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Резюме
Классификационная клиническая схема всегда дина-

мична. По мере накопления новых знаний, касается ли 
это патогенеза, совершенствования диагностики, новых 
подходов к лечению, мониторинга, реабилитации, воз-
никает потребность в совершенствовании тех логиче-
ских приемов, которые лежат в основе классификации. 

Со времени принятия действующей классификации 
первичной открытоугольной глаукомы, предложенной 
А.П. Нестеровым и А.Я. Буниным, прошло почти полвека. 
За это время произошли заметные изменения: появи-
лись новые сведения о патогенезе первичной глаукомы, 
в ряде случаев стала доступной прижизненная оценка 

морфологии ряда структур, повышающая диагностиче-
ские возможности; появились новые терминологиче-
ские обороты, требующие аргументированного трактов-
ки или являющиеся поводом для научной дискуссии, —  
все это создает предпосылки для внесения корректив 
по существу в действующую классификацию. 

В основном это касается такой клинической разновид-
ности первичной открытоугольной глаукомы, как глауко-
ма с нормальным (низким) давлением. Этому и посвящена 
настоящая публикация.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная глаукома, глаукома псев-
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Ежегодный конгресс Российского глаукомного 
обществ (РГО), являясь авторитетной площад-
кой для обсуждения как прикладных задач, 
так и фундаментальных проблем офтальмоло-

гии, всякий раз заставляет вспоминать сказанные 
75 лет назад слова акад. М.И. Авербаха: «…глауко-
ма представляет собой сплошной хаос, в котором 
трудно разобраться. Он господствует в самом назва-
нии, он царит в умах научных и практических…». 
И в этом «хаосе» мы пребываем до сих пор! Обсуж-
дение проблем не только позволяет получить отве-
ты, но ставит новые вопросы, для решения кото-
рых требуются значительные интеллектуальные, 
организационные, научные и клинические ресур-
сы. Одним из таких главных вопросов в контек-
сте обсуждаемой темы, настоятельно требующий 
обсуждения, является, на наш взгляд, вопрос право-
мочности существования т.н. глаукомы «низкого» 
давления (ГНД). Именно правомочности, несмотря 
на то что такой диагноз существует и даже приме-
нен в актуальных, утвержденных Минздравом РФ 
«Клинических рекомендациях: Глаукома первичная 
открытоугольная — 2024». Действительно, здесь 
буквально указывается: «ГНД — глаукома низко-
го (в отечественной литературе чаще используется 
термин «нормального») давления», оставляя читате-
лей в недоумении: как правильно понимать ГНД —  
глаукома «низкого» или «нормального» давления? 
Но еще в 2014 году акад. А.П. Нестеров в моно-
графии «Глаукома» (издание 2-е, переработанное, 
раздел «Классификация глаукомы», стр. 79) пишет 
«глаукома нормального давления», хотя при описа-
нии этой формы автор отмечает, что «…ВГД нахо-
дится в пределах нормальных значений, но снижен 
уровень индивидуального тВГД». Более того, путает 
и сама приведенная аббревиатура «ГНД», которая 
одинаково применима как для глаукомы «низкого» 
давления, так и для глаукомы «нормального» дав-
ления. Это, с одной стороны, невольно указывает 
на их тождественность в сравнительном анализе  
с повышенным ВГД при обычной ПОУГ, а с другой — 
размывает ориентир для достижения необходимой 
нормализации ВГД. 

Abstract
Clinical classification schemes are never static. As new 

knowledge accumulates — whether in pathogenesis, diag-
nostic improvements, novel treatment approaches, moni-
toring, or rehabilitation — there arises a need to refine the 
logical principles underlying classification.

Nearly half a century has passed since the adoption of 
the current classification of primary open-angle glaucoma 
proposed by A.P. Nesterov and A.Ya. Bunin. During this  
time, significant advancements have been made: new in- 
sights into the pathogenesis of primary glaucoma have 
emerged, in vivo morphological assessment of certain  

structures has become possible, enhancing diagnostic  
capabilities; and new terminological constructs have 
appeared, requiring well-founded interpretation or ser-
ving as grounds for scientific discussion. These develop-
ments provide a basis for substantive revisions to the 
existing classification.

The primary focus of this discussion is a clinical subtype 
of primary open-angle glaucoma — normal (low-) tension 
glaucoma. This article is dedicated to its reconsideration.

KEYWORDS: primary glaucoma, pseudo-normal pressure 
glaucoma, classification, pressure zones.

Следует отметить, что клинические проявления 
ГНД в обоих прочтениях практически одни и те же, 
как изложено в «Клинических рекомендациях: Гла-
укома первичная открытоугольная — 2024»: «ГНД 
характеризуется показателями ВГД, не превышаю-
щими 21 мм рт.рт. (P0) и объемом суточных коле-
баний ВГД, не превышающим 5 мм рт.ст. В европей-
ских странах ГНД встречается у 10 из 62% лиц стар-
ше 35 лет с частотой 11%...30%, чаще у женщин. 
Для ГНД характерны типичные для ПОУГ изменения 
ДЗН, но с относительно часто встречающимися штри-
хообразными микрогеморрагиями в области ДЗН 
(0,2%...2%), а также более выраженной перипапил-
лярной атрофией. В ПЗ у больных с ГНД чаще обна-
руживаются глубокие локальные дефекты в парацен-
тральных/центральных отделах поля зрения». 

Становится очевидной необходимость внесения 
ясности в разночтения вокруг т.н. ГНД. Поскольку 
бенефициаром обсуждения ГНД становится уро-
вень внутриглазного давления (ВГД), то первым, 
что требуется обсудить, будет понимание «нормаль-
ного», «высокого» и «низкого» ВГД, применитель-
но к «глаукоме нормального давления». Опираясь 
на «Клинические рекомендации: Глаукома первич-
ная открытоугольная — 2024», становится очевид-
но, что нормальное ВГД лежит в пределах статисти-
ческого норматива и показатели истинного уровня 
ВГД (P0) у здорового человека составляют от 10 до 
21 мм рт.ст., а тонометрического уровня ВГД (Pt) —  
от 15 до 25 мм рт.ст. Средняя величина Pt у здоро-
вых лиц составляет 19,9 мм рт.ст., а истинного — 
15,0 мм рт.ст. 

В клинической практике повышенным или вы- 
соким ВГД считаются значения за пределами верх-
ней границы норматива: для Pt это превышение  
25,0 мм рт.ст., а для P0 — превышение 21,0 мм рт.ст. 
Очевидно, что низким, как состояние гипотонии, 
должно считаться ВГД ниже нижней границы нор-
матива: для Pt это 14,0 мм рт.ст. и ниже, а для P0 — 
9,0 мм рт.ст. и ниже. Однако в «глаукомной» реаль-
ности тут же возникает дилемма: либо мы объ-
ясняем, каким образом P0<9 мм рт.ст. прогибает 
решетчатую пластину в головке зрительного нерва 

Страхов В.В., Еричев В.П.
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среднестатистический норматив, который не имеет 
отношения к индивидууму и его ВГД. А вот в клини-
ке при глаукоме мы опираемся на повышенное дав-
ление как на болезнеобразующий фактор, превы-
шающий индивидуальную норму ВГД. И это превы-
шение, каким бы незначительным (1–2 мм рт.ст.) 
или значительным (более 10 мм рт.ст.) оно не было, 
уже не является нормой. Вместе с тем, цифры этих 
превышений, в большинстве своем, будут оставать-
ся в нормативном диапазоне и казаться нормаль-
ными, превратившись в ненормальные по сути… 
Как быть? И здесь мы имеем возможность обра-
титься еще раз к работам выдающегося ученого, 
нашего современника и соотечественника профес-
сора Вениамина Васильевича Волкова, который 
в свое время ввел в офтальмологическую практи-
ку термин «псевдонормальное давление» и даже 
назвал свою монографию «Глаукома при псевдо-
нормальном давлении». Примечательно, что каким 
бы ни было превышение индивидуального ВГД  
в пределах статистического нормативного диапазо-
на, его цифровое выражение всегда будет считаться 
псевдонормальным давлением. Вместе с тем, сле-
дует отметить исключительную важность разделе-
ния нашими отечественными учеными норматив-
ного диапазона ВГД на три зоны. Первым оценку 
истинного ВГД предложил академик А.П. Нестеров  
в 1998 году. Он разделил диапазон возможного 
индивидуального уровня истинного ВГД на три 
зоны нормы:

• зона низкой нормы — 9–12 мм рт.ст.; 
• зона средней нормы — 13–16 мм рт.ст. 
• зона высокой нормы — 17–22 мм рт.ст.
Оценку тонометрического ВГД с выделением 

нормативных зон индивидуального давления пред-
ложил В.Н. Алексеев с соавт. (2001). И это предложе-
ние вошло в «Клинические рекомендации»: «…весь 
диапазон статистической нормы можно разделить на 
три зоны: зону высокой нормы (от 23 до 25 мм рт.ст., 
6,5%), зону средней нормы (19–22 мм рт.ст., 72,2%) 
и зону низкой нормы (<18 мм рт.ст., 20,3%). Крите-
рием глаукомы будет являться превышение ВГД ука-
занных выше нормативов». Здесь может возникнуть 
«простой» вопрос: в «Клинических рекомендациях» 
указаны зоны нормы, но критерием какой именно 
глаукомы нужно считать указанные нормативы, если 
в классификации нет указаний на эти зоны? Ответ: 
во-первых, речь идет об открытоугольной форме гла-
укомы; во-вторых, превышение зоны высокой нормы 
ВГД характеризует эту форму как гипертензивную,  
а превышение средней или низкой зон нормы — как 
нормотензивную при псевдонормальном давлении. 
И, в-третьих, поскольку в классификации действи-
тельно нет указаний на эти зоны, следовательно, 
необходимо их в неё включить! 

На наш взгляд, разделение всего диапазона ста-
тистической нормы на три зоны индивидуального 
уровня ВГД является чрезвычайно важным обстоя-

(ГЗН) и приводит к атрофии зрительного нерва, 
как типичного исхода глаукомного процесса, под-
твержденного периметрической симптоматикой, 
либо должны признать, что требуется корректная, 
патогенетически обоснованная аргументация несо-
стоятельности диагноза «ГНД». В свете этой дилем-
мы следует отметить, что в настоящее время полу-
чены сведения о том, что искусственное повыше-
ние ВГД у добровольцев офтальмодинамометром на  
10 мм рт.ст. (увеличение P0 с 16,0 до 26 мм рт.ст.) 
при контроле путем оптической когерентной томо-
графии в режиме увеличенной глубины изображе-
ния (EDI) не приводит к прогибанию решетчатой 
пластинки) (Agoumi Y. et al., 2009; Страхов В.В.  
с соавт., 2016). Этот факт убеждает нас в том, что 
достаточно прочная, в несколько слоев, соедини-
тельнотканная решетчатая мембрана ГЗН под та- 
кой малой механической нагрузкой (в 9 мм рт.ст.  
и менее) вряд ли прогнется. Более того, если рассма-
тривать патогенез ГНД с точки зрения трансмем-
бранного градиента давления (В.В. Волков, «Глау-
кома открытоугольная», 2008), то сила при гради-
енте давления в районе 4 мм рт.ст. (разница между  
Р0 8–9 мм рт.ст. и внутричерепным давлением,  
в среднем вполовину меньшим, чем ВГД, т.е. при-
мерно 4 мм рт.ст.) будет ничтожно малой для того, 
чтобы деформировать решетчатую мембрану. Это 
еще раз подтверждает сомнительность диагноза 
«ГНД», но уже по патогенетическим соображениям. 

В свое время наш современник и общепри-
знанный лидер в понимании глаукомы академик  
А.П. Нестеров в монографии «Глаукома» (2014)  
рассуждал: «Традиционное название этой формы 
глаукомы — глаукома с низким давлением, однако,  
в последнее время большинство авторов исполь-
зуют альтернативный термин — «глаукома нор-
мального давления», или «нормотензивная глау-
кома». Обусловлено это тем, что ВГД обычно нахо-
дится в зоне средней и высокой нормы. Редко  
ВГД может находиться в зоне низкой нормы…» 
Более того, автор обращал внимание, что «Еще  
в 1980 г. R. Levene указывал, что у большинства 
больных с глаукомой низкого давления офталь-
мотонус находится в пределах высоких нормаль-
ных значений». Представляется, что во многом 
это обстоятельство и у нас, и за рубежом, привело  
к отказу от употребления названия «глаукома низко-
го давления» в пользу «нормотензивная глаукома». 

 Вместе с тем, вполне справедливое замечание 
А.П. Нестерова по поводу «глаукомы низкого давле-
ния» все же не преодолевает другого, также важно-
го противоречия, которое таится в самом названии 
«глаукомы нормального давления». Это противо-
речие одновременного сосуществования в назва-
нии терминов заболевания и здоровья, поскольку  
глаукома — это заболевание, а «норма» и есть здо-
ровье. Здесь следует пояснить, что когда мы рас-
суждаем о нормальном давлении, то имеем в виду 

Глаукома: классификация и терминология. Критические заметки
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тельством в классификации глаукомы, в ранней ее 
диагностике и мониторинге, а также организации 
помощи больным глаукомой. Исходя из принципи-
ально важного положения «Клинических рекомен-
даций» о «критерии глаукомы в виде превышения 
ВГД указанных нормативов», а также клинической 
целесообразности, следует считать обоснованным 
введение в практику офтальмолога определение 
принадлежности пациента к конкретной (одной из 
3) нормативной зоне индивидуального ВГД. Опре-
делить нормативную зону индивидуального давле-
ния в 40-летнем возрасте можно достаточно легко 
на основании действующего приказа Минздрава  
о профилактической тонометрии. Это возможно 
сделать на амбулаторном приеме даже при одно-
кратной тонометрии, но обязательно обоих глаз, 
что необходимо для выявления межокулярной 
асимметрии ВГД (в норме не более 2-3 мм рт.ст.)  
и обязательной записью в амбулаторной карте. 
Более того, целесообразно обозначить эти зоны 
заглавными буквами латинского алфавита: «А» — 
зона низкой нормы (<18 мм рт.ст., 20,3% людей), 
«B» — зона средней нормы (19-22 мм рт.ст., 72,2%), 
«С» — зону высокой нормы (от 23 до 25 мм рт.ст., 
6,5%). Заглавные буквы используются, чтобы отде-
лить их от прописных латинских букв а, b, c, харак-
теризующих степень повышения ВГД при гипертен-
зивной ПОУГ. Запись действительно очень важно 
сделать, поскольку именно она будет востребована 
офтальмологом как источник информации о реаль-
ном давлении цели, а не расчетном, процентном от 
текущего уровня. При этом у офтальмолога появит-
ся возможность опереться на эту запись при подо-
зрении на глаукому, ранней диагностике и после-
дующем мониторинге. И, наконец, информация  
в записи индивидуальной зоны нормативного дав-
ления (А, В, С) является единственной возможно-
стью не только правильно оценить тензионный 
статус пациента в диагностической практике, но  
и воспользоваться ею для оценки достаточности 
проводимого нормотензивного лечения, например, 
при нормальном давлении, но выходящим за преде-
лы нормативной зоны индивидуального давления.

Заключение
Фундаментальные исследования последних 

десятилетий акад. А.П. Нестерова и проф. В.В. Вол-
кова, продолжение работ в области патогенеза, 
совершенствования диагностики и патогенетиче-
ского лечения первичной открытоугольной глау-
комы можно считать достаточной теоретической 
основой для внесения корректив в действующую 
классификацию первичной глаукомы. Считаем 
не имеющим патогенетического обоснования на 
современном этапе познания первичной глаукомы 
термин «глаукома низкого (выделено нами) давле-
ния» и предлагаем отказаться от его применения 

прежде всего в регламентирующих документах, 
например, «Клинических рекомендациях». 

Кроме того, предлагаем в разделе первичная 
открытоугольная глаукома выделить 2 типа глау-
ком: гипертензивная и нормотензивная, посколь-
ку они существенно различаются не только своими 
уровнями ВГД, но и по патогенетической причине 
(и это главное!): в основе патогенеза гипертензи-
онной глаукомы лежит базовая патогенетическая 
парадигма нарушения оттока внутриглазной жид-
кости из глаза, а у нормотензивной — нарушение 
трансмембранного баланса ВГД/ВЧД вследствие 
тканеликворной гипотензии при снижении внутри-
черепного давления. Эта концепция, предложенная 
проф. В.В. Волковым, признана во всем мире.

 Гипертензивная глаукома возникает при пре-
вышении индивидуальным уровнем ВГД верхней 
границы среднестатистического норматива, т.е. 
при Рt выше 25 мм рт.ст. или Р0 выше 21 мм рт.ст. 

 Нормотензивная глаукома возникает при ВГД, 
находящемся в пределах диапазона среднестати-
стического норматива, но превышающего верхнюю 
границу индивидуального зонального норматива: 
соответственно, для зоны низкого давления (А) — 
Рt/Р0 18/13 мм рт.ст. и выше, для зоны среднего 
давления (В) — Рt/Р0 23/17 мм рт.ст. и выше и для 
зоны высокого давления (С) — выше 25/21мм.Hg., 
т.е. это уже гипертензивная глаукома. Таким обра-
зом, всю нормотензивную глаукому следует считать 
глаукомой при псевдонормальном давлении. 

 Считаем корректным использование термино-
логического слово сочетания «глаукома при псевдо-
нормальном давлении». Это утверждение не только 
логично, но имеет патогенетическое обоснование, 
закрепленное в многочисленных работах Волкова В.В. 
Такой подход важен и с точки зрения закрепления 
научного наследия трудов отечественных ученых.

В контексте обсуждаемого вопроса с практи-
ческой точки зрения считаем также важным при-
знать особое значение деление среднестатистиче-
ского нормативного популяционного диапазона 
ВГД на три нормативные зоны (низкого, среднего 
и высокого — А, В, С), его безусловную важность  
в вопросах ранней диагностики, мониторинга, 
оценке достижения безопасного уровня давления 
для принятия тактического решения при планиро-
вании лечения.

Изложенная точка зрения носит дискуссионный 
характер, но в ее основе лежат литературные дан-
ные и авторский взгляд на обсуждаемую проблему. 
Авторы настоящей статьи рассчитывают на профес-
сиональное и конструктивное ее обсуждение. 
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить содержание эндотелина-1 (ЭТ-1) в слез-

ной жидкости у пациентов с ПОУГ в зависимости от воз-
раста, стадии и уровня офтальмотонуса.

МЕТОДЫ. Анализ уровня ЭТ-1 в слезной жидкости 
проводили методом иммуноферментного анализа у 10 
здоровых добровольцев и 61 пациента с ПОУГ I-IV стадий 
с помощью фотометра «Synergy MX» с использованием 
диагностического набора «ELISA Kit for Endothelin-1».

РЕЗУЛЬТАТЫ. Уровень ЭТ-1 в слезной жидкости в нор-
ме составил 8,57±5,84 пг/мл, при ПОУГ I стадии — 10,42± 
3,59 пг/мл, II стадии — 28,70±6,11 пг/мл, III — 14,28± 
4,71 пг/мл и IV — 10,8±6,50 пг/мл. После усиления меди-
каментозной терапии ВГД снизилось с 18,55±5,95 мм рт.ст. 

до 13,27 мм рт.ст., коррелируя со снижением уровня ЭТ-1  
с 22,83±4,82 до 12,31±2,49 пг/мл.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. ЭТ-1 является значимым системным 
вазоконстрикторным фактором, играющим важную 
роль в патогенезе глаукомной оптической нейропатии. 
Развитая стадия глаукомы характеризуется значитель-
ным повышением ЭТ-1, что может быть использовано  
в качестве прогностического критерия. Усиление ги- 
потензивной терапии, сопровождающееся снижениям  
ВГД, коррелирует со снижением уровня ЭТ-1.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, эндотелин-1, внутри-
глазное давление, гипотензивная терапия.
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Abstract
PURPOSE. To study endothelin-1 (ET-1) levels in tear fluid 

of patients with primary open-angle glaucoma (POAG) in re-
lation to age, disease stage, and intraocular pressure (IOP).

METHODS. ET-1 levels in tear fluid were measured using 
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) in 10 healthy 
volunteers and 61 patients with POAG (stages I–IV). The 
analysis was performed with Synergy MX photometer using 
ELISA Kit for Endothelin-1.

RESULTS. The normal ET-1 level in tear fluid was 8.57± 
5.84 pg/ml. In POAG, ET-1 levels were 10.42±3.59 pg/ml  
at stage I, 28.70±6.11 pg/ml at stage II, 14.28±4.71 pg/ml at  
stage III, and 10.8±6.50 pg/ml at stage IV. After intensifica-

tion of hypotensive treatment, IOP decreased from 18.55± 
5.95 mm Hg to 13.27 mm Hg, correlating with a reduction  
in ET-1 levels from 22.83±4.82 to 12.31±2.49 pg/ml.

CONCLUSION. ET-1 is a significant systemic vasocon-
strictor factor playing a key role in the pathogenesis of 
glaucomatous optic neuropathy. Moderate-stage glaucoma 
is characterized by a marked increase in ET-1 levels, which 
may serve as a prognostic marker. Intensified hypotensive 
therapy, associated with IOP reduction, correlates with  
a decrease in ET-1 levels.

KEYWORDS: glaucoma, endothelin-1, intraocular pres-
sure, hypotensive therapy.

Глаукома является одной из основных при-
чин необратимой слепоты в мире. В развитых 
странах уровень слепоты вследствие глаукомы 
достигает 2%...5% взрослого населения [1, 2], 

что позволяют говорить о глаукоме как о социально 
значимом заболевании [1, 3]. Число больных глау-
комой в мире в настоящее время составляет около 
65 млн, по прогнозам, этот показатель к 2040 году 
может вырасти до 111,8 млн. [1, 4]. В Российской 
Федерации в 2022 году было зарегистрировано  
1 250 558 больных глаукомой [3].

В настоящее время под глаукомой понимают 
группу полиэтиологических заболеваний, объеди-
ненных общими клиническими и морфофункци-
ональными проявлениями. Основной причиной 
необратимой потери зрения при глаукоме является  

прогрессирующая гибель ганглиозных клеток сет-
чатки (ГКС), приводящая к оптической нейропа-
тии. В качестве значимых факторов риска отмеча-
ют возраст, повышение внутриглазного давления 
(ВГД) и наследственность. В этиологии первичной 
глаукомы выделяют механический и сосудистый 
механизмы. В механической теории ключевым фак-
тором считается компрессия аксонов из-за повы-
шенного ВГД, в то время как сосудистый механизм 
на первый план выдвигает снижение глазного кро-
вотока и перфузионного давления [5]. 

Среди факторов, влияющих на повреждение 
сетчатки при глаукоме, важную роль играет гипок-
сия. Согласно сосудистой гипотезе, аксоны ГКС 
находятся в условиях кислородной недостаточности 
в результате нарушения локального кровотока [6].  

Эндотелин-1 в слезной жидкости при ПОУГ
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По данным Павленко Т.А. (2013), у 10 пациен-
тов с ПОУГ I–II стадии уровень ЭТ-1 в слезной жид-
кости (СЖ) достоверно увеличивался в 2,7 раза по 
сравнению с нормой [14]. Марковой Е.В. (2017) на 
89 пациентах с псевдоэксфолиативной глаукомой 
было показано повышение ЭТ-1 в сыворотке крови 
в 3 раза в сравнении с группой контроля, в СЖ зна-
чения ЭТ-1 превышали норму в 2,3 раза [11].

У 47 пациентов с ПОУГ I–II стадии Павленко Т.А.  
(2018) продемонстрировала повышение ЭТ-1  
в 2,7 раза в сравнении с нормой [10]. Катарги- 
на Л.А. (2023) отметила повышение ЭТ-1 в СЖ  
у детей с врожденной глаукомой [15].

В то же время другие авторы не выявили суще-
ственных различий уровня ЭТ-1 в крови у больных 
с ПОУГ по сравнению с пациентами без глаукомы 
[10, 11]. 

Исследования, посвященные изучению содержа-
ния уровня ЭТ-1 в СЖ, немногочисленны [7, 8, 12, 
13]. Приводятся различные данные о содержании 
ЭТ-1 в СЖ у здоровых взрослых [5, 8], но достовер-
ных нормативных значений содержания ЭТ-1 в СЖ 
нет. Учитывая ограниченность и немногочислен-
ность исследований, остается дискутабельной вза-
имосвязь между повышенным содержанием ЭТ-1  
в СЖ и прогрессированием глаукомного процесса.

Цель — исследование содержания ЭТ-1 в СЖ  
у пациентов с ПОУГ различных стадий, различно-
го возраста и уровня офтальмотонуса, а также до  
и после лечения.

Материал и методы
Нерандомизированное сравнительное клинико-

лабораторное исследование было проведено в 2024 
году на базе отдела глаукомы и отдела патофизио-
логии и биохимии ФГБУ «Национальный медицин-
ский исследовательский центр глазных болезней 
им. Гельмгольца» Минздрава РФ.

По данным J. Flammer, нестабильный глазной кро-
воток, вызванный длительно повышенным ВГД, 
вместе с пониженным перфузионным давлением, 
дефицитом ауторегуляции и вазоспазмом, может 
привести к повторной гипоперфузии и хрониче-
скому окислительному стрессу [5]. Повышенная 
экспрессия фактора, индуцируемого гипоксией 
(HIF-1α, hypoxia-inducible factor) была обнаруже-
на в посмертных сетчатках пациентов с глаукомой. 
Показано, что фактор, индуцированный гипокси-
ей (HIF-1α), стимулирует выработку эндотелиаль-
ного фактора роста сосудов (англ. VEGF, vascular 
endothelial growth factor) и экспрессию синта-
зы оксида азота (англ. NOS, nitric oxide synthase), 
ответственных за нарушение гематоэнцефаличе-
ского барьера при глаукоме [7]. Другими сосуди-
стыми факторами, связанными с ишемией и нару-
шением гематоэнцефалического барьера, являются 
эндотелины. 

Эндотелин-1 (ЭТ-1) — пептид с выраженным 
вазоконстрикторным действием, который синте-
зируется эндотелиальными и гладкомышечными 
клетками сосудов. Из всего семейства эндотелинов 
ЭТ-1 оказывает самое сильное вазоконстриктор-
ное действие [1, 2]. Важным фактором, влияющим 
на уровень эндотелина, является упомянутый выше 
HIF-1α, который опосредует адаптивные механиз-
мы при гипоксии и стимулирует синтез ЭТ-1. W. Luo 
показал, что при хронической гипоксии происхо-
дит распад белка HIF-1α, что приводит к снижению 
уровня ЭТ-1 [8, 9]. Получены данные о повыше-
нии уровня эндотелина в крови при диабетической 
ретинопатии, увеите и глаукоме, хотя однозначно-
го мнения о его роли в этих заболеваниях пока нет 
[10–12]. Выявлено повышение уровня ЭТ-1 в крови 
и внутриглазной жидкости при ПОУГ, псевдоэксфо-
лиативной глаукоме и глаукоме нормального давле-
ния [10, 11, 13]. 

Рис. 1. Уровень ЭТ-1 в зависимости от возраста пациентов с глаукомой.

Fig. 1. ET-1 levels in relation to patient age in glaucoma.

Петров С.Ю., Павленко Т.А., Лисовская О.А. и др.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

11НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  1/2025

В исследование были включены пациенты, отве-
чающие следующим критериям: возраст от 30 до  
85 лет; лица без офтальмопатологий, за исключе-
нием аметропий и возрастной катаракты; ПОУГ 
начальной, развитой, далекозашедшей и терми-
нальной стадий с различным уровнем офтальмо-
тонуса. 

Остроту зрения оценивали с помощью визо-
метрии стандартным методом с использовани-
ем проектора оптотипов и набора корректирую-
щих линз. Уровень офтальмотонуса фиксировали 
с помощью портативного офтальмологического 
тонометра Icare PRO (Финляндия). Кинетическую 
периметрию проводили с помощью полушарового 
периметра Гольдмана фирмы «Carl Zeiss» (Герма-
ния) с тест-объектом III (3) по 8-часовым мериди-
анам через каждые 45°. Для оценки данных кине-
тической периметрии рассчитывали суммарную 
величину поля зрения в градусах по 8 меридианам. 
Статическую периметрию осуществляли на ана-
лизаторе поля зрения Octopus 900 («Haag-Streit», 
Швейцария), анализируя стандартные среднестати-
стические показатели среднего отклонения (mean 
deviation, MD) и среднеквадратичного отклонения 
(square root of Loss Variance, sLV), рассчитываемые 
прибором автоматически с учетом собственной 
базы данных. Офтальмоскопию проводили с помо-
щью офтальмоскопа Beta 200 («Heine», Германия) 
и с диагностической линзой 78,0 дптр («Ocular», 
США). Определяли состояние диска зрительного 
нерва и его параметры.

Диагноз ПОУГ выставляли по данным периме-
трии и офтальмоскопии на основании Клинических 
рекомендаций «Глаукома первичная открытоуголь-
ная» от 16.02.2021 [16].

Содержание ЭТ-1 в СЖ определяли методом 
иммуноферментного анализа (ИФА). Забор слезы 
осуществляли до всех манипуляций (через 12 ч 

после инстилляции капель) с помощью стерильной 
фильтровальной бумаги (шириной 5 мм), которую 
закладывали за нижнее веко. Анализ СЖ проводи-
ли после ее элюирования физиологическим рас-
твором. СЖ замораживали после центрифугиро-
вания и хранили при температуре не более -20°С. 
Измерение уровня ЭТ-1 в СЖ (в пг/мл) выполня-
ли с помощью полуавтоматического анализатора 
для ИФА — многофункционального фотометра для 
микропланшета (Synergy MX, США) с использова-
нием диагностического набора для ИФА ELISA Kit 
for Endothelin-1 (Cloud-Clone corp., США). 

Так как большинство выборочных данных 
было согласовано с нормальным распределением 
(по критерию Шапиро – Уилка), то для описания 
количественных показателей были использованы 
среднее и стандартное отклонение; качественных  
и порядковых — долевые (%) и абсолютные значе-
ния. Для сравнения двух независимых групп исполь-
зовался t-критерий Стьюдента с поправкой Бонфер-
рони. Достоверными различия считались при уров-
не значимости меньше 5% (p<0,05). Для сравне-
ния двух зависимых групп использовался критерий  
Вилкоксона. Статистический анализ был выполнен 
в программах MS Excel 365 и Statistica 8.0.

Результаты и обсуждение
Всего в исследование был включен 61 пациент  

с ПОУГ (I–IV стадии) со средним возрастом 
70,8±11,6 лет. I (начальная) стадия диагностирова-
на в 11 случаях, II (развитая) — в 18, III (далекоза-
шедшая) — в 19, IV (терминальная) — в 2 случаях. 
В группу контроля вошли 10 добровольцев без глау-
комы со средним возрастом 65,3±12,8 лет.

21 пациенту с ПОУГ была усилена местная гипо-
тензивная терапия с контролем содержания ЭТ-1  
в слезной жидкости до и после лечения.

Рис. 2. Уровень ЭТ-1 в зависимости от стадии глаукомного процесса.

Fig. 2. ET-1 levels in relation to glaucoma stage.

Эндотелин-1 в слезной жидкости при ПОУГ
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Данные по содержанию ЭТ-1 в слезной жидко-
сти контрольной группы характеризуются высо-
кой степенью вариабельности (1,5–15,6 пг/мл) при 
среднем значении 8,57±5,84 пг/мл.

Среди пациентов с глаукомой отмечена тенден-
ция к увеличению уровня ЭТ-1 с возрастом (рис. 1).

Уровни ЭТ-1 у пациентов с различными стадия-
ми глаукомы также характеризуются высокой степе-
нью вариабельности: I стадия — 10,42±3,59 пг/мл, 
II — 28,70±6,11 пг/мл, III — 14,28±4,71 пг/мл  
и IV — 10,8±6,50 пг/мл (рис. 2). Таким обра-
зом, показатель при I стадии несколько превыша-
ет нормальные значения, увеличиваясь при II ста-
дии более чем в 2 раза, что частично соотносится 
с результатами предыдущих исследований, опи-
санных в литературе. Однако при далекозашедших 
стадиях вновь отмечается снижение исследуемого 
показателя.

Рис. 3. Уровень ЭТ-1 в зависимости от уровня офтальмотонуса.

Fig. 3. ET-1 levels in relation to intraocular pressure.

Рис. 4. Уровень ЭТ-1 у пациентов с ПОУГ до и после лечения. 

Fig. 4. ET-1 levels in POAG patients before and after treatment. 

Анализ уровня ЭТ-1 в зависимости от офталь-
мотонуса не выявил достоверную корреляцию, хотя 
отмечается тенденция к снижению содержания 
ЭТ-1 при нормализации офтальмотонуса (рис. 3). 

Анализ уровня ЭТ-1 в зависимости от состоя-
ния офтальмотонуса продемонстрировал прямую 
корреляционную зависимость между уровнем ВГД  
и содержанием ЭТ-1 в СЖ до и на фоне лечения 
(рис. 4). После усиления медикаментозной те- 
рапии ВГД снизилось с 18,55±5,95 мм рт.ст. до  
13,27 мм рт.ст., в среднем на 5,29±2,04 мм рт.ст. 
Снижение уровня ЭТ-1 составило 10,52±4,31,  
в среднем с 22,83±4,82 до 12,31±2,49.

Заключение
ЭТ-1 является значимым системным вазокон-

стрикторным фактором, играющим определенную 
роль в цепи патогенеза глаукомной оптической 
нейропатии. Вероятно, как и большинство физио-
логических показателей, его концентрация подчи-
няется возрастным изменениям. Развитая стадия 
глаукомы характеризуется значительным повыше-
нием уровня ЭТ-1, что может быть использовано 
в качестве прогностического критерия. Усиление 
гипотензивной терапии, сопровождающееся сниже-
ниям ВГД, коррелирует со снижением уровня ЭТ-1. 
Для преодоления высокой вариабельности, а также 
уточнения уровня ЭТ-1 при далекозашедших стади-
ях необходимо дальнейшее исследование.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить влияние возраста на формирование 

инволютивных изменений сетчатки глаза. 
МЕТОДЫ. На материале 6-летнего проспективного 

наблюдения натуральной группы исходно здоровых 
7959 работников локомотивных бригад (РЛБ), мужчин 
18–66 лет, изучили влияние фактора возраста на фор-
мирование ретинопатии I–II степени (РП I–II). Применяли 
четырехпольную таблицу 2×2, многофакторную регрес-
сионную модель и оценивали относительный риск (ОР) 
каждого года жизни как отдельного патогенетического 
фактора. Использовали программу Statistica 6.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ. При сравнительном анализе РП I–II име-
ла связь с возрастом 26, 28–30, 32, 34, 35, 37 лет. Значе- 
ния возраста 18–38 лет при многофакторном анализе 
не были отобраны как статистически значимые для  
РП I–II. Значения возраста 26–46 лет не имели значимой 
оценки ОР. Значения возраста 38, 42, 45, 59 лет не имели  

значимой оценки ОР и не были отобраны многофактор-
ным анализом как предикторы, связанные с формиро-
ванием РП I–II. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Статистическая неоднородность хроно-
логических значений возрастного фактора риска (ВФР), 
изучаемого как отдельного самостоятельного фактора, 
может ассоциироваться со специфическими значениями 
и уникальным влиянием каждого возрастного перио-
да на процессы старения и прогрессирование РП I–II. 
Необходимо продолжить изучение ВФР и разных его 
значений другими статистическими методами с целью 
выяснения их уникальных характеристик и реализации 
их эффекта повреждения в формировании РП I–II.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ретинопатия, взаимодействие, 
возраст, старение, фактор риска, предиктор, дегенера-
тивные изменения, нервно-сосудистые образования, 
интраспинальный орган, микроциркуляторное русло.
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To study the effect of age on the development 

of involutional changes in the retina.
METHODS. The influence of the age factor on the deve-

lopment of degree I–II retinopathy (RP) was studied on 
the basis of a 6-year prospective observation of a natural 
cohort of 7959 initially healthy male members of loco-
motive crews (LCMs) aged 18–66 years old. A four-field  
2×2 table and a multivariate regression model were used 
to evaluate the relative risk (RR) of each year of life as  
an independent pathogenic factor. Statistical analysis was 
performed using Statistica 6.0.

RESULTS. Comparative analysis revealed an association 
between RP I–II and the ages of 26, 28–30, 32, 34, 35, and 37 
years. In multivariate analysis, ages 18–38 were not identi-
fied as statistically significant for RP I–II. The ages of 26–46 

years did not demonstrate a significant RR. Additionally,  
the ages of 38, 42, 45, and 59 years did not show significant 
RR values and were not selected as predictors associated 
with the development of RP I–II in multivariate analysis.

CONCLUSION. The statistical heterogeneity of chronolo-
gical age as an independent risk factor may be linked to 
specific age-related characteristics and the unique influ-
ence of each life period on aging processes and RP I–II  
progression. Further research is required to explore the  
age-related risk factor using alternative statistical appro-
aches to clarify its unique characteristics and role in retinal 
damage in RP I–II development.

KEYWORDS: retinopathy, interaction, age, aging, risk  
factor, predictor, degenerative changes, neurovascular 
structures, intraspinal organ, microcirculatory bed.

дегенеративными и регрессивными возрастными  
изменениями сетчатки глаза и доклиническими 
и клиническими поражениями органов-мишеней 
(ПОМ) ССС. Любые достижения в этой области 
являются полезными и актуальными. В научной 
литературе опубликованы единичные исследова-
ния, посвященные возрастным изменениям глаза.

Цель исследования — изучить влияние возрас-
та как фактора риска (ВФР) формирования инволю-
тивных изменений МЦР глаза в изначально здоро-
вой группе работников локомотивных бригад (РЛБ) 
Забайкальской железной дороги (ЗабЖД) 18–66 лет.

Материалы и методы
В 6-летнем проспективном исследовании РЛБ 

ЗабЖД 2008–2013 г. наблюдали 7959 мужчин 18– 
66 лет (средний возраст — 38,7±10,4 лет, рис. 1),  
не имевших сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), кроме гипертонической болезни I–II стад.,  
I степ., и отвечавших уровнем здоровья нормам 
приказа [5, 6, 12]. В 2008 году наблюдали 7959 РЛБ,  

В 
процессе онтогенеза в определенные воз-
растные периоды снижаются адаптационные 
и функциональные способности отдельных 
органов, в том числе и органа зрения. Нару-

шения функции зрительного анализатора сопрово-
ждаются морфологическими изменениями в перед-
нем отрезке глаза, микроциркуляторном русле 
(МЦР) глаза, в нервной ткани. Они нарастают с воз-
растом [1–4]. Микроваскулярные изменения сет-
чатки имеют связь с ремоделированием органов 
сердечно-сосудистой системы (ССС) [5–7]. Неко-
торые авторы заявляют о существовании микро-
васкулярной болезни [8, 9]. Глазное дно является 
одним из наиболее доступных мест в теле челове-
ка, позволяющих качественно оценить состояние 
МЦР [10]. Ретинопатия (РП) III–IV стадий признана 
сильным предиктором смертности. Значение изме-
нений МЦР глаза I–II стадий для кардиоваскуляр-
ной заболеваемости и смертности остается обсуж-
даемым [11]. Изучение фактора формирования  
и прогрессирования возрастных изменений МЦР 
глаза открывает новые возможности в управлении 

Лазуткина А.Ю.
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Статистическую обработку материала исследо-
вания провели в KrelRisk 1.1 (Россия) и Statistica 6.0 
(США). Для определения предикторов РП I–II срав-
нили 2 группы РЛБ (без РП I–II и с РП I–II) в табли-
це сопряженности 2×2, провели пошаговый много-
факторный регрессионный анализ (МА). В анализе 
выживаемости применяли модели Каплана – Май-
ера, пропорционального риска Кокса и оценива-
ли ОР установленных предикторов [13]. Соглас-
но результатам указанного многомерного анализа 
формирование РП I–II вызвали предикторы: воз-
раст 26–66 лет, артериальная гипертензия, курение, 

в 2009 — 7851; в 2010 — 7141; в 2011 — 6817;  
в 2012 — 6016; в 2013 — 5722 РЛБ. Из исследова-
ния РЛБ выбывали при увольнении, смерти, несо-
ответствии уровня здоровья приказу. Всем РЛБ еже-
годно при врачебно-экспертных комиссиях выяв-
ляли факторы риска (ФР) ССЗ, ПОМ по критериям 
рекомендаций Российского медицинского общества 
по артериальной гипертензии (РМОАГ) и Всерос-
сийского научного общества кардиологов (ВНОК) 
2008, 2011 гг в объеме обследования, показанным 
в табл. 1. Присутствие ФР у РЛБ не нарушало усло-
вия приказа и не давало возможность РЛБ быть здо-
ровыми всегда, и в конце наблюдения было диагно-
стировано 337 исходов РП I–II (рис. 2, 3). Эти слу-
чаи РП I–II были изучены как конечная точка [5, 6]. 
Диагностику РП I–II гарантировал приказ [12], не 
допускающий к профессии РЛБ лиц с гипертониче-
ской РП более высокой степени. Наблюдение РЛБ 
одобрено ЛЭК №30 от 09.11.11 г ФГБОУ ВО ЧГМА 
[5, 6] и выполнено медицинскими специалистами 
на современном, сертифицированном оборудова-
нии общепризнанными методами диагностики.

Младше 40 лет было 53,4% (n=4251) исследуемых, 
среди них 18,2% РЛБ были в возрасте от 26–30 лет.

Дизайн исследования [13] РЛБ ЗабЖД показан 
на рис. 2. Его выбор определялся тем, что в однород-
ной натуральной изначально здоровой популяции 
РЛБ ЗабЖД связь триггеров с конечным исходом 
(заболеванием) исследовалась в естественном фор-
мировании со всеми факторами среды в том числе 
и с вмешивающимися ФР (конфаудерами) (рис. 3). 
Это позволяет выяснять естественные свойства ФР 
заболеваний и анализировать влияние триггеров 
на конечную точку с высоким уровнем доказатель-
ной мощности [14–16].

Рис. 1. Возрастная структура респондентов, лет [5, 6].

Fig. 1. Age distribution of respondents, years [5, 6].

Рис. 2. Дизайн проспективного когортного наблюдения РЛБ ЗабЖД [13]

Fig. 2. Design of the prospective cohort study of LCMs on the Trans-Baikal Railway [13].

Старение сетчатки глаза. Сообщение 1



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

18 1/2025   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

ФР, органы-мишени 
Risk factors, target organs 

(n=7959)

Начало наблюдения
Start of observation

Конец наблюдения
End of observation %‡

Критерий Мак-Немара 
McNemar test

n† %† n‡ %‡ χ2 p

Артериальная гипертензия (АГ) 
Arterial hypertension (AH) 1401 17,6 2033 25,5 1,4 2381,6 0,00

Избыточный вес (ИМТ 25,0–29,9) 
Overweight (BMI 25.0–29.9) 2602 32,7 3135 39,4 1,2 580,4 0,00

Ожирение I степени (ИМТ 30,0–34,9) 
Degree 1 obesity (BMI 30.0–34.9) 923 11,6 1215 15,3 1,3 4104,4 0,00

Ожирение II степени (ИМТ 35,0–39,9) 
Degree 2 obesity (BMI 35.0–39.9) 167 2,1 234 2,9 1,4 7114,4 0,00

Ожирение III степени (ИМТ ≥40,0) 
Degree 3 obesity (BMI ≥40.0) 16 0,2 24 0,3 1,5 7868,3 0,00

Курение / Smoking 4600 57,8 4918 61,8 1,1 293,7 0,00

Дислипидемия / Dyslipidemia 700 8,8 2534 31,8 3,6 2278,1 0,00

Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) 
Left ventricular hypertrophy 446 5,6 597 7,5 1,3 5895,1 0,00

Психосоциальный стресс 
Psychosocial stress 1249 15,7 1635 20,5 1,3 3084,3 0,00

Семейный анамнез ранних ССЗ 
Family history of early CVD 597 7,5 906 11,4 1,5 5038,6 0,00

Ретинопатия I–II 
Degree I–II retinopathy (I–II RP) 533 6,7 337 4,2 0,6 6470,7 0,00

Гипергликемия / Hyperglycemia 80 1,0 445 5,6 5,6 6636,4 0,00

Атеросклероз аорты 
Aortic atherosclerosis 8 0,1 458 5,8 58,0 6674,0 0,00

Чрезмерное потребление алкоголя 
Excessive alcohol consumption 48 0,6 71 0,9 1,5 7697,6 0,00

ТИМ/АСБ / IMT/ASP 8 0,1 24 0,3 3,0 7876,3 0,00

СРПВ выше 12 м/с / PWV over 12 m/s 0 0 19 0,2 – 7899,2 0,00

Креатининемия / Creatininemia 24 0,3 116 1,5 5,0 7590,7 0,00

Микроальбуминурия / Microalbuminuria 3 0,04 8 0,1 2,5 7929,0 0,00

Сниженная СКФ / Reduced GFR 0 0 6 0,1 – 7938,0 0,00

Лодыжечно-плечевой индекс <0,9 
Ankle-brachial index <0,9 0 0 5 0,1 – 7941,0 0,00

Сахарный диабет тип 2 
Type 2 diabetes mellitus 24 0,3 45 0,6 2,0 7798,0 0,00

Примечание. Возраст РЛБ к началу наблюдения — 35,7±10,6 лет, к концу — 38,6±10,3 лет. Возраст РЛБ без исхода «РП I–II» — 
38,2±10,3 лет, (18–66, Ме=38); с исходом «РП I–II» — 49,2±6,6 лет (26–63, Ме=51). Критерий Манна – Уитни U=511080,0; Z=–18,73; ρ<0,00. 
Здесь и в табл. 2: АСБ – атеросклеротическая бляшка, ТИМ — утолщение комплекса интима-медиа, ИМТ — индекс массы тела, 
СРПВ — скорость распространения пульсовой волны, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ОР — относительный риск,  
ДИ — доверительный интервал.
Note. LCM age at baseline: 35.7±10.6 years; at study completion: 38.6±10.3 years. LCM age without RP I–II outcome: 38.2±10.3 years 
(range: 18–66, Me=38); with RP I–II outcome: 49.2±6.6 years (range: 26–63, Me=51). Mann–Whitney test: U=511080.0; Z=–18.73; p<0.00.  
Here and in Table 2: CVD – cardiovascular diseases, ASP – atherosclerotic plaque, IMT – intima-media thickness, BMI – body mass index, 
PWV – pulse wave velocity, GFR – glomerular filtration rate, RR – relative risk, CI – confidence interval.

Таблица 1. ФР, ПОМ у РЛБ ЗабЖД на начало и конец наблюдения [5, 6]. 
Table 1. Risk factors (RF) and target organ damage (TOD) in locomotive crew members (LCMs)  

of the Trans-Baikal Railway (TBR) at the beginning and end of the observation [5, 6].
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Рис. 3. Влияние факторов среды на конечный исход.

Fig. 3. Influence of environmental factors on the final outcome.

дислипидемия, гипергликемия, семейный анамнез  
ранних ССЗ, ожирение I–III степени, гипертрофия  
левого желудочка, микроальбуминурия, сахарный  
диабет легкой степени 2 типа, креатининемия, на- 
личие атеросклеротических бляшек либо утолще-
ние комплекса интима-медиа, атеросклероз аорты. 
Исследование этих триггеров РП I–II подробное 
показано за пределами данной публикации [5, 6, 
17, 18]. Часть исследовательской работы по изуче-
нию хронологических значений предиктора воз-
раст в исходе РП I–II некоторыми указанными выше 
способами представлена в данной публикации. 
Годы жизни рассматривали и изучали как патоге-
нетические типы непрерывного ВФР, как отдельные 
разновидности целого, отличающиеся общностью 
основных свойств [19].

Результаты
Сравнения в таблице 2×2 возраста РЛБ без исхо-

да РП I–II и с РП I–II показали различие в значени-
ях возраста 38,2±10,3 и 49,2±6,6 лет. При сравне-
нии двусторонним точным критерием Фишера каж-
дого года жизни статистически значимые различия 
были определены для следующих значений воз-
раста: 26, 28–30, 32, 34, 35, 37 лет. Результаты МА  
и оценки ОР показаны в табл. 2. Значения возраста 
26–46 лет не имели значимой оценки ОР, так как их 
оценки ОР включали 1,0 в границы значений 95% 
доверительного интервала [13]. Значения возраста 
26–38 лет не были включены МА в перечень преди-
кторов РП I–II. Значения возраста 38, 42, 45, 59 лет 
не имели значимой оценки ОР и не были включены 
МА в перечень предикторов РП I–II, что требовало 
объяснения противоречивого результата.

Обсуждение
К 40 годам начинают появляться признаки воз-

растной инволюции МЦР глаза [20]. Другие его 
отделы также подвергаются возрастным изменени-
ям [21]. Известно, что адаптационно-трофический 
эффект на ткани внутренних органов осуществля-
ется адренергическими сплетениями симпати-
ческой нервной системы. Через эти образования  
в ткани поступают биологические активные веще-
ства, норадреналин и нервные импульсы. С воз-
растом в нервной системе начинают происходить 
инволютивные изменения, но старение её симпа-
тической части опережает старение парасимпати-
ческого отдела [22]. С 30–35 лет у здоровых людей 
плотность адренергических нервных образований 
начинает снижаться [23]. Показано, что в основе 
этих процессов лежит биологическая морфогене-
тическая программа вида, исполняющаяся в после-
довательные периоды — развития и инволюции 
организма [19]. Процессы роста и развития орга-
низма возрастной фактор сопровождает с зачатия 

до достижения половой зрелости (16–18 лет) [24]. 
В это время в тканях органов происходит усилен-
ный рост нервных сплетений и нервно-сосудистых 
образований (НСО). С увеличением их плотности 
прогрессивно возрастает влияние адаптационно-
трофического эффекта на ткани внутренних орга-
нов. Формирование нейронов в тканях ССС и их 
связей между собой происходит посредством сти-
муляции нейрогенеза внешними факторами среды 
[19, 25]. В период эмбриогенеза сетчатки астроци-
ты мигрируют к прорастающим кровеносным сосу-
дам от зрительного нерва [26]. При старении нару-
шается функциональная активность глиальных кле-
ток, изменяется экспрессия трофических факторов, 
что ухудшает состояние всех типов клеток сетчатки 
глаза [27]. В период инволюции вследствие избыточ-
ного внешнего раздражения преимущественно сим-
патического отдела вегетативной нервной системы 
стимулируется нейрогенное воспаление. Оно реали-
зуется посредством формирования дисфункциональ-
ного состояния взаимосвязанных нервных и сосу-
дистых клеток, что постепенно истощает их резерв  
и приводит к их деструкции. С постепенной утратой 
НСО органы и ткани постепенно лишаются адапта-
ционно-трофического эффекта, снижается их надёж-
ность и адаптационные возможности, формируется 
и прогрессирует недостаточность физиологических 
функций, развивается возрастная патология, увели-
чивается вероятность смерти, появляются и нараста-
ют фенотипические старческие изменения внешнего 
облика человека [19, 25, 28]. Поскольку в процессе 
онтогенеза при достижении половой зрелости про-
исходит инверсия ответного отклика ВФР на контакт  
с факторами среды (движителями онтогенеза), 
можно предполагать, что смена роли возрастного 
фактора происходит под влиянием неизвестного 
агента, и, вероятно, связана с изменением его кон-
струкции [19]. Так выглядит общая картина старе-
ния сосудистого русла.
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Вместе с тем, в 1990 г. в пояснично-крестцовом 
отделе спинного мозга была обнаружена эндокрин-
ная железа, получившая название интраспинально-
го органа (ИнО). Она формируется в период полово-
го созревания и функционирует до 35 лет. Ее появле-
ние совпадает с началом инволюции симпатической 
части вегетативной нервной системы [29, 30, 31]. 
Наивысшая секреторная активность ИнО и наиболь-
шая функциональная активность репродуктивной 
системы человека совпадают. Иммунохимическим 
методом в секреторных клетках ИнО идентифици-
рован пептид, обладающий кардиовазотонически-
ми свойствами [29, 30, 31]. В эпендимной зоне ИнО 
образуется последним. Ему последовательно предсу-
ществуют субкомиссуральный и паравентрикуляр-
ный органы и возникающий на их основе эпифиз. 
Взаимная сменяемость этих образований у челове-
ка и их короткий период существования позволи-
ли исследователям сформулировать учение о суще-
ствовании каскадной эпендиможелезистой системы  
в мозге [32], возможно, определяющей и/или регу-
лирующей синтез непрерывного ВФР, его хронологи-
ческих типов и изменяющей его изначальную струк-
туру при достижении периода половой зрелости 
[19]. Это представляет огромный интерес в плане 
расширения границ видовой продолжительности 
жизни человека и других видов живых существ.

У человека процессы инволютивной десим-
патизации ССС протекают в миокарде, коронар-
ных артериях, аорте с возраста 36 лет, в артери-
ях мозга — с 46 лет, в магистральных артериях —  
с 47 лет, в МЦР глаза — с 39 лет [5–7, 18, 33]. Это пол-
ностью совпадает с результатами морфологических 
и клинических исследований [1–4, 23, 25, 28, 34]. 
Если до 40 лет плотность нервных сплетений убы-
вает незначительно, то к 50 годам их плотность  
в сердце составляет 25%...30% от исходного уров-
ня. Поражение адренергических сплетений имеет 
мозаичный характер [23, 35]. Старение сердца, 
сосудов головного мозга, магистральных артерий  
и МЦР глаза у мужчин протекает неравномерно  
в разные годы жизни [5–7, 19, 33]. Неравномерное 
старение различных органов проявляется неодина-
ковым изменением уровня плазмы белков, происхо-
дящих из стареющих органов. Показано, что почти 
20% людей имеют сильное ускоренное старение 
одного органа, у 1,7% населения наблюдается мно-
гоорганное старение. Ускоренное старение органов 
человека повышает риск летальности на 20%...50% 
и ассоциируется с органоспецифическими заболе-
ваниями [36]. 

В нейроофтальмологическом исследовании 
Кутенева А.В. и соавт. установлена связь между 
календарным возрастом человека и индексами 
периваскулярных, сосудистых, капиллярных и вну-
трисосудистых изменений [2]. Боряновой Н.В.  
и соавт. показано, что в процессе старения зна-
чительно изменяется состояние глазного дна, но  

наиболее существенные изменения происходят  
в нервной ткани [1]. Фроловым М.А. и соавт. пока-
зано, что с возрастом на глазном дне уменьшается 
толщина нервных волокон, сужаются и уплотняются 
стенки артерий, вены приобретают неравномерный 
калибр, формируется неравномерность окраски сет-
чатки, развивается симптом Салюса 1–2 [3]. Быстрое 
прогрессирование возрастных изменений начинает-
ся после 55 лет, от 60 до 65 лет происходит резкий 
скачок, после 75 лет процессы несколько замедляют-
ся [1, 3], что совпадает с нашими данными (табл. 2). 
Проявления физиологического старения отличаются 
от болезней старости и ассоциируются с ВФР. 

Вместе с этим, хронологические типы внутрен-
него ВФР проявили статистическую неоднородность 
в математических моделях. Это может быть связано 
с их специфическими характеристиками и уникаль-
ным исполнением эффекта повреждения на уровне 
ткани органа-мишени. Также это объясняет нерав-
номерный характер повреждения адренергических 
нервных сплетений МЦР глаза, если год жизни рас-
сматривать как отдельный ВФР (табл. 2).

Эпидемиология представляет воздействие отри-
цательных факторов окружающей среды как патоло-
гических агентов, способных внедряться в организм 
и вызывать дисфункциональные нарушения или 
болезни. Факторы среды могут оказать как отрица-
тельное, так и защитное влияние [14, 15]. Каждый 
хронологический тип воздействия ВФР может быть 
рассмотрен как отдельный синтезированный вну-
тренний ФР, обеспечивающий непрерывность воз-
действия ВФР. Неправильное определение набора 
переменных в статистической модели может приве-
сти к ее неэффективности. Когда включаются пере-
менные, которые не должны были быть включены, 
или исключаются те, которые должны были быть 
включены в анализ. Неэффективность статистиче-
ской модели может быть не только от неправиль-
ного подбора переменных. Это также может про-
изойти из-за изменений в списке переменных, что 
может поменять поведение всех факторов из-за их 
взаимодействия [37]. Следует помнить, что внутрен-
ний ВФР в конкретном хронологическом значении 
всегда будет присутствовать в любом исследова-
нии и составлять пару изучаемому ФР, и они могут 
взаимодействовать между собой. Факторы взаи-
модействуют, когда влияние на конечный исход 
происходит от сложной переменной, созданной из 
нескольких похожих независимых переменных. 
При этом разности конечной точки между показа-
телями совместного влияющего ФР различаются 
для разных уровней других входящих в него влия-
ющих ФР. Эта сложная переменная не является ни 
независимым триггером, ни конфаундинг-эффек-
том [13, 16] (рис. 3). Вполне вероятно, что в слож-
ную переменную могут встраиваться протективные 
факторы среды и смягчать общий эффект повреж-
дения (в данном случае, старения) МЦР, внося свою  
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Таблица 2. Прогностическое значение  
различных значений возраста  

для исхода РП I–II в МА. 
Table 2. Prognostic significance of different age 

values for RP I–II outcome  
in multivariate regression analysis (MA).

Примечание. ОР для возраста 26–66 лет установленных исхо-
дов РП I–II — 10,3473,60523,62.
Note. RR for ages 26-66 in RP I–II outcomes: 10.3473.60523.62.

Годы жизни 
(n=7959)

Years of life 
(n=7959) 
R2>0,05; 
F=18,62; 
ρ<0,00

Ретинопатия I–II степени (n=337) 
Degree I–II retinopathy (n=337)

β ДИ -95% ОР +95% ДИ 
CI -95% RR +95% CI

ρ

39 0,03 0,581,071,98 0,00

40 0,03 0,450,861,65 0,02

41 0,03 0,440,841,61 0,02

43 0,02 0,420,831,65 0,03

44 0,04 0,721,322,44 0,00

46 0,02 0,410,851,78 0,04

47 0,04 1,031,763,00 0,00

48 0,06 1,312,123,42 0,00

49 0,08 1,782,663,98 0,00

50 0,05 1,151,883,10 0,00

51 0,08 1,892,784,08 0,00

52 0,09 2,123,114,58 0,00

53 0,07 1,642,543,94 0,00

54 0,13 2,763,694,92 0,00

55 0,10 2,213,204,62 0,00

56 0,08 2,043,225,09 0,00

57 0,04 1,262,705,79 0,00

58 0,05 1,503,246,76 0,00

60 0,05 2,466,4917,13 0,00

61 0,05 1,374,7516,46 0,00

63 0,03 1,597,8939,24 0,00

частную корректировку в морфогенетическую про-
грамму вида. Мы стареем одинаково, и в то же время 
каждый стареет по-своему благодаря набору соб-
ственных факторов. В морфологическом исследо-
вании НСО тканей полости рта установлены опре-
делённые индивидуальные различия в их строе-
нии, однотипные структуры нервного аппарата  
у людей одного возраста могут быть представлены 
по-разному [38]. Протективные факторы среды необ-
ходимо выяснять, изучать и применять в восстанови-
тельных и лечебно-профилактических программах.

На связь «ФР→исход» может влиять конфаун-
дер — предполагаемая вмешивающаяся причина, 
связанная с влияющим на конечную точку факто-
ром и с конечной точкой (рис. 3).

Конфаундер способен как вызывать, так и пре-
дотвращать конечный исход заболевания. Хотя 
этот фактор не является частью промежуточно-
причинной цепи, он оказывает влияние на изучае-
мое воздействие и формирование конечного собы-
тия заболевания. Если анализ не учитывает эффект 
конфаундера, его воздействие становится невоз-
можно отличить от влияния изучаемых факторов 
[14]. Определить, является ли конкретная перемен-
ная независимым предиктором или конфаундинг-
эффектом в статистическом многофакторном ана-
лизе, сложно, а иногда и невозможно. Одна пере-
менная может одновременно влиять на результат  
и быть мешающим фактором для другой перемен-
ной. Методом учета влияния конфаундинг-эффек-
тов или их исключения в математическом анализе 
считают многомерный анализ [16]. Именно поэ-
тому мы собираемся продолжить наше исследова-
ние. Взаимодействие факторов представляет собой 
эффект модификации, проявляющийся в совмест-
ном воздействии нескольких ФР. Этот эффект 
может усиливать или ослаблять влияние факто-
ров на результат [15], особенно при присоедине-
нии позитивной или негативной переменной. Типы 
взаимодействия ФР включают в себя аддитивность 
(суммирование воздействия); синергизм (обоюд-
ное усиление воздействия); антагонизм (обоюдное 
ослабление воздействия) [39]. 

Выводы
1. Время появления клинических признаков РП 

I–II у РЛБ ЗабЖД — 26 лет.
2. ВФР в разных стратификационных значени-

ях (годах жизни) в использованных аналитических 
моделях проявил статистическую неоднородность. 
Разница заключалась в различной статистической 
значимости значений возраста в примененных мате-
матических моделях. Выявленная особенность значе-
ний возраста показала, что старение МЦР глаза (исхо-
дя из величины их ОР) в разные годы жизни происхо-
дит неравномерно, но прогрессирует. В возрасте 38, 
42, 45, 59 лет инволютивные изменения МЦР глаза 

не происходят или они несущественны, что, вероят-
но, связано с оригинальными качествами определен-
ного значения возраста и неповторимым исполне-
нием их повреждающего эффекта в тканях (клетках) 
сетчатки глаза. Это исключительное влияние различ-
ных значений ВФР на МЦР глаза может проявляться 
конкретными процессами на биохимическом и уль-
траструктурном уровне НСО глаза при возраста-
нии мощности повреждающего эффекта и клеточ-
ной патологии при формировании и прогрессиро-
вании РП. Это происходит путем самостоятельного 
воздействия или взаимодействия с уникальными 

Старение сетчатки глаза. Сообщение 1
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факторами среды в разных сочетаниях в каждом 
конкретном случае до формирования РП. Факторы 
среды формируют индивидуализированные процес-
сы старения через негативное влияние, интеракции 
между собой или конфаундинг-эффекты. Вмешива-
ясь в морфогенетическую биологическую програм-
му вида, они вносят в её исполнение свою коррек-
тировку в каждом конкретном случае, включая,  
в том числе, программу старения МЦР глаза.

3. Необходимо продолжить изучение разных 
значений возраста как предиктора в исходе РП I–II  
в других моделях статистического анализа для вы- 
яснения их индивидуальных качеств и роли в фор-

мировании и прогрессировании РП. Дальнейшие 
исследования необходимы для выяснения и изуче-
ния протективных факторов среды РП с целью их 
дальнейшего практического применения для сдер-
живания или обращения вспять процессов старения 
МЦР сетчатки глаза и других органов ССС.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить предварительные результаты имплан-

тации дренажной системы PreserFlo® в лечении глауко-
мы с точки зрения безопасности и эффективности 

МЕТОДЫ. В рамках открытого проспективного иссле-
дования обследовано и прооперировано 9 пациентов 
(9 глаз), из них 7 мужчин и 2 женщин, с первичной от- 
крытоугольной глаукомой. Всем пациентам проведена 
имплантация дренажной системы PreserFlo®. Средний 
возраст пациентов составил 74,1±11,3 (59–89) лет. Всем 
пациентам проводили стандартное офтальмологиче-
ское обследование до хирургического вмешательства 
и в сроки 1 день, 7 дней, 1 месяц и далее до 5 меся-
цев после имплантации дренажа. Максимальный срок 
наблюдения составил 5 месяцев.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Интраоперационных осложнений в ран-
нем и позднем послеоперационном периоде не было. 
Одному пациенту в послеоперационном периоде прово-
дили нидлинг фильтрационной подушки. 

У всех пациентов отмечен выраженный гипотензив-
ный эффект через 1 неделю после операции, при этом 

у 7 пациентов из 9 он сохранялся до 2 месяцев наблю-
дений. У 2 больных отмечено постепенное увеличение 
ВГД до 20-23 мм рт.ст., что потребовало назначения 
дополнительной локальной гипотензивной терапии.  
У всех пациентов отмечено увеличение корригирован-
ной и некорригированной остроты зрения в максималь-
ный период наблюдения. С учетом тяжести пациентов 
(многократно оперированные глаза на максимальной 
медикаментозной терапии), результат операции оцени-
вали как «полный успех» и «относительный успех». 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Представлен первый в Российской 
Федерации анализ краткосрочных (до 5 месяцев) резуль-
татов имплантации дренажного устройства PreserFlo®  
у пациентов с первичной открытоугольной глаукомой. 
Предварительные результаты показали эффективность 
и безопасность имплантации данного дренажа. Для 
оценки долгосрочных результатов необходимы даль-
нейшие исследования на большей когорте пациентов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная глау-
кома, PreserFlo®, далекозашедшая глаукома.
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Глаукома — это нейродегенеративное заболе-
вание, характеризующееся гибелью ганглиоз-
ных клеток сетчатки и повреждением головки 
зрительного нерва, что приводит к их струк-

турно-функциональным изменениям [1, 2]. Наи-
более распространенной формой этого заболева-
ния является первичная открытоугольная глауко-
ма (ПОУГ). Одним из основных модифицируемых 
факторов риска возникновения и прогрессирова-
ния глаукомы является внутриглазное давление 
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To evaluate preliminary outcomes of PreserFlo® 

drainage system implantation for glaucoma treatment in 
terms of safety and efficacy.

METHODS. In this open prospective study, 9 patients 
(9 eyes), including 7 men and 2 women, diagnosed with 
primary open-angle glaucoma were examined and under-
went surgery. All patients underwent implantation of the  
PreserFlo® drainage system. The average age of the patients 
was 74.1±11.3 (59–89) years. Standard ophthalmological 
examinations were performed preoperatively and at 1 day, 
7 days, 1 month, and up to 5 months postoperatively. The 
maximum follow-up period was 5 months.

RESULTS. No intraoperative complications were observed 
in the early or late postoperative periods. One patient 
underwent needling of the filtration bleb postoperatively.

A pronounced hypotensive effect was noted in all patients 
one week after surgery, which persisted in seven out of nine 

patients for up to two months. Two patients experienced  
a gradual increase in intraocular pressure (IOP) to 20–23 mm Hg,  
necessitating additional topical hypotensive therapy. All pa- 
tients exhibited an improvement in both corrected and un-
corrected visual acuity at the longest follow-up. Given the 
severity of the patients' conditions (multiple previous surge-
ries and maximal medical therapy), surgical outcomes were 
categorized as "complete success" and "relative success."

CONCLUSION. This study presents the first short-term (up 
to 5 months) analysis of the outcomes of PreserFlo® drain-
age device implantation in patients with primary open-angle 
glaucoma in the Russian Federation. Preliminary findings 
indicate that the device is both effective and safe. Further 
studies with a larger patient cohort are required to assess 
long-term outcomes.

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, PreserFlo®, 
advanced glaucoma.

(ВГД), и лечение глаукомы, как правило, начина-
ют с местной терапии, направленной на снижение 
ВГД. Одним из недостатков местной гипотензив-
ной терапии рассматривают низкую комплаент-
ность и приверженность пациента лечению. Чтобы 
сделать снижение ВГД долгосрочным и достаточ-
ным, обсуждают хирургические методы лечения, 
включая трабекулэктомию и шунтирующие опера-
ции [3–6]. Как трабекулэктомия, так и шунтиро-
вание являются инвазивными вмешательствами,  

Имплантация дренажа PreserFlo® при глаукоме
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со значительным снижением ВГД в раннем после-
операционном периоде. Несмотря на это, решаю-
щую роль в успешности применения этих устройств 
играет послеоперационное обеспечение функцио-
нирования фильтрационной подушки, например, 
использование антиметаболитов для уменьшения 
фиброза [11, 12]. Тем не менее, в отношении этих 
новых устройств все еще отсутствуют данные о дол-
госрочном снижении ВГД [10].

Открытие нового синтетического термопластич-
ного эластомерного биоматериала (полистирол- 
блок-изобутилен-блок-стирол, англ. SIBS) приве-
ло к появлению глаукомного устройства на основе 
этого материала, названного PreserFlo MicroShunt 
(MicroShunt, ранее известный как InnFocus 
MicroShunt) [13, 14]. Структурно SIBS обладает пре-
имуществом противостоять биодеградации в тка-
нях и биологических жидкостях глаза, что ассоци-
ируется с безопасностью и эффективностью при 
лечении глаукомы. 

В Российской Федерации данная дренажная 
система зарегистрирована в январе 2023 года 
(РЗЕН 2023/19418), однако, опубликованных в оте-
чественной печати работ не найдено.

Цель — оценить предварительные результаты  
имплантации дренажной системы PreserFlo® в лече-
нии глаукомы с точки зрения безопасности и эф- 
фективности.

Материал и методы 
Всего в рамках открытого проспективного иссле-

дования обследовано и прооперировано 9 пациен-
тов (9 глаз) с ПОУГ, из них 7 мужчин и 2 женщин. 
Всем пациентам проведена имплантация дренажа 
PreserFlo® в клинике «Эксимер» (Москва). Средний 
возраст пациентов составил 74,1±11,3 (59–89) лет.

Критерии включения пациентов в исследова-
ние: имплантация дренажной системы PreserFlo; 
ПОУГ с ВГД >21 мм рт.ст. на фоне максимально 
переносимой медикаментозной терапии и призна-
ки прогрессирования дефектов полей зрения и/или 
экскавации диска зрительного нерва и истончения 
перипапиллярной сетчатки по данным оптической 
когерентной томографии. Критерии исключения 
пациентов включали наличие иных видов глаукомы 
(вторичной, закрытоугольной, врожденной).

Микрошунт PreserFlo представляет собой хи- 
рургическое устройство для лечения глаукомы  
длиной 8,5 мм с внешним диаметром 350 мкм  
и просветом 70 мкм, которое имплантируют по 
методике ab externo (рис. 1). Проксимальный нако-
нечник устройства располагается в передней каме-
ре параллельно радужке, а дистальный — под конъ-
юнктивой и капсулой Тенона, примерно в 6 мм от 
лимба, что позволяет водянистой влаге форми-
ровать заднюю фильтрационную подушку после 
имплантации [14, 15].

требующими дополнительных усилий в предопе-
рационной подготовке и послеоперационном веде-
нии пациентов [3–5].

Микроинвазивная хирургия глаукомы (МХГ) 
определяет растущее число хирургических методов 
лечения глаукомы [7]. Подобные операции направ-
лены на минимизацию интра- и послеоперацион-
ного ведения пациента, а также создание менее 
инвазивного метода снижения ВГД, чем стандарт-
ная хирургия глаукомы, с целью уменьшения зави-
симости от местного лечения [8]. МХГ способны 
снизить ВГД, используя различные анатомические 
пути: (1) усиление трабекулярного оттока в обход 
трабекулярной сети непосредственно через шлем-
мов канал, (2) снижение продукции водянистой 
влаги цилиарным телом, (3) увеличение увеоскле-
рального оттока через супрахороидальные пути,  
(4) создание связи между передней камерой и суб-
конъюнктивальным пространством для улучшения 
дренажа водянистой влаги с формированием филь-
трационной подушки [7, 8]. В ряде работ показан 
лучший профиль безопасности при МХГ по срав-
нению с традиционными хирургическими вмеша-
тельствами при глаукоме. Вместе с тем различия  
в устройствах, обеспечивающих пути оттока ВГЖ,  
а также различие в подходах ab interno или ab 
externo могут влиять на эффективность и безопас-
ность вмешательства [7–9].

С одной стороны, большинство методов МХГ 
без формирования фильтрационной подушки при-
водили лишь к незначительному снижению ВГД  
и поэтому предназначены для пациентов с глауко-
мой начальной стадии, что свидетельствует о неу-
довлетворенной потребности в минимально инва-
зивном лечении глаукомы развитой и запущенной 
стадии и рефрактерной глаукомы [8, 10]. С другой 
стороны, устройства МХГ, ассоциированные с фор-
мированием фильтрационной подушки, связаны 

Рис. 1. Внешний вид дренажа PreserFlo®.

Fig. 1. External view of the PreserFlo® drainage device.

Першин К.Б., Пашинова Н.Ф., Цыганков А.Ю. и др.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

27НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  1/2025

В табл. 1 приведены клинико-анамнестические 
данные пациентов до операции.

Всем пациентам проводили стандартное пла-
новое офтальмологическое обследование до хирур-
гического вмешательства и в сроки 1 день, 7 дней, 
1 месяц, и далее до 5 месяцев после имплантации 
дренажа. Максимальный срок наблюдения составил 
5 месяцев. Обследование включало визометрию  
с определением остроты зрения вдаль, тонометрию 
по Маклакову и пневмотонометрию, автоматиче-
скую периметрию, биомикроскопию, гониоскопию 
и офтальмоскопию с оценкой состояния диска зри-
тельного нерва. При обследовании в послеопераци-
онном периоде проводили оценку фильтрационной 
подушки, глубины передней камеры, наличия кле-
ток и степени помутнения в передней камере, плот-
ности эндотелиальных клеток.

Ход операции. Все хирургические вмешатель-
ства выполнены в условиях капельной анесте-
зии, иногда применяли ретробульбарную или суб-
конъюнктивальную анестезию. Накладывали шов-
держалку (8-0) на роговицу. Разрез конъюнктивы 
по лимбу в свободной от предыдущих операций зоне 
основанием к своду. Под конъюнктиву на 3 минуты 
помещали губку с раствором антиметаболита мито-
мицина С (off-label). В 3 мм от лимба формировали 
склеральный канал в переднюю камеру. Имплан-
тировали дренаж, помещали в сформированный 
канал, проксимальным концом в переднюю каме-
ру. Шов на конъюнктиву. Под конъюнктиву вводи-
ли раствор дексаметазона 0,4% с ванкомицином  
(0,3 мл) и лидокаина 2,0% (0,5 мл).

Критерии оценки успешности хирургичес-
кого вмешательства были следующими: «полный  
успех» — при достижении ВГД без медикамен-
тозной терапии >6 мм рт.ст. и ≤18 мм рт.ст.,  
«относительный успех» — при достижении ВГД 

на фоне медикаментозной терапии >6 мм рт.ст.  
и ≤18 мм рт.ст., неудача — ВГД более 18 мм рт.ст. 
и/или необходимость последующей антиглауком-
ной хирургии, а также удаления импланта. 

Статистическая обработка результатов исследо- 
вания выполнена с использованием приложения 
Microsoft Excel 2010 и статистической программы 
Statistica 10.1 («StatSoft», США). Проведен расчет 
среднего арифметического значения (М), стандарт-
ного отклонения от среднего арифметического зна-
чения (m1), минимальных (min) и максимальных 
(max) значений, размаха вариации Rv (разность 
max–min). 

Результаты 
Внешний вид имплантированного дренажного 

устройства через 1 сутки после хирургического вме-
шательства представлен на рис. 2. 

Снижение ВГД рассматривали как один из ос- 
новных критериев успеха хирургического вмеша-
тельства. Динамика ВГД в различные послеопе-
рационные сроки наблюдения представлены на  
рис. 3.

У всех пациентов отмечен выраженный гипо-
тензивный эффект через 1 неделю после опера-
ции, при этом у 7 пациентов из 9 он сохранялся до 
2 месяцев наблюдений. У 2 больных наблюдалось 
постепенное повышение ВГД до 20–23 мм рт.ст., 
что потребовало назначения дополнительной топи-
ческой гипотензивной терапии. У всех пациентов 
отмечено увеличение остроты зрения в максималь-
ный период наблюдения. С учетом тяжести паци-
ентов (многократно оперированные глаза на мак-
симальной медикаментозной терапии), результат 
операции оценивали как «полный успех» и «относи-
тельный успех».

Рис. 2. Внешний вид имплантированного дренажного устройства у пациентов М. (А) и Т. (Б) (обозначен стрелками).

Fig. 2. External view of the implanted drainage device in patients M. (А) and T. (Б) (indicated by arrows).

Имплантация дренажа PreserFlo® при глаукоме
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Таблица 1. Клинико-анамнестические параметры в дооперационном периоде. 
Table 1. Clinical and anamnestic parameters in the preoperative period.

Примечание. НГСЭ — непроникающая глубокая склерэктомия, ФЭ — факоэмульсификация, СТЭ — синустрабекулэктомия,  
ИОЛ — интраокулярная линза, ДГП — десцеметогониопунктура, ЗТС — задняя трепанация склеры, НКОЗ — некорригированная 
острота зрения, МКОЗ — корригированная острота зрения.
Note. NPDS — non-penetrating deep sclerectomy, PE — cataract phacoemulsification, STE — sinus trabeculectomy, IOL — intraocular 
lens, DGP — descemetogoniopuncture, PST — posterior scleral trephination, UCVA — uncorrected visual acuity, BCVA — best-corrected 
visual acuity.

Пациент
Patient

Пол 
Sex

Возраст 
(годы)

Age 
(years)

Анамнез 
Anamnesis

Сопутствующая 
патология

Concomitant 
pathology

Стадия 
глаукомы 
Glaucoma 

stage

ВГД  
(тонометрия  

по Маклакову) 
IOP (Maklakov 

tonometry)

НКОЗ 
UCVA

МКОЗ 
BCVA

Ч. м 
m 61

НГСЭ (2010), 
НГСЭ+дренаж (2016), 
НГСЭ+коллагеновый 

дренаж (2019),  
Ex-PRESS (2022).  
ДГП трехкратно 

NPDS (2010), 
NPDS+drainage (2016), 

NPDS+collagen drainage 
(2019), Ex-PRESS shunt 
(2022). DGP three times.

Миопия  
средней  
степени,  

астигматизм 
Moderate  
myopia, 

astigmatism

IIb 31 0,5 0,7

Т. ж 
f 84 ФЭ+ИОЛ+НГСЭ (2021)

PE+IOL+NPDS (2021)
Артифакия 

Pseudophakia IIIb 30 0,05 0,1

Г. м 
m 76 НГСЭ (2023) 

NPDS (2023)
Гифема 

Hyphema Ic 41 0,01 0,1

З. м 
m 82 СТЭ (2008) 

STE (2008)

Бельмо  
роговицы,  

диабетическая 
ретинопатия 

Corneal leukoma, 
diabetic 

retinopathy

IVb 28 0,01 0,05

И. м 
m 76

Лазерная  
трабекулэктомия (2019) 

Laser trabeculotomy 
(2019)

Артифакия 
Pseudophakia Ib 23 0,9 1

Н. м 
m 89

НГСЭ (2023),  
глаукома 40 лет 

NPDS (2023), glaucoma 
40 for years

Артифакия 
Pseudophakia IIIc 36 0,1 0,4

М. м 
m 59

НГСЭ (2022), ЗТС, НГСЭ 
(2024), ДГП (2022, 2024) 
NPDS (2022), PST, NPDS 
(2024), DGP (2022, 2024)

IIа 21 0,02 0,1

Д. ж 
f 80

НГСЭ+ФЭ+ИОЛ (2023), 
нидлинг 

NPDS+PE+IOL (2023), 
needling

Артифакия 
Pseudophakia IIa 21 0,2 0,5

К. м 
m 60

НГСЭ+ФЭ+ИОЛ  
(2019, 2021) 

NPDS+PE+IOL  
(2019, 2021)

Артифакия 
Pseudophakia IIIa 21 0,5 0,6

Першин К.Б., Пашинова Н.Ф., Цыганков А.Ю. и др.
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Обсуждение

Разработка и внедрение в клиническую прак-
тику новых методов лечения ПОУГ, особенно у не- 
однократно оперированных пациентов остается 
одной из приоритетных задач офтальмохирургии. 

Fili S. и соавт. сравнивали эффективность и без-
опасность микрошунта PreserFlo и трабекулэкто-
мии в глазах с развитой и далекозашедшей откры-
тоугольной глаукомой. Имплантация микрошунта 
PreserFlo была проведена в 150 глазах (группа А),  
а трабекулэктомия — в 150 глазах (группа В). 
Эффективность оценивалась путем оценки абсо-
лютных и квалифицированных показателей успе-
ха с помощью анализа выживаемости Каплана –  
Мейера. В течение 12 месяцев снижение ВГД свыше 
20% без применения глаукомных глазных капель 
наблюдалось в 81,33% глаз в группе А и в 94%  
в группе В. Среднее ВГД через 12 месяцев после опе-
рации составило 12,89±3,4 мм рт. ст. в группе А  
и 11,39±4,5 мм рт. ст. в группе В, что было значи-
тельно ниже исходного внутриглазного давления 
(группа А: 23,47±8,36 мм рт.ст., p=0,00053; груп-
па В: 22,03±5,2 мм рт. ст., p=0,0006). Количество 
местных препаратов, назначенных через 12 меся-
цев после операции, составило 0,4±0,8 в группе А  
и 0 в группе В, по сравнению с 2,5±1,2 в группе А  
и 2,7±0,9 в группе В на исходном уровне (груп- 
па А: p=0,00091; группа В: p=0,00072). Десять глаз 

(6,67%) в группе А и четыре глаза (2,67%) в груп-
пе В были направлены на ревизию фильтрацион-
ной подушки из-за ее фиброза и последующего рез-
кого повышения ВГД. В четырех глазах в группе А 
и в двух глазах группы Б была проведена транскле-
ральная циклофотокоагуляция. Пять глаз в груп- 
пе В были подвергнуты повторной трабекулэкто-
мии из-за дисфункции фильтрационной подушки 
[16]. В нашей работе одному пациенту из девяти 
проведен нидлинг фильтрационной подушки с вве-
дением антиметаболита, а у шести пациентов из 
девяти достигнут благоприятный гипотензивный 
эффект в сроки наблюдения до 5 месяцев.

В работе Jamke M. и соавт. сравнивали эффек-
тивность и безопасность микрошунта PreserFlo  
с трабекулэктомией у 60 пациентов (60 глаз) с пер-
вичной открытоугольной глаукомой через один 
год наблюдений. ВГД снизилось с 16,2 [13,8; 21,5]  
до 10,5 [8,9; 13,5] мм рт.ст. в группе микрошун-
та и с 17,6 [15,6; 24,0] до 11,1 [9,5; 12,3] мм рт.ст.  
в группе трабекулэктомии, в обоих случаях без 
применения глаукомных препаратов. Снижение 
среднего ВГД (р=0,596), пикового ВГД (р=0,702) 
и колебаний ВГД (р=0,528) статистически значи-
мо не отличалось между группами. Частота вмеша-
тельств была статистически значимо выше в группе 
трабекулэктомии, особенно в раннем послеопера-
ционном периоде (р=0,018). Ни у одного из паци-
ентов не было серьезных побочных явлений [17]. 

Рис. 3. Динамика ВГД в ходе наблюдения, мм рт.ст.

Fig. 3. Changes in IOP over the follow-up period, mm Hg.

Имплантация дренажа PreserFlo® при глаукоме
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Pillunat K.R. и соавт. проанализировали резуль-
таты лечения в группах пациентов, которым выпол-
няли трабекулэктомию и имплантацию PreserFlo 
(52 глаза 52 пациентов, по 26 в каждой группе). 
Через 6 месяцев медиана ВГД составила 10,8 [9,5; 
12,2] мм рт.ст. в группе микрошунта и 10,3 [7,6; 
11,8] мм рт.ст. в группе трабекулэктомии. Сни-
жение среднего ВГД (p=0,458), пикового дневно-
го ВГД (p=0,539) и среднего дневного колебания 
(p=0,693) статистически значимо не отличалось 
между группами. Частота вмешательств была стати-
стически значимо выше в группе трабекулэктомии 
по сравнению с группой микрошунтов (p=0,004). 
Ни у одного из пациентов не было серьезных побоч-
ных явлений [18].

Схожее исследование провели Gubser P.A.  
и соавт. Ретроспективное сравнительное исследо-
вание включало 104 глаза 104 пациентов, кото-
рым была проведена трабекулэктомия, и 83 глаза  
83 пациентов, которым была проведена имплан-
тация PreserFlo в период с января 2019 по декабрь  
2020 года, с минимальным наблюдением в течение 
двух лет. За два года наблюдения среднее ВГД сни-
зилось с 24,09±1,15 мм рт.ст. и 21,67±0,77 мм рт.ст. 
до 11,37±1,13 мм рт. ст. (р<0,001) и 15,50± 
1,54 мм рт.ст. (р=0,028), а среднее количество 
препаратов для снижения ВГД уменьшилось  
с 3,25±0,14 и 3,51±0,14 до 0,53±0,14 (р<0,001) 
и 1,06±0,43 (р<0,001) в группах трабекулэкто-
мии и PreserFlo, соответственно. Средняя свето-
чувствительность сетчатки оставалась стабильной 
(-11,54±0,93 дБ и -11,17±1,66 до -10,67±0,91 дБ 
(р=0,226) и -10,40±4,75 дБ (р=0,628) в груп-
пах трабекулэктомии и PreserFlo, соответствен-
но), но толщина слоя нервных волокон сетчатки  
постоянно уменьшалась в течение наблюдения 
(62,79±1,94 мкм и 62,62±2,05 мкм до 57,41± 
1,81 мкм (р<0,001) и 60,22±1,98 мкм (р=0,182) 
в группах группах трабекулэктомии и PreserFlo, 
соответственно) [19]. В нашей работе сравнение  
с пациентами, которым выполняли трабекулэк-

томию, не проводили, а в группе с имплантацией 
микрошунта PreserFlo мы получили благоприятные 
функциональные результаты. 

Вместе с этим, в литературе имеются данные  
и об эксплантации установленных микрошунтов.  
Так, Bunod R. и соавт. сообщили о двух случаях  
имплантации PreserFlo MicroShunt пациентам с не- 
контролируемой открытоугольной глаукомой. Экс-
позиция (обнажение) дренажа произошло через 
7 дней и 3 месяца после имплантации, соответ-
ственно. Эти случаи имели общие особенности, 
включая предшествующий блефарит и отсутствие 
лоскута Теноновой капсулы. В обоих случаях после 
нескольких попыток восстановления потребова-
лось удаление дренажного устройства. Авторы 
заключили, что экспозиция микрошунта PreserFlo 

является потенциально опасным для зрения ослож-
нением из-за риска развития эндофтальмита.  
К факторам риска относятся отсутствие лоскута 
Теноновой капсулы и предшествующее воспаление 
глазной поверхности [20]. В нашей серии клиниче-
ских случаев таких осложнений не определяли.

Заключение
В настоящей работе представлен первый в Рос-

сийской Федерации анализ краткосрочных (до 
5 месяцев) результатов имплантации дренажно-
го устройства PreserFlo у пациентов с первичной 
открытоугольной глаукомой. Предварительные 
результаты показали эффективность и безопас-
ность имплантации данного дренажа. Для оценки 
долгосрочных результатов необходимы дальнейшие 
исследования на большей когорте пациентов.
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Резюме
ЦЕЛЬ. В эксперименте на лабораторных животных 

отработать технику пластики фильтрационных подушек 
(ФП) с использованием аллотрансплантата и оценить 
гистоморфологические результаты исследования. В кли- 
нике оценить эффективность и безопасность пластики 
кистозных ФП.

МЕТОДЫ. На 30 кроликах (30 глаз) моделировали сте-
роидную глаукому, затем проводили антиглаукомную 
операцию с аллогенным губчатым дренажем. Через 90 
дней после операции в зоне ФП создавали дефект конъ-
юнктивы и прикрывали его аллогенным биоматериалом 
для пластики конъюнктивы из фасциальных оболочек. 

При кистозных ФП выполняли ее ревизию с рас-
сечением склеро-конъюнктивальных сращений. Алло-
трансплантат укладывали поверх склерального лоску-
та в зону фильтрации, моделировали и фиксировали  
к окружающей склере. Тенонову капсулу вместе с конъ-
юнктивой укладывали поверх биоматериала и фикси-
ровали к лимбу. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. В раннем послеоперационном периоде,  
связанном с пластикой конъюнктивы, отмечали фор-
мирование умеренно разлитой ФП. Под конъюнкти-
вой в зоне фильтрации визуализировался аллогенный 
биоматериал, плотно прилежащий к глазному яблоку. 

Постепенно на месте аллотрансплантата формировался 
сходный по структуре с тканью ложа соединительнот-
канный регенерат. Гистоморфологические исследова-
ния подтвердили, что этапы замещения аллогенных 
биоматериалов новообразованной тканью являются 
итогом трансплантационного процесса. 

При ревизии ФП у пациентов проводили рассече-
ние склеро-конъюнктивальных сращений. Аллотрансп-
лантат для пластики конъюнктивы укладывали поверх 
склерального лоскута в зону фильтрации, моделирова-
ли и фиксировали узловыми швами 8/0. Ультразвуко-
вая биомикроскопия в динамике показала топографию 
формирования покровных структур глазного яблока  
в отдаленные сроки наблюдения после пластики конъ-
юнктивы. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Разработанная операция пласти-
ки конъюнктивы при кистозной ФП с использованием 
аллотрансплантата является безопасным и надежным 
методом укрепления тканей глазной поверхности, фор-
мирующих ФП. Это способствует достижению лечебного, 
функционального и косметического эффектов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, фильтрационная подушка, 
экспериментальная глаукома, гистоморфология, алло- 
трансплантаты, пластика фильтрационных подушек.
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Несмотря на наличие многочисленных моди-
фикаций антиглаукомных операций и хи- 
рургических инновационных технологий, 
в настоящее время синусотрабекулэктомия 

(СТЭ) признается стандартом и одной из самых вос-
требованных методик хирургии глаукомы [2–5]. 
Однако предложенные модификации не привносят 
кардинальных изменений в технику СТЭ и касают-
ся, в основном, использования различных имплан-
тов и дренажей [6–11].
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To refine the technique of filtering bleb (FB) 

plasty using allografts in an experimental model on labora-
tory animals, evaluate the histomorphological outcomes, 
and assess the efficacy and safety of plastic reconstruction 
of cystic FBs in the clinical setting.

METHODS. Steroid-induced glaucoma was modeled in  
30 rabbits (30 eyes), followed by an anti-glaucoma proce-
dure with allogeneic sponge drainage. Ninety days post-
operatively, a conjunctival defect was created in the FB  
area and covered with an allogeneic biomaterial derived 
from fascial sheaths for conjunctival reconstruction.

In cases of cystic FBs, revision was performed with dis-
section of sclero-conjunctival adhesions. The allograft was 
placed over the scleral flap in the filtration area, shaped, 
and secured to the surrounding sclera. The Tenon’s capsule 
and conjunctiva were then positioned over the biomaterial 
and anchored to the limbus.

RESULTS. A moderately diffuse FB was observed in the 
early postoperative period following conjunctivoplasty.  
The allogeneic biomaterial was visualized under the con-

junctiva in the filtration area, adjacent to the eye globe. 
Over time, a connective tissue regenerate, structurally 
similar to the underlying bed, formed at the site of the  
allograft. Histomorphological studies confirmed that the 
stages of allograft replacement with newly formed tissue 
were a natural result of the transplantation process. 

In FB revisions, sclero-conjunctival adhesions were dis-
sected, and the allograft for conjunctival reconstruction 
was placed over the scleral flap, shaped, and secured with 
8/0 interrupted sutures. Ultrasound biomicroscopy was 
performed to examine the topography of ocular surface 
structures in the long-term follow-up period after conjunc-
tival reconstruction.

CONCLUSION. The developed technique for conjunctivo-
plasty in cystic FBs using allografts is a safe and reliable 
method for reinforcing ocular surface tissues involved in FB 
formation. This approach provides therapeutic, functional, 
and cosmetic benefits.

KEYWORDS: glaucoma, filtering bleb, experimental glau-
coma, histomorphology, allografts, filtering bleb reconstruction. 

Общеизвестно, что одной из частых причин 
некомпенсации офтальмотонуса после антигла-
укомных вмешательств является формирование 
фиброзной капсулы с плотными стенками [12–
16]. Грубое рубцевание рассматривают как гипер-
трофическое избыточное образование фиброзной 
ткани в зоне операции. Нередко это способству-
ет формированию нефункционирующих, кистозно 
измененных фильтрационных подушек (ФП), в том 
числе и тонкостенных. Наиболее часто такие ФП  

Корнилаева Г.Г., Мусина Л.А., Корнилаева М.П. и др.
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с покровной целью: теноновой капсулы, аутоскле-
ры, консервированной роговицы, донорских тка-
ней — перикарда, широкой фасции бедра, твердой 
мозговой оболочки, а также амниотической мем-
браны [29–33].

Существует методика трансконъюнктивального 
ушивания склерального лоскута. По данным лите-
ратуры, высокие широкие тонкостенные ФП ушива-
ли компрессионными матрасными швами, придав-
ливая и уплощая их [34]. 

Во Всероссийском центре глазной и пластиче-
ской хирургии (ВЦГПХ) накоплен опыт примене-
ния различных соединительнотканных аллотран-
сплантатов (АТ) в качестве покровных тканей для 
пластики конъюнктивы при различной офталь-
мопатологии: рецидивирующем птеригиуме, сим-
блефароне, доброкачественном новообразовании 
конъюнктивы [35, 36], в том числе и для хирурги-
ческой пластики кистозных ФП. На рис. 2. представ-
лен материал из фотоархива ВЦГПХ, применяемого 
для пластики кистозных ФП после антиглаукомных  
операций.

Цель настоящей работы — провести экспери-
ментально-клиническое исследование особенности 
пластики кистозно измененных ФП с использова-
нием АТ.

встречаются после использования антиметаболи-
тов как в раннем, так и отдаленном периодах после 
СТЭ [15, 17–19]. 

Образование кистозных тонкостенных ФП, осо-
бенно с наружной фильтрацией, может быть при-
чиной септических осложнений. Yamamoto T. at all. 
показали, что при наружной фильтрации частота 
таких осложнений составляет около 2,2% случа-
ев [18]. Среди них: трансконъюнктивальное про-
сачивание, стойкая гипотония, макулярный отек, 
осложненная катаракта, развитие блебита и эндоф-
тальмита [17, 18, 20–22]. 

Неудачный исход фильтрующей хирургии чаще 
всего происходит вследствие целого ряда сложных 
патоморфологических процессов, вызванных асеп-
тическим воспалением субконьюнктивальной эпи-
склеральной ткани в зоне вмешательства, и явля-
ется одним из наиболее частых осложнений [15, 
23–25]. 

Частота формирования кистозных ФП после 
СТЭ (рис. 1) составляет 3%...32%, но чаще 9%...20%, 
в сроки 2,5–24 недель [25–28]. 

С целью хирургического устранения наруж-
ной фильтрации используют как ортотопический, 
так и гетеротопический методы пластики. В лите-
ратуре описано применение различных тканей  

Рис. 1. Клинические примеры кистозных и инкапсулированных фильтрационных подушек.

Fig. 1. Clinical examples of cystic and encapsulated filtering blebs.
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Материалы и методы
Экспериментальная часть. Экспериментальные  

исследования на животных были выполнены с целью 
гистоморфологического изучения имплантирован-
ного АТ в виде губчатого дренажа и разработки  
техники пластики ФП с его использованием для 
пластики конъюнктивы глазного яблока. Экспери-
ментальные исследования проведены на 30 поло-
возрелых кроликах породы шиншилла обоего пола 
массой от 1,5–2 кг. Животных содержали в стан-
дартных условиях вивария, эксперименты проводи-
ли в соответствии с Директивой 2010/63/EU Евро-
пейского парламента и совета Европейского союза 
от 22 сентября 2010 г. по охране животных, исполь-
зуемых в научных целях и Федерального закона РФ 
«О защите животных от жестокого обращения»  
от 01.01.1997 г. Проведение исследования согласо-
вано с Биоэтическим комитетом Башкирского госу-
дарственного медицинского университета.

Предварительно из фасций экспериментальных  
животных были изготовлены АТ, которые обрабаты-
вали и консервировали по технологии Аллоплант®, 
разработанной во ВЦГПХ в г. Уфа (регистраци-
онное удостоверение на медицинское изделие от 
29.12.2021 № ФСР 2011/12012). По этой техно-
логии донорский материал подвергают многосту-
пенчатой физико-химической обработке, которая 
позволяет достигнуть мембранолиза и способствует 
экстракции наиболее иммуногенных компонентов 
тканей с сохранением коллагенового каркаса. 

Модель кортикостероидной глаукомы реализо-
вана по стандартной методике [1] путем еженедель-
ного субконьюнктивального введения 0,5 мл дек-
саметазона. До начала эксперимента определяли  
у всех животных исходное внутриглазное давление 
(ВГД) по Маклакову грузом 10 г после анестезии  

Рис. 2. АТ для пластики конъюнктивы. 

Fig. 2. Allograft for conjunctivoplasty.

Рис. 5. Этап операции. Моделирование и фиксация АТ 
к склере.

Fig. 5. Surgical step. Modeling and fixation of the allograft 
to the sclera.

Рис. 3. Структура АТ для пластики конъюнктивы.  
А — внутренний слой, Б — наружный слой. Окраска  
по Ван – Гизону. Увел. ×200.

Fig. 3. Structure of allograft for conjunctivoplasty. А — 
inner layer, Б — outer layer. Van Gieson stain. Magn. ×200. 

Рис. 4. Этап операции. Рассечение склеро-конъюнкти-
вальных сращений.

Fig. 4. Surgical step. Dissection of sclero-conjunctival 
adhesions.

Корнилаева Г.Г., Мусина Л.А., Корнилаева М.П. и др.
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0,25% дикаином, в утренние часы, с последую-
щим еженедельным исследованием ВГД перед оче-
редным введением дексаметазона. Через 3 недели 
после достижения ВГД ≥28 мм рт.ст. по Маклакову 
животным проводили антиглаукомную операцию  
с использованием аллогенного губчатого биомате-
риала по описанной нами ранее технике [37].

Животных оперировали под кетаминовым нар-
козом (10 мг/кг) внутримышечно. Операцию про-
водили в два этапа. Первый — выполнение анти-
глаукомного компонента с введением аллогенного 
дренажа одним концом в переднюю камеру, другим 
в супраувеальное пространство. В послеоперацион-
ном периоде использовали инстилляцию 0,25% рас-
твора левомицетина в оперированный глаз живот-
ных в течение 10 дней. 

Второй этап эксперимента проводили через  
90 дней. В верхнем секторе глазного яблока микро-
ножницами Ваннаса в зоне фильтрации создавали 
дефект конъюнктивы размером 3×3 мм. АТ для пла-
стики конъюнктивы укладывали и моделировали 
по форме дефекта и в состоянии натяжения фикси-
ровали «край в край» к подлежащей склере узловы-
ми шелковыми швами 8/0. Конъюнктиву укладыва-
ли поверх биоматериала для пластики конъюнкти-
вы и фиксировали непрерывным шелковым швом 
8/0. В послеоперационном периоде также проводи-
ли противовоспалительное лечение путем инстил-
ляции 0,25% раствора левомицетина в течение 
десяти дней. 

Через 7, 14, 21, 30, 60, 180 суток после операции 
животных выводили из эксперимента передозиров-
кой наркоза с применением кетамина. АТ с окружа-
ющей конъюнктивой глазного яблока забирали для 
гистологического исследования. Материал фиксиро-
вали в 10% растворе забуференного формалина по 
Лилли. После обезвоживания в серии спиртов воз-
растающей концентрации заливали в парафин по 
общепринятой методике. Срезы готовили на ротор-
ном микротоме LEICA RM 2145 (Германия). Парафи-
новые срезы окрашивали гематоксилином и эози-
ном, пикрофуксином по методу Ван Гизон. Микро-
скопические исследования и фотографирование 
проводили с использованием светового микроскопа 
LSM 5 PASCAL фирмы «CARL ZEISS» (Германия).

Клиническая часть. По предложенной методи-
ке нами прооперировано 11 пациентов (11 глаз), 
у которых после антиглаукомных операций (СТЭ) 
сформировались кистозные ФП в разные сроки 
после хирургического вмешательства. Для пластики 
ФП был использован АТ (рис. 2).

Основными свойствами АТ, используемого для 
пластики конъюнктивы, являются: низкая анти-
генность, формирование структурно адекватных 
тканей, замещающих биоматериал за счет физиче-
ски и биомеханически неизмененной коллагеновой 
структуры, пластичность, моделируемость и доста-
точный его объем. 

АТ для пластики конъюнктивы изготавливают 
из фиброзной капсулы почки, состоящей из двух-
слойной волокнистой соединительной ткани. Вну-
тренний слой представлен густо переплетенными 
очень рыхло расположенными тонкими коллаге-
новыми волокнами, а наружный — более компак-
тно расположенными волокнистыми структурами  
(рис. 3). Донорские ткани проходят несколько  
этапов многоступенчатого физико-химическо-
го процесса. Трансплантаты относительно быстро 
замещаются, что позволяет использовать их для 
восстановления слизистых оболочек, в том числе  
и пластики конъюнктивы [35, 36, 38].

Хирургическая тактика при кистозно изменен-
ной ФП заключалась в устранении и укреплении 
истонченной наружной стенки ФП, что, тем самым, 
предотвращало наружную фильтрацию внутриглаз-
ной жидкости и снижало риски различных ослож-
нений (блебитов и эндофтальмитов). 

Ревизию ФП проводили дистальным доступом  
с рассечением склеро-конъюнктивальных сраще-
ний с максимальным сохранением лимбальной 
конъюнктивы и подлежащей теноновой капсулы. 
Для пластики конъюнктивы АТ мембранного типа 
укладывали поверх склерального лоскута в зону 
фильтрации (рис. 4), моделировали и фиксирова-
ли к окружающей склере узловыми швами, шел-
ком 8/0, отступая на 1,5–2 мм от краев ложа глау-
комной операции (рис. 5). Затем дистальный конец 
теноновой капсулы отсепаровывали от конъюнкти-
вы, подтягивали к лимбу, укладывали поверх био-
материала и фиксировали к лимбу двумя узловыми 
шелковыми швами 8/0. 

Таким образом, создавались благоприятные 
функциональные условия для укрепления наруж-
ной стенки ремоделированной ФП.

Такой дистальный доступ формирования конъ-
юнктивального лоскута при выполнении ревизии 
ФП, на наш взгляд, имеет бо́льшую вероятность 
успеха.

Результаты и обсуждение
В раннем послеоперационном периоде при 

осмотре в стандартных условиях вивария под опе-
рационным микроскопом наблюдалась умеренная 
инъекция сосудов в зоне операции, биоматериал 
плотно, без складок, прилежал к глазному яблоку. 
Не было отмечено признаков воспаления в области 
хирургического вмешательства. 

Через 7 суток после операции со стороны непо-
врежденного эпителия конъюнктивы наблюдали 
«наползание» на поверхность биоматериала тон-
кой полосы регенерирующего плоского эпителия, 
в основном однослойного, на отдельных участках 
двухслойного (рис. 6А). Эпителий покрывал грану-
ляционную ткань, которая формировалась на месте 
резорбирующихся коллагеновых волокон перифе-
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Рис. 6. А — наползание регенерирующего плоского эпителия на поверхность замещающегося аллотрансплантата на 
7 сутки после операции (стрелки). Окраска гематоксилином и эозином. Увел. ×400. Б — структура замещающегося 
АТ на 14 сутки после операции. Окраска по Ван – Гизону. Увел. ×100. В — врастание новообразованных тонкостен-
ных сосудов (стрелки) в АТ на 14 сутки после операции. Окраска гематоксилином и эозином. Увел. ×400. Г — мно-
гослойный плоский неороговевающий эпителий с бокаловидными секреторными клетками (стрелки) на сформиро-
ванном соединительнотканном регенерате на 21 сутки после трансплантации. Окраска гематоксилином и эозином.  
Увел. ×400. Д — полное замещение (стрелка) АТ через месяц после трансплантации. Окраска гематоксилином и эози-
ном. Увел. ×100. Е — рыхлая соединительная ткань (стрелки) на месте заместившегося биоматериала на 180 сутки 
после имплантации на конъюнктиву глазного яблока кролика. Окраска гематоксилином и эозином. Увел. ×100.

Fig. 6. A — regenerating squamous epithelium covering the allograft surface on postoperative day 7 (arrows). Hematoxylin 
and eosin stain. Magn. ×400. Б — structure of the allograft on postoperative day 14. Van Gieson stain. Magn. ×100.  
В — ingrowth of newly formed thin-walled vessels (arrows) into the allograft on postoperative day 14. Hematoxylin and eosin 
stain. Magn. ×400. Г — stratified non-keratinizing squamous epithelium with goblet cells (arrows) on the connective tissue 
regenerate at 21 days post-transplantation. Hematoxylin and eosin stain. Magn. ×400. Д — complete replacement (arrow)  
of the allograft one month post-transplantation. Hematoxylin and eosin stain. Magn. ×100. Е — loose connective tissue 
(arrows) at the site of the replaced biomaterial 180 days post-implantation in the conjunctiva of the rabbit's eye. Hematoxylin 
and eosin stain. Magn. ×100.
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рических зон АТ (рис. 6А). Грануляционная ткань 
представляла собой незрелую или малодифферен-
цированную рыхлую сосудистую ткань, инфильтри-
рованную макрофагами, светлыми малодифферен-
цированными клетками и веретеновидными фибро-
бластами. В поверхностные слои замещающегося 
АТ отмечалось врастание новообразованных тонко-
стенных капилляров. Через 14 суток после операции 
все участки биоматериала были инфильтрированы 
макрофагальными и фибробластическими клетка-
ми, что свидетельствовало о вовлечении в процесс 
замещения всей ее площади (рис. 6Б). Признаков 
воспалительных реакций в виде инфильтрации ней-
трофильными лейкоцитами или лимфоцитарными 
клетками не выявлялось. Отмечался относительно 
заметный рост новообразованных тонкостенных 
сосудов в регенерат, за счет чего происходила его 
интенсивная васкуляризация (рис. 6В). 

Уже на 21 сутки на месте имплантированного 
АТ формировался соединительнотканный регене-
рат, представляющий собой несколько более плот-
ную по структуре ткань, чем окружающая ее конъ-
юнктива, но хорошо васкуляризированная. Вместе 
с окружающими тканями регенерат формировал 
единый тканевой комплекс, который снаружи был 
покрыт многослойным плоским неороговевающим 
эпителием характерным для конъюнктивы глазного 
яблока (рис. 6Г).

Уже через 1 месяц определялись признаки пол-
ного замещения пересаженного биоматериала  
(рис. 6Д). Пучки коллагеновых волокон располага-
лись немного плотнее, чем в обычной конъюнкти-
ве, но при этом новообразованная ткань была про-
низана относительно большим количеством тонко-
стенных сосудов. 

При динамическом биомикроскопическом ос- 
мотре зоны операции определялось формирование 
умеренно разлитой ФП без признаков воспаления, 
кистоза и васкуляризации. На 60–180 сутки экспе-
римента в зоне операции под эпителием определя-
лась рыхлая васкуляризированная соединительная 
ткань, близкая по структуре к ткани конъюнктивы 
глазного яблока (рис. 4Е). Относительно плотный 
по структуре соединительнотканный регенерат, 

выявляющийся в предыдущие сроки эксперимента, 
подвергался ремодуляции, становясь более рыхлым 
и уменьшаясь по ширине. Можно предположить, 
что в соответствии с условиями статической, дина-
мической и физиологической нагрузок, происходя-
щих с новообразованной тканью в составе конъюн-
ктивы глазного яблока, происходило ремоделирова-
ние или созревание ткани. 

Полученные нами результаты исследований 
свидетельствуют о том, что использованный в каче-
стве покрывного материала на конъюнктиву глаза 
кролика АТ, изготовленный из фиброзной капсулы 
почки, постепенно, в течение месяца резорбирует-
ся макрофагальными клетками и замещается сход-
ным по структуре с тканью ложа соединительнот-
канным регенератом. Выявленная схема процесса 
замещения трансплантата новообразованной тка-
нью полностью укладывается в рамки изученного 
механизма действия аллогенных биоматериалов 
[35, 36, 38]. Установлено, что процесс постепенной 
резорбции АТ макрофагами и стимуляция послед-
них продуктами деструкции биоматериала усилива-
ет их влияние на структуру формирующейся ткани 
на месте трансплантата и индуцирует полноценную 
регенерацию тканей с формированием в ней всех 
составных элементов.

Таким образом, полученные нами в эксперимен-
те гистоморфологические данные стали основанием 
для применения АТ в хирургческой пластике ФП.

Динамика ультразвуковой биомикроскопии 
(УБМ) демонстрирует топографию формирова-
ния оболочек глазного яблока в зоне предыдущей 
кистозной ФП в отдаленные сроки наблюдения 
после операции пластики конъюнктивы (рис. 7).

Пациенты до пластики ФП предъявляли жалобы 
на дискомфорт, слезотечение, ощущение инородно-
го тела, длительность топической комбинирован-
ной терапии и, часто, ее неэффективность. Необхо-
димо отметить, что во всех случаях после проведен-
ных нами операций осложнений не наблюдалось. 
Достижение комфорта в глазу значительно повы-
сило качество жизни пациентов. УБМ в динами-
ке показало восстановление и сохранность анато-
мо-топографического взаимоотношения оболочек 

Рис. 7. УБМ дренажной зоны и фильтрационной подушки пациента, ранее оперированного по поводу глаукомы:  
слева — до операции, справа — через 18 месяцев после операции пластики конъюнктивы.

Fig. 7. UBM of the drainage area and FB in a previously operated glaucoma patient: left — preoperative, right — 18 months 
after conjunctivoplasty.
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Рис. 8. Клинический пример пациента, ранее оперированного по поводу глаукомы: А — инкапсулированная ФП,  
Б — 7 месяцев после пластики конъюнктивы. 

Fig. 8. Clinical example of a previously operated glaucoma patient: А — encapsulated FB, Б — 7 months after conjunctivoplasty.

Рис. 10. Клинический пример пациента, ранее оперированного по поводу глаукомы: А — 3 дня после операции,  
Б — 12 месяцев после пластики конъюнктивы.

Fig. 10. Clinical example of a previously operated glaucoma patient: А — 3 days postoperatively; Б — 12 months after 
conjunctivoplasty.

Рис. 9. УБМ дренажной зоны и фильтрационной подушки: А — до операции; Б — 7 мес. после операции пластики 
конъюнктивы.

Fig. 9. UBM of the drainage area and FB: A — preoperative, Б — 7 months after conjunctivoplasty.
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Вновь созданная топография тканей в зоне филь-
трации формируется за счет замещения биоматери-
ала сходным по структуре ткани воспринимающего 
ложа соединительнотканным регенератом с форми-
рованием в ней всех составных элементов.

Восстановление покровной анатомической струк-
туры глазного яблока за счет АТ и прикрытия поверх 
него теноновой капсулы способствует безопасному  
и надежному укреплению оболочек глаза, что явля-
ется важной составляющей в достижении лечебного, 
функционального и косметического эффектов, спо-
собствующих повышению качества жизни пациентов.
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глазного яблока в зоне ФП, и это подтверждалось 
результатом наблюдения в отдаленные сроки после 
операции с применением АТ для пластики конъюн-
ктивы. Это стало возможным благодаря тому, что 
при замещении биоматериала для пластики конъ-
юнктивы происходит постепенное формирова-
ние рыхлой васкуляризированной соединительной 
ткани, близкой по структуре к ткани конъюнктивы 
глазного яблока (рис. 8–10). 

Заключение 
Предложенная и разработанная нами операция 

пластики конъюнктивы при кистозно измененной 
ФП с использованием АТ заключается в ревизии 
планируемой зоны хирургического вмешательства, 
рассечении склеро-конъюнктивальных сращений  
в зоне фистулы, восстановлении путей оттока и ук- 
реплении истонченной наружной стенки ФП. 
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить изменения толщины макулы у паци-

ентов с катарактой, сочетанной с первичной откры-
тоугольной глаукомой (ПОУГ), применяющих аналоги 
простагландинов (АПГ) в периоперационный период 
факоэмульсификации катаракты (ФЭ) по данным опти-
ческой когерентной томографии (ОКТ).

МЕТОДЫ. В исследование включены 80 пациентов  
(126 глаз), разделённые на четыре группы: контроль-
ная группа (1-я) без ПОУГ и три группы с ПОУГ, полу-
чавших различную терапию: 2-я — тафлупрост 0,0015% 
(Тафлотан), 3-я — фиксированная комбинация брин-
золамида 1% и тимолола малеата 0,5% (Азарга); 4-я —  
Тафлотан и Азарга. Толщину макулы оценивали с помо-
щью ОКТ до операции, на 7-й день, через 1 и 3 месяца  
в центральной (central), верхней (superior), нижней 
(inferior), носовой (nasal) и височной (temporal) зонах. 
Для статистического анализа применялись непарамет-

рические методы, включая тесты Пирсона (χ²), Крускала–
Уоллиса (H-тест) и F-критерий Фишера.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Через месяц после операции частота 
пациентов без патологического утолщения макулы пре-
вышала 88% во всех группах: 88,2% (1-я группа), 94,6% 
(2-я группа), 100% (3-я группа), 90% (4-я группа) (p>0,05).

Через 3 месяца толщина сетчатки была выше нормы 
в 2 случаях в 1-й группе, в 2 случаях во 2-й группе, ни  
в одном случае в 3-й группе и в 1 случае в 4-й группе.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Применение Тафлотана в периопера-
тивный период ФЭ у пациентов с катарактой и ПОУГ не 
увеличивало риск развития кистозного макулярного 
отёка по сравнению с контрольной группой и группами 
сравнения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: катаракта, первичная открыто-
угольная глаукома, тафлотан, азарга, толщина макулы, 
кистозный макулярный отёк.
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Глаукома — одно из заболеваний, приводящее 
к необратимой слепоте при отсутствии эффек-
тивного лечения. Многоцентровые исследо-
вания за период 2005–2020 гг показали, что 

ранняя диагностика и применение эффективных  
и безопасных лекарственных препаратов, таких 
как аналоги простагландинов F2α (АПГ), позволи-
ли в ряде случаев отказаться от антиглаукомной 
хирургии как стартовой стратегии лечения [1].

В современной клинической практике остаётся 
актуальным вопрос о необходимости отмены АПГ 
до и после факоэмульсификации (ФЭ) катаракты  
у пациентов с первичной открытоугольной глауко-
мой (ПОУГ). АПГ являются препаратами выбора 
для снижения внутриглазного давления (ВГД) при 
ПОУГ благодаря их высокой эффективности, удоб-
ству применения, минимальным противопоказа-
ниям и редким системным побочным эффектам.  
С этой целью используют препараты АПГ, такие 
как травопрост, латанопрост, тафлупрост. Однако 
безопасность их использования в периоперацион-
ном периоде у пациентов с катарактой, сочетанной  
c ПОУГ, остаётся предметом дискуссий.

Experience with prostaglandin analogues in primary  
open-angle glaucoma patients with cataract
Javadova G.Ch., ophthalmologist, doctoral candidate. https://orcid.org/0009-0006-3689-2233

Educational-Surgical Clinic of the Azerbaijan Medical University, 1004 Mirqasimov St., Baku,  
Republic of Azerbaijan, AZ1022.
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Abstract
PURPOSE. To investigate changes in macular thickness 

in patients with cataract and primary open-angle glaucoma 
(POAG) receiving prostaglandin analogues (PGA) during the 
perioperative period of phacoemulsification (PE), based on 
optical coherence tomography (OCT) data.

METHODS. The study included 80 patients (126 eyes) 
divided into four groups: the control group (group 1) 
without POAG, and three POAG groups receiving different 
therapies: group 2 — tafluprost 0.0015% (Taflotan); group 
3 — a fixed combination of brinzolamide 1% and timolol 
maleate 0.5% (Azarga); group 4 — Taflotan and Azarga. 
Macular thickness was assessed using OCT preoperatively, 
on postoperative day 7, and at 1 and 3 months in the cen-
tral, superior, inferior, nasal, and temporal sectors. Statisti- 
cal analysis was performed using nonparametric methods,  

including Pearson's χ² test, the Kruskal–Wallis H-test, and 
Fisher's F-test.

RESULTS. One month postoperatively, the proportion  
of patients without pathological macular thickening ex-
ceeded 88% in all groups: 88.2% (group 1), 94.6% (group 2), 
100% (group 3), and 90% (group 4) (p>0.05).

At 3 months, retinal thickness remained above normal in 
two cases in group 1, two cases in group 2, none in group 3, 
and one case in group 4.

CONCLUSION. The use of Taflotan during the periopera-
tive period of PE in patients with cataract and POAG did not 
increase the risk of cystoid macular edema compared to 
the control and comparison groups.

KEYWORDS: cataract, primary open-angle glaucoma, Taf-
lotan, Azarga, macular thickness, cystoid macular edema. 

Одни авторы считают, что АПГ, являясь меди-
аторами воспаления, увеличивают риск развития 
кистозного макулярного отека (КМО) после ФЭ или 
могут риски тех или иных нежелательных явлений, 
связанных с хирургическим вмешательством [2–5]. 
Другие же полагают, что АПГ не преодолевают 
гематоретинальный барьер и не могут быть причи-
ной КМО [6, 7]. Такая неопределенность во мнени-
ях требует дальнейшего изучения данного вопроса 
для разработки единой тактики ведения пациентов 
с катарактой и ПОУГ в периоперационном периоде.

Цель настоящего исследования — провести 
по данным оптической когерентной томографии 
(ОКТ) сравнительную оценку изменений толщи-
ны макулы у пациентов с катарактой в сочетании  
с ПОУГ в условиях применения АПГ в периопера-
ционном периоде ФЭ.

Материалы и методы
Клиническое исследование основывалось на 

анализе данных 80 пациентов (126 глаз). Для обе-
спечения объективности результатов критериями 

Джавадова Г.Ч.
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С учётом данных литературы о нежелательных 
реакциях, вызванных бензалкония хлоридом (кон-
сервантом, использующимся в глазных каплях),  
из препаратов АПГ в исследовании применялся 
Тафлотан (тафлупрост 0,0015%; Santen Oy, Фин-
ляндия), не содержащий консервантов; Тафлотан  
применялся 1 раз в сутки по 1 капле. В качестве 
комбинированного препарата β-адреноблокаторов 
и ингибиторов карбоангидразы использовали Азар-
гу (фиксированная комбинация бринзоламида 1% 
и тимолола малеата 0,5%; Alcon-Couvreur, Бельгия). 
Азаргу назначали 2 раза в сутки по 1 капле.

Диагностика включала ОКТ, проводимую в пре-
доперационном периоде, на 7-й день, через 1 месяц 
и через 3 месяца после операции.

Цифровые данные анализировали с использо-
ванием непараметрических методов: критерия χ² 
Пирсона, теста Краскелла – Уоллиса (H-тест), кри-
терия Фишера (F-тест). Для обработки данных при-
менялись программы MS Excel 2016 и IBM SPSS 
Statistics 22.

Результаты и обсуждение
Результаты ОКТ макулярной области сетчат-

ки представлены в табл. 2. Анализ результатов 
показал, что во всех группах до ФЭ толщина сет-
чатки (ТС) в макулярной области была в пределах 
нормы, но в послеоперационном периоде наблюда-
лись изменения ТС в различных сегментах в преде-
лах нормальных значений. Однако во всех группах 
после операции наблюдались пациенты с патологи-
чески повышенной ТС.

В 1-й группе (контрольная) до операции ТС  
в макулярной области во всех сегментах нахо-
дилась в пределах нормы. Через 7 дней после ФЭ  
у 94,4% пациентов наблюдалось незначительное 
уменьшение ТС в пределах нормальных значений, 
особенно в центральном (на 1,3%) и верхнем (на 

включения являлось наличие неосложнённой воз-
растной катаракты начальной и незрелой стадии, 
сочетанной с ПОУГ I–III стадии. Контрольная груп-
па состояла из пациентов с неосложнённой возраст-
ной катарактой начальной и незрелой стадии без 
ПОУГ.

Критерии невключения: пациенты с окклю-
зией вен сетчатки, диабетической ретинопатией, 
увеитом, витреомакулярной тракцией, эпирети-
нальной мембраной, афакией, перенесённой кап-
сулоэктомией, потерей стекловидного тела вслед-
ствие интраоперационных осложнений, поскольку, 
согласно литературным данным, эти состояния уве-
личивают риск развития КМО после ФЭ у пациен-
тов с ПОУГ.

Пациенты из основной группы за неделю до 
операции и в послеоперационном периоде полу-
чали препараты для поддержания целевых значе-
ний ВГД. Всем пациентам назначали стандартную 
схему инстилляций, включающую антибактери-
альный препарат (раствор фторхинолона) и сте-
роидный препарат (дексаметазон) в течение меся-
ца после операции. Также в течение шести недель 
применялось нестероидное противовоспалительное  
средство.

Пациенты были распределены на четыре груп-
пы в соответствии с целями и задачами исследова-
ния в зависимости от применяемой гипотензивной 
терапии. Распределение по группам представлено  
в табл. 1. 

Средний возраст пациентов составил 69,4± 
1,1 года (42–91 год). Мужчин было 29 (36,3%), 
женщин — 51 (63,7%). Возрастные различия 
между группами были статистически незначимы 
(p=0,594): в контрольной группе — 70,6±2,1 лет, 
во 2-й — 70,3±1,8 лет, в 3-й — 67,7±3,2 лет, в 4-й — 
67,7±3,2 лет. Это имеет важное значение для досто-
верности анализа, так как возраст является одним 
из ключевых факторов риска развития КМО.

Группа 
Group

Пациентов (глаз)
Number of patients (eyes)

Местная терапия 
Topical therapy

1-я, контрольная 
1st, control 18 (18) —

2-я, основная 
2nd, main 37 (37) тафлупрост 0,0015% 

tafluprost 0.0015%

3-я, основная 
3rd, main 15 (15) бринзоламид 1% + тимолол 0,5% 

brinzolamide 1% + timolol 0.5%

4-я, основная 
4th, main 10 (10)

бринзоламид 1% + тимолол 0,5%  
тафлупрост 0,0015% 

brinzolamide 1% + timolol 0.5%  
tafluprost 0.0015%

Таблица 1. Распределение пациентов по группам. 
Table 1. Distribution of patients by groups.
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Таблица 2. Результаты определения ТС в периоперационный период. 
Table 2. Macular thickness measurements in the perioperative period.

Сегмент 
Segment

ТС, мкм / Macular thickness, µm р

1-я группа 
Group 1

2-я группа 
Group 2

3-я группа 
Group 3

4-я группа 
Group 4 Pf Ph

До ФЭ 
Before  
phaco

Центральный 
Central

245,4±7,8 
(211–283)

239,1±4,1 
(208–259)

245,4±8,6 
(205–270)

235,5±17,5 
(218–253) 0,824 0,708

Назальный 
Nasal

306,3±6,1 
(261–330)

300,3±6,5 
(224–326)

308,4±7,2 
(267–327)

317,0±19,0 
(298–336) 0,704 0,729

Височный 
Temporal

299,9±7,7 
(234–328)

304,6±4,7 
(261–333)

295,6±6,4 
(275–320)

304,5±20,5 
(284–325) 0,793 0,771

Верхний 
Superior

310,2±5,7 
(270–332)

310,6±4,3 
(267–335)

304,8±7,1 
(269–332)

315,5±16,5 
(299–332) 0,847 0,846

Нижний 
Inferior

304,5±6,4 
(256–336)

308,4±3,6 
(273–329)

306,1±5,5 
(283–324)

313,5±20,5 
(293–334) 0,888 0,933

через  
7 дней  
после ФЭ 
7 days  
after phaco

Центральный 
Central

242,2±6,8 
(204–312)

244,1±3,7 
(205–324)

248,5±5,6 
(203–272)

243,3±5,7 
(217–272) 0,899 0,609

Назальный 
Nasal

303,2±4,5 
(259–330)

301,1±4,0 
(223–327)

309,6±4,3 
(265–325)

296,0±11,8 
(230–335) 0,567 0,697

Височный 
Temporal

297,4±4,7 
(237–326)

302,1±3,0 
(250–332)

293,3±8,1 
(209–319)

299,8±6,8 
(264–326) 0,614 0,643

Верхний 
Superior

306,0±4,3 
(268–332)

308,8±2,9 
(263–337)

308,4±4,5 
(271–331)

314,3±5,4 
(285–336) 0,691 0,701

Нижний 
Inferior

303,1±4,5 
(255–338)

306,8±2,5 
(259–330)

308,8±3,2 
(285–322)

305,7±6,2 
(282–333) 0,775 0,611

через  
1 месяц  
после ФЭ 
1 month  
after phaco

Центральный 
Central

243,8±5,5 
(209–287)

253,4±4,4 
(213–330)

251,1±5,3 
(209–277)

249,0±5,6 
(223–275) 0,579 0,694

Назальный 
Nasal

306,9±4,8 
(264–334)

308,6±4,3 
(228–383)

313,6±3,7
(273–330)

317,3±5,0 
(294–340) 0,577 0,633

Височный 
Temporal

301,4±4,9 
(238–333)

305,8±3,0 
(254–336)

304,2±3,7 
(280–324)

305,0±6,8 
(270–332) 0,873 0,809

Верхний 
Superior

308,9±3,9 
(271–332)

313,0±2,9 
(260–341)

313,5±4,2 
(274–337)

317,5±5,7 
(286–342) 0,642 0,587

Нижний 
Inferior

302,8±7,2 
(201–340)

310,8±2,6 
(255–334)

313,6±2,8 
(294–329)

309,9±7,2 
(271–338) 0,442 0,694

через  
3 месяца 
после ФЭ 
3 months  
after pahco

Центральный 
Central

255,6±7,0 
(214–323)

252,3±3,5
(215–332)

252,0±5,8 
(213–280)

252,1±5,5 
(225–277) 0,959 0,964

Назальный 
Nasal

312,5±4,9
(270–339)

316,0±3,8 
(236–390)

317,8±4,1 
(276–336)

321,2±5,2 
(297–345) 0,743 0,753

Височный 
Temporal

309,8±4,1 
(273–336) 

310,0±2,9 
(262–343)

304,7±4,1 
(283–328)

308,9±6,8 
(272–335) 0,805 0,640

Верхний 
Superior

314,4±4,3 
(279–341)

316,0±2,9 
(267–342)

312,0±5,1 
(274–340)

319,6±5,7 
(288–344) 0,766 0,774

Нижний 
Inferior

318,8±6,5 
(260–394)

314,6±2,5 
(266–335)

315,2±3,9 
(286–331)

313,7±6,7 
(287–342) 0,878 0,982
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1,4%) сегментах. У одного пациента ТС в нижнем 
сегменте составила 338 мкм, превышая верхнюю 
границу нормы на 1 мкм.

Через месяц после операции у 88,9% пациентов 
1-й группы ТС оставалась в пределах нормы, хотя 
в темпоральном сегменте отмечалось небольшое 
увеличение (на 1,3%). У двух пациентов (11,1%) 
выявлено утолщение макулы, превышающее верх-
нюю границу нормы: в центральной части у одного 
пациента (на 3 мкм) и в нижней части у другого (на 
3 мкм). 

Через 3 месяца ТС в центральной части одного 
пациента превысила норму на 39 мкм, а в нижней 
части другого — на 11 мкм.

Во 2-й группе (Тафлотан) на седьмой день после 
ФЭ у 97,2% пациентов изменения ТС были стати-
стически незначимыми. ТС в центральной части 
увеличилась на 2,09%, в остальных сегментах 
наблюдалось незначительное снижение, однако все 
значения оставались в пределах нормы. У одного 
пациента (2,8%) ТС в центральной части составила  
324 мкм (на 40 мкм выше нормы).

Через месяц после ФЭ у всех пациентов 2-й груп- 
пы наблюдали статистически незначимое увели-
чение ТС, наиболее интенсивно в центральной  
части (3,8%). У 33 (89,2%) пациентов ТС оставалась  
в пределах нормы во всех 5 сегментах. У 4 (10,8%) 
пациентов наблюдалось утолщение макулы: у одно-
го пациента (женщина, 86 лет) увеличенная на 
7 день ТС в центральной части продолжала уве-
личиваться до 330 мкм (на 46 мкм выше верхней 
границы нормы), у другого пациента (мужчина,  
73 года) ТС составила 300 мкм (на 16 мкм выше 
верхней границы нормы), третьего (женщина,  
74 года) — 330 мкм (на 46 мкм выше верхней гра-
ницы нормы). У еще одного пациента (женщина,  
74 года) в назальном сегменте ТС увеличилась до 
383 мкм и превышала верхнюю границу нормы  
на 35 мкм.

Через 3 месяца у 94,6% пациентов ТС находи-
лась в пределах нормы. У 2 пациентов отмечалось 
патологическое утолщение: в центральной части  
у одного пациента (на 48 мкм), в назальном сег-
менте у другого (на 42 мкм).

В 3-й группе (Азарга) у всех пациентов ТС оста-
валась в пределах нормы на протяжении всего 
периода наблюдения.

В 4-й группе (Тафлотан, Азарга) у 90% пациен-
тов ТС в послеоперационном периоде изменялась 
в пределах нормы. Лишь у 1 пациента отмечалось 
утолщение в нижнем сегменте на 3 мкм.

Специфическое строение макулярной обла-
сти сетчатки способствует накоплению жидкости 
в межклеточном пространстве при воспалитель-
ных реакциях. Исходя из данных литературы, АПГ, 
такие как Тафлотан, могут усугублять этот процесс 
[8]. Однако результаты нашего исследования пока-
зали, что патологическое утолщение макулы через 

три месяца после ФЭ отсутствовало у 100% пациен-
тов, принимавших Азаргу, у 94,6% пациентов, при-
нимавших Тафлотан, у 90% пациентов, принимав-
ших комбинацию Тафлотана и Азарги, и у 88,2% 
пациентов контрольной группы, не получавших 
гипотензивной терапии (рис. 1). Различия между 
группами были статистически недостоверными 
(p>0,05). Это указывает на отсутствие значимого 
влияния Тафлотана на утолщение макулы в перио-
перационном периоде, что согласуется с данными 
других авторов [9, 10].

Заключение
Сравнительный анализ состояния макулярной 

области сетчатки по данным ОКТ после ФЭ возраст-
ной катаракты при ПОУГ позволил установить сле-
дующие закономерности: на фоне применения АПГ 
в послеоперационном периоде наблюдается транзи-
торное увеличение центральной толщины сетчатки. 
Схожую тенденцию наблюдали в группе пациентов, 
не получавших АПГ.  Статистический анализ зна-
чений центральной толщины сетчатки и макуляр-
ного объема и их динамики подтвердил отсутствие 
достоверных различий между группами. Выявлен-
ные изменения носили транзиторный характер. Это 
позволило сделать вывод о том, что АПГ у пациен-
тов с ПОУГ и катарактой при неосложнённой ФЭ 
не требуют отмены и могут быть рекомендованы  
в силу их высокой эффективности.

Участие авторов:
Концепция и дизайн исследования: Джавадова Г.Ч.
Сбор и обработка материала: Джавадова Г.Ч.
Статистическая обработка: Джавадова Г.Ч.
Написание статьи: Джавадова Г.Ч.
Редактирование: Джавадова Г.Ч.

Рис. 1. Число больных с ПОУГ через три месяца после 
ФЭ, у которых толщина макулы определялась в преде-
лах нормы, %.

Fig. 1. Percentage of POAG patients with normal macular 
thickness at 3 months post-phaco.

Тафлупрост при сочетании ПОУГ и катаракты
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Резюме
ЦЕЛЬ. Мониторинг пациента с сочетанием ювениль-

ной открытоугольной глаукомы (ЮОУГ) и болезни Беста.
МЕТОДЫ. Визометрия, авторефрактометрия, тономе-

трия, гониоскопия, биомикроскопия, офтальмоскопия, 
ультразвуковое исследование глаз, цифровая фоторе-
гистрация глазного дна, оптическая когерентная томо-
графия (ОКТ) с ангиографией.

РЕЗУЛЬТАТЫ. У мужчины 32 лет с юности жалобы на 
«туман» перед правым глазом, «пятно», снижение зрения 
обоих глаз, больше правого, покраснение глаз, плохую пе- 
реносимость гипотензивных капель. Ранее был поставлен 
диагноз на оба глаза: болезнь Беста, ЮОУГ. При фоторе- 
гистрации глазного дна и ОКТ с ангиографией выявлены  
изменения сетчатки, характерные для ЮОУГ. Выявлена 
плохая переносимость глазных капель с выраженной 
гиперемией конъюнктивы, болью в глазах. Подобран 
переносимый антиглаукомный режим: фиксированная 
комбинация биматопроста 0,3 мг/мл и тимолола 5 мг/мл 
(БИМОККО-СЗ); дорзоламид 20 мг/мл (Дорзоламид-СЗ); 

бримонидин 2 мг/мл (Бримонидин-СЗ; все препараты — 
НАО «Северная звезда», РФ). Отмечена стабилизация 
зрения, ВГД и показателей ОКТ-ангиографии. 

В ходе наблюдения выявлено увеличение толщины 
сетчатки свыше 700 мкм с угрозой разрыва внутрен-
них отделов и формирования макулярного отверстия. 
Выявлено появление новообразованных сосудов хо- 
риоидеи с развитием активной хориоидальной неова-
скуляризации. Выполнено интравитреальное введение 
афлиберцепта. В результате лечения достигнута стаби-
лизация процесса. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Сочетание ЮОУГ и болезни Беста тре-
бует персонализированного наблюдения и лечения 
с выбором терапии, необходимой пациенту (консер-
вативное, лазерное, хирургическое, антиангиогенное). 
Наблюдение за пациентом продолжается.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ювенильная открытоугольная глау-
кома, медикаментозное лечение глаукомы, болезнь Беста, 
антиангиогенная терапия.
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. Monitoring of a patient with a rare combined 

pathology of juvenile open-angle glaucoma (JOAG) and Best 
disease (Best vitelliform macular dystrophy, BVMD).

METHODS. Visometry, autorefractometry, tonometry, 
gonioscopy, biomicroscopy, ophthalmoscopy, ocular ultra-
sound, digital fundus photography, optical coherence to-
mography angiography (OCT-A).

RESULTS. A 32-year-old male patient reported a long-
standing fog before his right eye, a spot, progressive visual 
impairment in both eyes (more pronounced in the right eye), 
eye redness, and poor tolerance to hypotensive eye drops. 
He was previously diagnosed with Best disease and JOAG  
in both eyes. Fundus photography and OCT-A revealed retinal 
changes characteristic of JOAG. The patient exhibited poor 
tolerance to topical glaucoma medications, experiencing sig-
nificant conjunctival hyperemia and ocular pain. A well-tole-
rated antiglaucoma regimen was established, consisting of  

a fixed combination of bimatoprost 0.3 mg/ml and timolol  
5 mg/ml (BIMOKKO-SZ); dorzolamide 20 mg/ml (Dorzolamide-
SZ); and brimonidine 2 mg/ml (Brimonidine-SZ) (all manu-
factured by NAO Severnaya Zvezda, Russia). Vision, intraocu-
lar pressure, and OCT-A parameters stabilized.

During the follow-up, retinal thickening exceeding  
700 µm was observed, with a risk of inner retinal layer  
rupture and macular hole formation. Emergence of new 
choroidal vessels and active choroidal neovascularization 
were oserved. Intravitreal aflibercept injection was admi-
nistered, resulting in disease stabilization.

CONCLUSION. The combination of JOAG and Best disease 
requires personalized monitoring and treatment selection, 
including conservative, laser, surgical, and antiangiogenic 
therapies as needed. Patient follow-up is ongoing.

KEYWORDS: juvenile open-angle glaucoma, drug treat-
ment of glaucoma, Best disease, antiangiogenic therapy.

Фролов М.А., Воробьева И.В., Фролов А.М. и др.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

51НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  1/2025

На сегодняшний день остается актуальным 
изучение редких заболеваний, поскольку 
очень часто пациенты c редко встречающей-
ся патологией сталкиваются с диагности-

ческими трудностями и отсутствием адекватного 
лечения.

К таким редким заболеваниям, представляю-
щим научный и практический интерес, относится 
ювенильная открытоугольная глаукома (ЮОУГ). 

ЮОУГ является одной из редких форм первич-
ной открытоугольной глаукомы, которая выявля-
ется у пациентов младше 40 лет [1]. Не существу-
ет определенного возраста манифестации данной 
патологии, заболевание проявляет себя в возрасте 
от 3–5 до 35 лет, но не старше 40 [2]. 

В патогенезе ЮОУГ лежит мутация в гене 
MYOC, отвечающем за синтез белка миоцилина. 
Это приводит к дезорганизации работы трабекуляр-
ного аппарата и затруднению оттока водянистой 
влаги из передней камеры и вызывает повышение 
внутриглазного давления (ВГД) [3].

Высокое ВГД ведет к стремительному и необра-
тимому повреждению зрительного нерва, что явля-
ется отличительными признаками глаукомы [4].

Лечение ювенильной глаукомы представляет 
собой серьезную проблему, поскольку заболевание 
прогрессирует быстро, плохо поддается медикамен-
тозному лечению и часто требует хирургического 
вмешательства [5].

К редкой патологии относится и вителлиформ-
ная макулярная дистрофия сетчатки (болезнь 
Беста) — макулярная дистрофия, наследуемая по 
аутосомно-доминантному типу, проявляющаяся 
преимущественно в детском возрасте. Для болезни 
Беста характерно двустороннее поражение маку-
лярной области [6].

В патогенезе данного заболевания лежит мута-
ция в гене BEST1, располагающегося на хромосоме 
11q13 и кодирующего белок бестрофин. Нарушение 
функционирования бестрофина инициирует пато-
логическое накопление липофусцина в пигментном 
эпителии сетчатки и жидкости в субретинальном 
пространстве, что провоцирует отсоединение слоев 
сетчатки от пигментного эпителия [7].

Имеются данные о развитии хориоидальной нео-
васкуляризации при болезни Беста. Так, до недавно-
го времени считалось, что ее развитие характерно 
для 5-й (атрофической) стадии, но стали известны 
случаи развития хориоидальной неоваскуляризации 
на более ранних стадиях, например, вителлиформ-
ной или стадии псевдогипопиона [6, 8].

Появление современных методов диагностики,  
таких, как оптическая когерентная томография 
(ОКТ) с функцией ангиографии (ОКТ-А) усовер-
шенствовало диагностику и ведение пациентов  
с вителлиформной макулярной дистрофией сетчат-
ки Беста и сделало доступным раннее выявление 
осложнений [9–12]. Тем не менее, до сих пор не 

существует определенной тактики ведения пациен-
тов с болезнью Беста, что представляет собой суще-
ственную проблему для клиницистов [8]. Комби-
нированное поражение органа зрения при ЮОУГ  
и болезни Беста представляет особый научный  
и клинический интерес, в связи с чем было пред-
принято наше исследование.

Цель настоящего исследования — мониторинг 
пациента с редкой комбинированной патологией: 
ЮОУГ и болезнью Беста.

Материалы и методы
Полное офтальмологическое обследование и ди- 

намическое наблюдение проводили в офтальмологи-
ческом центре КДЦ Университета дружбы народов 
им. Патриса Лумумбы. Исследование включало визо-
метрию (проектор знаков CCP-3100 Chart Projector, 
фороптер HDR-7000 Digital Refractor; Huvitz Corp., 
Южная Корея), автокераторефрактометрию (HRK-
7000, Huvitz Corp., Южная Корея), бесконтактную 
пневмотонометрию (FT-1000 Non-contact tonometer, 
Tomey, Япония), биомикроскопию и биомикрооф-
тальмоскопию (щелевая лампа eVO 300 Slit Lamp, 
Labomed, США); прямую офтальмоскопию (Neitz 
Instruments CO., LTD., Япония) с линзами 60 и 90 дптр 
(Volk Optical Inc, США) и трехзеркальной линзой 
Гольдмана (Volk Optical Inc, США); ультразвуковое 
сканирование (Compact Touch 1830, Quantel Medical, 
Франция); компьютерную периметрию (Oculus 
Centerfield 2, Oculus Optikgeräte, Германия); ОКТ-А 
(RTVue XR 100-2, Optovue, США), цифровое фотогра-
фирование глазного дна (AFC-210 Non-Mydriatic Auto 
Fundus Camera, Nidek CO., LTD, Япония).

Описание клинического случая
Пациент Т., мужчина 32 лет, обратился в оф- 

тальмологический центр КДЦ РУДН в 2023 году  
с жалобами на появившийся выраженный «туман» 
перед правым глазом, «пятно», снижение зрения 
обоих глаз, больше правого. Со слов больного, про-
блема со зрением впервые возникла в юношеские 
годы. Впервые обратился к офтальмологу в возрасте 
15 лет (в 2008 г) в поликлинику по месту житель-
ства, где был поставлен диагноз на оба глаза: маку-
лодистрофия и подозрение на глаукому. Пациент 
был направлен офтальмологом поликлиники в спе-
циализированные офтальмологические учрежде-
ния г. Москвы, но в течение последующих 12 лет 
обследовался и наблюдался нерегулярно и не всег-
да чётко выполнял врачебные рекомендации. В воз-
расте 28 лет в связи с ухудшением зрения обсле-
довался в отделении иммунологии и вирусологии 
ФГБУ «НМИЦ глазных болезней им. Гельмгольца»,  
в ФГБНУ «НИИГБ им. М.М. Краснова» и за рубежом. 
Из представленной пациентом медицинской доку-
ментации известно, что ранее был поставлен диа-
гноз на оба глаза: болезнь Беста и ЮОУГ.

Сочетание ювенильной глаукомы и болезни Беста
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Результаты
При первом осмотре в мае 2023 г в офтальмо-

логическом центре основными жалобами пациента 
были снижение зрения из-за появившегося «тума-
на» и «пятна» перед правым глазом, покраснение 
глаз, плохая переносимость гипотензивных глазных 
капель, которые часто менялись согласно назначе-
ниям врачей. На момент осмотра отмечена стойкая 
гиперемия конъюнктивы (рис. 1).

Острота зрения составила: OD 0,7 н/к, OS 0,3 
sph -1,5 дптр = 0,6. ВГД составило: OD 15 мм рт.ст., 
OS 15 мм рт.ст. Конъюнктива гиперемирована, 
роговица прозрачна, передняя камера средней глу-
бины, зрачок в центре, пигментная кайма частич-
но разрушена, хрусталик прозрачный, деструкция 
стекловидного тела, на глазном дне диски зритель-
ных нервов бледные, монотонные, перипапилляр-
ная атрофия, соотношение экскавации к диску 0,8, 

глубокая; справа и слева над и под диском опреде-
ляются участки отслойки нейроэпителия с гипер-
рефлективным содержимым, в макулярной зоне 
определяется округлый очаг размером ¾ диаметра 
диска, отек сетчатки в центре, периферия без осо-
бенностей (рис. 2).

ВГД на максимальном гипотензивном режиме 
за двухлетний период наблюдения было в преде-
лах нормы. Выявлено, что пациент плохо перено-
сит длительное использование одних и тех же глаз-
ных гипотензивных капель — возникает гиперемия 
конъюнктивы и боль в глазах. За время наблюде-
ния топическая терапия менялась неоднократно. 
Наиболее эффективной для пациента в последние 
6 месяцев оказалась комбинация отечественных 
глазных капель отечественного производителя НАО 
«Северная звезда». Пациенту был назначен макси-
мальный гипотензивный режим в оба глаза: 

Рис. 1. А — гиперемия конъюнктивы правого глаза. Б — гиперемия конъюнктивы левого глаза. 

Fig. 1. A — conjunctival hyperemia of the right eye. Б — conjunctival hyperemia of the left eye.

Рис. 2. Фото глазного дна правого (А) и левого (Б) глаза.

Fig. 2. Fundus photo of the right (A) and left (Б) eyes.

Фролов М.А., Воробьева И.В., Фролов А.М. и др.
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• комбинированный препарат биматопроста 
0,3 мг/мл и тимолола 5 мг/мл (БИМОККО-СЗ по  
1 капле 1 раз в сутки); 

• дорзоламид 20 мг/мл (Дорзоламид-СЗ по  
1 капле 2 раза в сутки); 

• бримонидин 2мг/мл (Бримонидин-СЗ по  
1 капле 2 раза в сутки). 

Отмечен положительный эффект в виде умень-
шения гиперемии конъюнктивы (рис. 3). Пациент 

отмечает исчезновение боли в глазах. ВГД колеба-
лось в пределах 13–15 мм рт.ст.

Анализ полей зрения выявил изменения пери-
ферических границ поля зрения, соответствующие 
III стадии глаукомы. Также выявлены изменения  
в центральном поле зрения (рис. 4).

Анализ состояния сетчатки, проведенного с по- 
мощью ОКТ-А в макулярной зоне, выявил отрица-
тельную динамику. Так, на правом глазу в макуле 

Рис. 3. Уменьшение гиперемии конъюнктивы на обоих глазах.

Fig. 3. Reduction of conjunctival hyperemia in both eyes.

Рис. 4. Поле зрения правого (А) и левого (Б) глаза.

Fig. 4. Visual fields of the right (A) and left (Б) eyes.

Сочетание ювенильной глаукомы и болезни Беста
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выявлены нарушение архитектоники слоев сетчат-
ки, ретиношизис, выраженная отслойка нейроэпи-
телия, обнажение мембраны Бруха, малые дефек-
ты пигментного эпителия, появление в хориоидее 
новообразованных тонких сосудов. Толщина сет-
чатки увеличилась на 200 мкм практически во 
всех зонах макулы. Центральная толщина сетчатки 
составил 728 мкм, резко истончились внутренние 
отделы сетчатки с угрозой их разрыва, а пациент 
упорно продолжал предъявлять жалобы на «силь-
ный туман» перед правым глазом, «пятно» и сни-
жение зрения, особенно по утрам. В левом глазу  
в макуле слои сетчатки дифференцируются, основ-
ные изменения локализованы на уровне пигмент-
ного эпителия с отслойкой нейроэпителия и обна-
жением мембраны Бруха и появлением мелких 
новообразованных сосудов в хориоидее, что сви-
детельствовало о появлении начальной активной 
хориоидальной неоваскуляризации. В офтальмоло-
гическом центре КДЦ РУДН пациенту в связи с угро-
зой разрыва сетчатки из-за ее отека и формирова-
ния начальной активной хориоидальной неоваску-
ляризации была рекомендована антиангиогенная 
терапия поочередно в оба глаза. С целью стабилиза-
ции состояния сетчатки, с целью регрессии первых 

новообразованных сосудов и уменьшения отека 
сетчатки (рис. 5) выполнено интравитреальное вве-
дение афлиберцепта в условиях операционной ОЦ 
КДЦ РУДН в оба глаза пациента.

Анализ состояния сетчатки с помощью ОКТ  
и ОКТ-А ДЗН показал, что отрицательной динами-
ки комплекса ганглиозных клеток сетчатки, слоя 
нервных волокон сетчатки, показателей зрительно-
го нерва за период наблюдения не выявлено. Также 
отмечена стабилизация полей зрения и уровня ВГД 
на максимальном гипотензивном режиме (рис. 6). 

Динамическое наблюдение в течение 1 года 
за состоянием сетчатки после введения афлибер-
цепта выявило положительную динамику: на пра-
вом глазу отек сетчатки уменьшился на 300 мкм, 
сосуды хориоидеи запустели, исчезли жалобы на 
«туман» и «пятно» перед глазом, острота зрения 
повысилась до 0,8 н/к. В течение года отек маку-
лы не увеличился, что свидетельствует о стабилиза-
ции болезни Беста после антиангиогенной терапии. 
На левом глазу в макуле отслойка нейроэпителия 
прилегла, состоялась регрессия сосудов хориоидеи.  
На рис. 7 проиллюстрирована динамика состояния 
сетчатки в течении года, отражающая стабилиза-
цию сетчатки.

Рис 5. ОКТ макулы правого глаза (А), ОКТ макулы левого глаза (Б), ОКТ-А макулы правого глаза (В),  
ОКТ-А макулы левого глаза (Г).

Fig. 5. OCT of the macula: right eye (A), left eye (Б); OCT-A of the macula: right eye (В), left eye (Г).

Фролов М.А., Воробьева И.В., Фролов А.М. и др.
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Таким образом, у мужчины 32 лет, который был 
категорически против хирургического лечения гла-
укомы и многочисленных интравитреальных вве-
дений ингибиторов ангиогенеза, удалось временно 
стабилизировать состояние сетчатки и зрительно-
го нерва при комбинированном поражении органа 
зрения при ЮОУГ и болезни Беста.

Обсуждение
Взгляды ученых на ведение и лечение пациен-

тов при комбинированном поражении органа зре-
ния, подобному нашему примеру, противоречивы.

В нашем случае при ЮОУГ IIIа мы предпоч-
ли консервативное лечение в виде глазных гипо-
тензивных капель и максимальный режим капель.  
С чем связан такой выбор метода лечения ЮОУГ  
в нашем случае? Прежде всего, пациент катего-
рически не настроен на хирургию глаукомы. При 
хорошей переносимости (отсутствие гиперемии, 
боли в глазах, дискомфорта), стабилизации зри-
тельных функций, давления, показателей ОКТ ДЗН 
и ОКТ-А ДЗН нам удалось подобрать капельный 
режим. Мнения ученых по вопросу медикаментоз-
ной терапии ЮОУГ неоднозначны. Так, некоторые  

авторы считают первой линией лечения гипотен-
зивные препараты в каплях. А.О. Тарасенков в своей 
работе отмечал, что пациентам с ЮОУГ начинать 
лечение нужно с медикаментозной терапии [13]. 
Jafer Chardoub A.A. с соавт. указали, что пациен-
там с ЮОУГ препаратами первой линии выбора 
являются β-блокаторы, а при невозможности их 
использования предлагается их замена на ингиби-
торы карбоангидразы. Назначение аналогов про-
стагландинов F2α рекомендуется взрослым паци-
ентам, так как их эффект у детей слабее. Агони-
сты α2-адренорецепторов у детей применять стоит 
с осторожностью в виду выраженных системных 
побочных реакций [14]. Вторая линия лечения 
ЮОУГ связана с антиглаукомными операциями. 
Так, группа офтальмологов из Белоруссии в 2024 г 
опубликовали данные об эффективности синустра-
бекулэктомии при ЮОУГ с имплантацией клапана 
Ахмеда и показали, что компенсация ВГД сохраня-
лась до 3 лет с дополнительным применением гипо-
тензивной терапии [15]. Ученые из Узбекистана-
на получили схожие данные с применением дрена-
жей [16]. Третьей линией лечения ЮОУГ является 
лазерная трабекулопластика. Селективная лазер-
ная трабекулопластика (СЛТ) — один из методов, 

Рис 6. ОКТ ДЗН правого глаза (А), ОКТ ДЗН левого глаза (Б), ОКТ-А ДЗН правого глаза (В),  
ОКТ-А ДЗН левого глаза (Г).

Fig. 6. OCT of the optic nerve head (ONH): right eye (A), left eye (Б); OCT-A of the ONH: right eye (В), left eye (Г).
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в котором используется лазер Nd:YAG (532 нм). 
СЛТ усиливает отток водянистой влаги через тра-
бекулярную сеть, снижая ВГД [14]. В случае нашего 
пациента мы использовали только первую линию 
лечения — консервативную терапию. Динамиче-
ское наблюдение продолжается.

Обсуждаемый и анализируемый нами паци-
ент страдает не только ЮОУГ, но и болезнью Беста. 
Подходы к лечению болезни Беста также противо-
речивы. Одни авторы придерживаются выжида-
тельной и наблюдательной тактики. Так, при срав-
нении выжидательной тактики и интравитреаль-
ного введения бевацизумаба наилучший эффект 
наблюдался в группе антиангиогенной терапии 
[17]. Положительный эффект от антиангиогенной 
терапии описан также и в другой работе [8].

Наблюдательная тактика не всегда оправдан-
на. Так, представлены случаи наблюдения за болез-
нью Беста, которая перешла в отслойку сетчатки  
с макулярным отверстием при ее витиллиформном 
варианте [18].

Заключение

При сочетанной патологии ЮОУГ и болезни 
Беста необходимо персонализированное наблюде-
ние и лечение с выбором линии терапии, необходи-
мой пациенту (консервативное, лазерное, хирурги-
ческое, антиангиогенное). 
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Рис 7. ОКТ макулы правого глаза в динамике после анти-VEGF-терапии препаратом афлиберцепт с выраженной  
положительной динамикой при сравнительном анализе. 

Fig. 7. Results of macular OCT of the right eye over time, demonstrating a marked positive response to anti-VEGF therapy with 
aflibercept upon comparative analysis.
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Резюме
Гипотензивные лекарственные средства, проникаю-

щие во влагу передней камеры, приводят к истончению, 
шероховатости, неровностям, микротрещинам перед-
ней капсулы с последующим формированием микро-
фибрилл и псевдомембран. При наблюдении 2532 па- 
циентов с глаукомой в течение 5 лет прогрессирование 
ядерной катаракты вследствие длительного примене-
ния гипотензивных капель было выявлено в 592 (23,4%) 
случаях. 

У больных с глаукомой более низкая скорость пот-
ребления кислорода хрусталиком (2,27 фемтомоль/ 
мин/клетка при норме 2,83 фемтомоль/мин/клетка),  
уменьшено использование кислорода для производ-
ства аденозинтрифосфата (0,72 фемтомоль/мин/клет-
ка при норме 0,932 фемтомоль/мин/клетка) и снижено 
максимальное дыхание клеток хрусталика (4,17 против  

5,46 фемтомоль/мин/клетка). Эти изменения являются 
фактором риска катарактогенеза. 

При увеальной глаукоме происходит аккумуляция 
протеинов крови и воспалительных клеток во влаге 
передней камеры, формирование задних синехий меж-
ду радужкой и передней капсулой хрусталика и образо-
вание фибринозного выпота в просвете зрачка. При уве-
альной глаукоме используются противовоспалительная  
и гипотензивная медикаментозная терапии, применя-
ются лазерные и хирургические операции с импланта-
цией дренажей. Эти факторы у пациентов с увеальной 
глаукомой приводят к учащению случаев формирования  
и прогрессирования катаракты на 34%. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, катаракта, факоэмульси-
фикация, синустрабекулэктомия, интраокулярная линза, 
внутриглазное давление.
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При патоморфологическом исследовании хру-
сталика у пациентов с глаукомой выявля-
ются зоны истончения в передней и задней 
капсулах, а в отдельных случаях — псевдо-

мембрана перед задней капсулой. Микроскопия 
удаленной у пациентов с глаукомой капсулы хру-
сталика указывает на шероховатости и неровно-
сти её капсулы. По мнению Kubota М. et al., данный 
факт объясняется влиянием гипотензивных капель 
на ткани глаза [1]. Высокая концентрация капель 
с консервантами вызывает нарушение структуры 
и функции эпителия роговицы, а дальнейшее про-
никновение лекарства в переднюю камеру приво-
дит к повреждению эпителиальных клеток хруста-
лика, что приводит к прогрессированию катаракты. 
Как результат биохимических изменений водяни-
стой влаги глаза у пациентов с глаукомой возника-
ют микротрещины в передней капсуле хрусталика  
с ослаблением прочности и истончением задней 
капсулы вплоть до появления разрывов [2]. В боль-
шинстве случаев происходит накопление аморфно-
го материала на поверхности задней капсулы, кото-
рая контактирует со стекловидном телом. Такое 
отложение может быть псевдоотслоившимся, или 
же проявлением расслоения собственно задней  
капсулы. Формирование псевдомембран на поверх-
ности задней капсулы происходит за счет про-
лиферативных процессов при глаукоме [3]. Дан-
ное состояние необходимо учитывать в процессе 
имплантации интраокулярных линз у пациентов  
с глаукомой, так как повышается риск разрыва зад-
ней капсулы из-за микротрещин [4]. 

Исходя из вышеизложенного, у больных с гла-
укомой на ранних этапах необходимо заниматься 
профилактикой повреждения капсулы хрустали-
ка (стабилизация внутриглазного давления [ВГД], 
нормализация процессов метаболизма в полости 
глаза, улучшение трофических процессов). Для 
этого Лумпова Т.Н. предлагает использовать препа-
раты (антиоксиданты), которые задерживают дена-
турацию белков хрусталика и снижают фотоокисле-
ние липидных перекисей [3].

Abstract
Hypotensive drops that penetrate into the aqueous 

humor of the anterior chamber cause thinning, roughness, 
irregularities, and microcracks in the anterior lens capsule, 
followed by the formation of microfibrils and pseudomem-
branes. In a five-year follow-up of 2532 glaucoma patients, 
nuclear cataract progression due to prolonged use of hypo-
tensive eye drops was identified in 592 cases (23.4%).

Patients with glaucoma exhibit a lower oxygen consump-
tion rate by the lens (2.27 femtomoles/min/cell vs. a normal 
value of 2.83 femtomoles/min/cell), reduced oxygen utiliza-
tion for adenosine triphosphate (ATP) production (0.72 fem- 
tomoles/min/cell vs. a normal value of 0.932 femtomo- 
les/min/cell), and decreased maximal respiratory capacity  

of lens cells (4.17 vs. 5.46 femtomoles/min/cell). These 
changes represent risk factors for cataract development.

In uveal glaucoma, blood proteins and inflammatory 
cells accumulate in the aqueous humor, posterior synechi-
ae form between the iris and the anterior lens capsule, and 
fibrinous exudate develops in the pupillary area. Patients 
with uveal glaucoma receive anti-inflammatory and hypo-
tensive pharmacotherapy, as well as laser and surgical 
treatments, including drainage device implantation. These 
factors contribute to a 34% increase in the incidence and 
progression of cataracts in uveal glaucoma patients.

KEYWORDS: glaucoma, cataract, phacoemulsification, 
trabeculectomy, intraocular lens, intraocular pressure.

Как было сказано ранее, гипотензивные лекар-
ственные средства являются фактором риска про-
грессирования катаракты. В работе Chang E.L.  
с соавт. отмечено влияние нового лекарственно-
го средства — ингибитора Rhо-киназы (нетарсуди-
ла) на формирование катаракты [5]. Этот препарат 
обладает несколькими механизмами: увеличивает 
трабекулярный отток, уменьшает продукцию водя-
нистой влаги и снижает давление в эписклераль-
ных венах [6–10]. Применение у пациентов с глау-
комой нетарсудила 1 раз на ночь привело к форми-
рованию передней субкапсулярной катаракты через 
15–37 месяцев. Авторы акцентируют внимание на 
том, что больные не имели других факторов риска 
катарактогенеза, кроме глаукомы с медикаментоз-
ной компенсацией ВГД. 

При наблюдении 2532 пациентов с глаукомой  
в течение 5 лет Chandrasekaran S. et al. выявили  
прогрессирование ядерной катаракты в 592 (23,4%) 
случаях. Основными причинами были повышение 
ВГД и применение гипотензивных лекарственных 
средств [11]. 

При выявлении факторов риска прогресси-
рования катаракты у 2609 человек в течение  
4 лет наблюдения, помимо миопии и сахарного  
диабета, у пациентов с глаукомой при приёме 
β-адреноблокаторов в 3 раза чаще развивалась 
ядерная катаракта [12]. Также у больных с неком-
пенсированным ВГД (P0>21 мм рт.ст.) прогрессиро-
вание катаракты происходило в 5 раз чаще по срав-
нению со стабилизированной глаукомой. 

Есть сведения, свидетельствующие о том, назна-
чаемый при закрытоугольной глаукоме с плоской 
радужкой для создания миоза пилокарпин индуци-
рует развитие катаракты [13].

Митохондрии обеспечивают клетку энергией, 
генерируемой в результате окислительного фосфо-
рилирования. В хрусталике содержится большое 
количество митохондрий, однако, они наблюдают-
ся лишь в пределах эпителия, поскольку в зрелых 
волокнах ядра хрусталика митохондрии отсутству-
ют. В норме вблизи переднего эпителия хрусталика  
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ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

60 1/2025   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

При исследовании разжиженного кортекса хру-
сталика было выявлено повышение концентрации 
белков с высокой молекулярной массой в 14 раз 
по сравнению с кортексом незрелых катаракт [23]. 
Также высокая концентрация белка была обнаруже-
на во влаге передней камеры глаза. Mavrakanas N.  
et al. описывает 2 формы факолитической гла-
укомы: острая — с большим количеством бел-
ков во внутриглазной жидкости и вялотекущая —  
с макрофагами во влаге передней камеры вслед-
ствие иммунного ответа на белковое содержимое 
[24]. Причиной миграции содержимого хрусталика 
является повреждение передней капсулы на микро-
скопическом уровне. Электронная микроскопия 
демонстрирует разрыхление капсулы по всей тол-
щине с развитием трещин и микроразрывов [25].  
А как было сказано ранее, первичная глаукома 
также ассоциируется с дефектами и микротрещи-
нами на передней капсуле хрусталика [2]. Отсюда  
следует, что повреждение капсулы хрусталика 
наблюдается и при факолитической, и при первич-
ной глаукомах. Напрашивается вывод: поврежде-
ние капсулы является пусковым моментом катарак-
тогенеза, независимо от формы глаукомы. Можно 
предположить, что изначальный размер микротре-
щин влияет на разжижение кортекса хрусталика  
и его миграцию во влагу передней камеры.

Увеальная глаукома также является фактором 
катарактогенеза. При острых и хронических ири-
доциклитах, иритах, хориоретинитах, склерои-
ридоциклитах в 12,6%...66,7% случаев возникает  
вторичная глаукома во время острой фазы либо  
в отдаленные сроки [26–28]. За счёт нарушения 
гематоофтальмического барьера происходит мигра-
ция клеток и протеинов крови во влагу передней 
камеры и стекловидное тело. Это приводит к блоку 
ячеистой структуры трабекулы и её дисфункции. 
Экссудативные ириты также сопровождаются опа-
лесценцией камерной влаги и образованием фибри-
нозного выпота в просвете зрачка [29, 30]. Всё 
это ведёт к воспалительному отеку ткани трабеку-
лы (трабекулит) и формированию задних и перед-
них периферических синехий. Запаивание зрачка 
вместе с передней капсулой хрусталика нарушает 
циркуляцию внутриглазной жидкости, приводит  
к повышению внутриглазного давления и сме-
щению корня радужки вперед (бомбаж) [31, 30]. 
Периферические гониосинехии возникают за счет 
скопления крупных преципитатов в углу передней 
камеры, фибринозного склеивания корня радуж-
ки с корнеосклеральной трабекулой при бомбаже,  
а также отложения экссудата в углу передней каме-
ры с дальнейшей его организацией. Так как увеит 
часто возникает на фоне системных заболеваний 
(ревматоидные заболевания, туберкулез, герпес, 
саркоидоз и др.), то пациенты принимают терапию 
в соответствии с установленной этиологией: десен-
сибилизирующая и иммунокорригирующая терапия, 

уровень кислорода составляет 0,4%, что указыва-
ет на гипоксическое состояние эпителия [14–16]. 
Среди потребляемого хрусталиком кислорода 90% 
приходится на функционирование митохондрий, 
которые играют важную роль в его метаболиз-
ме [17, 18]. Таким образом, хрусталик находится  
в гипоксической среде, что важно для поддержания 
его прозрачности [15, 16]. В соответствии с этим 
воздействие повышенного содержания кислорода 
рассматривают как фактор риска катарактогене-
за [19]. Эта теория подтверждается исследовани-
ем зарубежных офтальмологов, которые выявили 
снижение скорости потребления кислорода хру-
сталиком у пациентов с глаукомой [1]. Больные  
с глаукомой имели более низкий исходный уровень 
скорости потребления кислорода — 2,27 фемто- 
моль/мин/клетка при норме в 2,83 фемтомоль/
мин/клетка. Также было выявлено снижение 
использования кислорода для производства адено-
зинтрифосфата по отношению к пациентам с нор-
мой — 0,720 и 0,932 фемтомоль/мин/клетка, соот-
ветственно. Замечено снижение максимального 
дыхания клеток хрусталика (4,17 против 5,46 фем-
томоль/мин/клетка), а также замедление скорости 
внеклеточного окисления, но эта разница была ста-
тистически недостоверна. По мнению авторов, дан-
ные факторы риска катарактогенеза индуцируются 
глаукомой. 

Егорова Э.В. с соавт. провели морфологиче-
ское исследование передних капсул, удаленных во 
время факоэмульсификации у пациентов с закры-
тоугольной глаукомой и псевдоэксфолиативным 
синдромом [20]. Было обнаружено скопление эла-
стических микрофибрилл на передней поверхно-
сти капсулы, окруженных аморфным компонентом. 
Микрофибриллы ответвлялись от основного «ство-
ла» и представляли собой пучки длиной 0,3–1 нм  
и диаметром 18–45 нм. Плотность и количество 
отложений коррелировали со стадией псевдоэксфо-
лиативного синдрома: при II стадии наблюдались 
псевдоэксфолиаты с нежно-фибриллярной струк-
турой, при III — грубо-волокнистые отложения  
с более хаотичным расположением. По мнению 
авторов, данные псевдоэксфолиаты являются при-
чиной прогрессирования катаракты при псевдоэк-
сфолиативной глаукоме. 

Представляют интерес изменения тканей хру-
сталика при факолитической глаукоме. При этой 
патологии сперва происходит набухание хрустали-
ка с лизисом хрусталиковых масс, а затем — воз-
никновение глаукомы. Из этого следует, что дан-
ная нозология не совсем согласуется с освещае-
мой нами темой, однако, при анализе литературы 
был обнаружен следующий интересный факт. Как 
известно, при факолитической глаукоме лизирован-
ное содержимое хрусталика через дефекты перед-
ней капсулы проникает во влагу передней камеры 
и блокирует трабекулярный аппарат глаза [21, 22].  
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нестероидные противовоспалительные препараты, 
глюкокортикостероиды, а также цитостатические 
иммуносупрессивные средства [33–35]. Кортико-
стероиды назначают под контролем уровня ВГД, так 
как длительное их применение может приводить  
к офтальмогипертензии [36, 37]. При первом эпизо-
де увеита, а также при рецидивах проводят местную 
противовоспалительную терапию: нестероидные 
противовоспалительные препараты и глюкокорти-
костероиды [38–42]. С профилактической целью 
или для разрыва задних синехий назначают мидри-
атические препараты [43]. Параллельно с противо-
воспалительным лечением топическую гипотен-
зивую терапию (β-адреноблокаторы, ингибиторы 
карбоангидразы), а также диуретические препара-
ты. Стоит отметить, что противопоказаны препара-
ты простагландинового ряда из-за усиления воспа-
лительного процесса [44]. При бомбаже радужки, 
блоке угла передней камеры и зрачковой мембра-
не применяется лазерное лечение в виде иридэк-
томии и рассечения зрачковой мембраны [45, 46].  
Также применяется хирургическое лечение глауко-
мы в виде синустрабекулэктомии или имплантации 
дренажей (Ахмеда, Мольтено). Таким образом, за 
счет аккумуляции протеинов крови и воспалитель-
ных клеток во влаге передней камеры, формирова-
ния задних синехий между радужкой и передней 
капсулой хрусталика, образования фибринозного 
выпота в просвете зрачка, применения противо-
воспалительных и гипотензивных лекарственных 
средств, лазерных и хирургических операций для 
снижения ВГД происходит формирование и про-
грессирование катаракты. 

В наблюдательное исследование Kotaniemi K et al. 
было включено 104 детей с ювенильным идиопа-
тическим артритом, у которых в течение 9,7 (0,8–
15,6) лет глаукома была выявлена в 14 (14%) слу-
чаях (22 глаза) [47]. Среди них в 12 случаях была 
выполнена экстракция катаракты с имплантацией 
интраокулярной линзы, в 3 — экстракция катарак-
ты без имплантации линзы, 9 глаз не оперированы, 
так как наблюдалась начальная стадия катаракты. 
Таким образом, все глаза с увеальной глаукомой 
либо были прооперированы по поводу катаракты, 
либо находились на стадии её прогрессирования. 
Стоит отметить, что в 10 случаях с гипотензивной 
целью была проведена имплантация дренажа Моль-
тено, в 2 — трабекулэктомия с митомицином С,  
в 2 — трабекулэктомия. После выполненных анти-
глаукомных операций продолжение медикамен-
тозной гипотензивной терапии потребовалось  
в 12 (54,5%) случаях. 

В другом исследовании наблюдали за 11 детьми  
(средний возраст 11,1 лет) с увеальной глауко-
мой после синустрабекулэктомии с имплантаци-
ей дренажа Глаутекс [48]. На момент антиглау-
комной операции у 6 пациентов была артифакия, 
у 1 — афакия, у 4 — с осложненная катаракта.  

Синустрабекулэктомия ранее была проведена 4 
(36,4%) больным, 7 (63,3%) детям антиглауком-
ная операция проводилась впервые. У 4 пациентов 
с осложненной катарактой после антиглаукомной 
операции в 1 случае наблюдали прогрессирование 
катаракты. Таким образом, из 11 больных с уве-
альной глаукомой на момент исследования у 7 уже 
была выполнена экстракция катаракты, а у 4 паци-
ентов сохранялся диагноз осложненной катаракты. 

Катаргина Л.А. с соавт. провели анализ имплан-
тации клапана Ахмеда у 10 детей с увеальной гла-
укомой. На момент исследования всем пациентам 
уже были выполнены от 1 до 4 антиглаукомных опе-
раций [49]. К моменту проведения гипотензивной 
операции с имплантацией клапана Ахмеда у 6 боль-
ных была артифакия, у 2 — афакия, у 2 — натив-
ный хрусталик. После имплантации дренажа авто-
ры работы отмечали прогрессирование катаракты 
у 2 пациентов с факичным глазом. Таким образом, 
к моменту очередной хирургии увеальной глауко-
мы 8 из 10 детей уже имели в анамнезе экстракцию 
катаракты.

Денисова Е.В. с соавт. изучили результаты синус-
трабекулэктомии у 102 детей (148 глаз, 180 опера-
ций) с увеальной глаукомой [50]. На момент пер-
вой антиглаукомной операции в 97 (66%) случаях  
был нативный хрусталик, в 31 (21,1%) — арти-
факия и в 19 (12,9%) — афакия. При повторной 
синустрабекулэктомии в 9 (27,3%) случаях был 
нативный хрусталик, в 17 (51,5%) — артифакия,  
в 7 (21,2%) — афакия. Таким образом, при пер-
вой антиглаукомной операции катаракта была уже 
прооперирована в 34% случаев, при повторной —  
в 72,7%. Это говорит о высоком проценте катарак-
ты на фоне увеальной глаукомы (34%) и о частой 
встречаемости хирургии катаракты после антиглау-
комной операции (72,7%). 

В исследовании Adelman R.A. et al. дан анализ 
развития катаракты после трабекулэктомии у 27 
пациентов (34 глаза) молодого возраста (от 12 до 
54 лет) [51]. Авторы пришли к выводу, что катарак-
та является частым осложнением трабекулэктомии 
(в проведенном исследовании 24% случаев), одна-
ко, увеальная и стероидная глаукомы не сопрово-
ждались повышенным риском катарактогенеза по 
сравнению с другими видами глауком. 

Заключение
Гипотензивные лекарственные средства, про-

никающие во влагу передней камеры, приводят  
к истончению, шероховатости, неровностям, микро-
трещинам передней капсулы и формированию 
микрофибрил и псевдомембран. При глаукоме 
наблюдается уменьшение потребления кислорода 
митохондриями хрусталика, ингибируется дыха-
ние клеток и скорость внеклеточного окисления, 
а также нарушается гипоксическая среда вокруг 

Причины прогрессирования катаракты при глаукоме
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хрусталика. При увеальной глаукоме происходит 
аккумуляция протеинов крови и воспалительных 
клеток во влаге передней камеры, формирование 
задних синехий между радужкой и передней кап-
сулой хрусталика, а также образование фибри-
нозного выпота в просвете зрачка. При увеальной  

глаукоме используются противовоспалительная 
и гипотензивная медикаментозная терапии, при-
меняются лазерные и хирургические операции  
с имплантацией дренажей. Все перечисленные  
факторы приводят к формированию и прогресси-
рованию катаракты у пациентов с глаукомой.
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