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Резюме
Исторически уровень офтальмотонуса стал ключе-

вым классификационным признаком глаукомы. Однако 
границы нормы внутриглазного давления (ВГД) до сих 
пор остаются дискуссионными, несмотря на обилие 
критериев офтальмотонуса, определяющих статус паци-
ента. Критически важным, но часто неизвестным пара-
метром является индивидуальная норма ВГД пациен-
та до заболевания. Еще один важный аспект — роль 
офтальмотонометров и возможные погрешности изме-
рений ВГД в зависимости от сопутствующих локальных 
и системных факторов. Какие приборы наиболее точны 
для определения уровня ВГД и как избежать ошибок 
измерений? Кроме того, необходим более тщательный 
подход к трактовке результатов тонометрии у пациентов 

с глаукомой нормального давления, когда ВГД находит-
ся в пределах «нормы», но заболевание продолжает 
прогрессировать. Эти вопросы остаются актуальны-
ми и до сих пор требуют дальнейшего обсуждения. 
Современная градация уровней ВГД у лиц с диагнозом 
глаукома требует перехода от средних популяционных 
норм к более персонализированным алгоритмам, что 
необходимо учитывать в перспективной классифика-
ции глаукомы с учетом их значения для диагности-
ческого поиска и оценки рисков прогрессирования  
заболевания.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, классификация, уровень 
внутриглазного давления, тонометрия по Маклакову, то- 
нометрия по Гольдману, зоны нормы офтальмотонуса
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Наши глубокоуважаемые коллеги (проф.  
В.П. Еричев и проф. В.В. Страхов) в публи-
кации текущего года положили начало  
и предложили продолжить дискуссию, каса-

ющейся классификации глаукомы [1]. Мы с удо-
вольствием принимаем это приглашение и хотим 
обсудить проблемы классификации глаукомы с уче-
том имеющихся знаний и собственного опыта в об- 
ласти изучения показателей уровня офтальмотону-
са у здоровых лиц и пациентов с глаукомой. 

Классическая «триада» А. Грефе положила нача-
ло целесообразности упоминания уровня офталь-
мотонуса как одного из классификационных при-
знаков глаукомы [2, 3]. Отечественные классифи-
кации глаукомы содержат информацию об уровнях 
внутриглазного давления (ВГД), определяя их место 
в диагностическом поиске у лиц с подозрением на 
глаукому и динамическом наблюдении у пациентов 
с верифицированным диагнозом [4–6].

Discussion of tonometry parameters in the classification  
of primary open-angle glaucoma
Kuroyedov A.V., Dr. Sci. (Med.), Professor, Head of the Academic Department of Ophthalmology1,  
Head of the Ophthalmology Сenter2; https://orcid.org/0000-0001-9606-0566

Kats M.D., ophthalmologist3; https://orcid.org/0000-0001-9019-9882

Brezhnev A.Yu., Cand. Sci. (Med.), Аssociate Professor, ophthalmologist4.  
https://orcid.org/0000-0002-5597-983X

1Pirogov Russian National Research Medical University, 1 Ostrovityanova St., Moscow, Russian Federation, 117997;
2Mandryka Central Clinical Hospital, 8A Bolshaya Olenya St., Moscow, Russian Federation, 107014;
3Filatov State Clinical Hospital No. 15, 23 Veshnyakovskaya St., Moscow, Russian Federation, 111539;
4Kursk State Medical University, 3 Karla Marksa St., Kursk, Russian Federation, 305000.
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
Historically, intraocular pressure has been the key clas-

sification criterion for glaucoma. However, the boundaries 
of normal IOP remain a subject of debate despite the 
abundance of criteria that define the patient's status.  
A critically important but often unknown parameter is the 
individual baseline IOP of the patient prior to the onset of 
the disease. Another important aspect is the role of tono- 
meters and the potential measurement errors that depend 
on concomitant local and systemic factors. Which devices 
provide the most accurate IOP measurements, and how 
can measurement errors be avoided? In addition, there is 
a need for a more thorough approach to the interpretation 

of tonometry results in patients with normal tension glau-
coma, where IOP is within the "normal" range but the di-
sease continues to progress. These issues remain relevant 
and still require further discussion. The modern grading  
of IOP levels in individuals diagnosed with glaucoma requires 
a shift from average population norms to more personali-
zed algorithms, which should be considered in future glau-
coma classifications, given their significance for diagnostic 
search and assessment of disease progression risk.

KEYWORDS: glaucoma, classification, intraocular pres-
sure, Maklakov tonometry, Goldmann tonometry, intra-
ocular pressure zones

Именно в этой связи возникает ряд вопросов, 
касающихся данного показателя: 

во-первых, какие границы уровня ВГД разделя-
ют норму и патологию при диагностике начальной 
стадии глаукомы (и, в целом, если хотите, где нахо-
дится «зона нормы»)?; 

во-вторых (этот вопрос логично вытекает из пре-
дыдущего), как следует трактовать значения офтальмо-
тонуса у пациентов с установленным диагнозом «глау-
кома» в зависимости от стадии болезни, и, например, 
от сопутствующих локальных и системных факторов?;

в третьих, какая приборная составляющая долж-
на приниматься во внимание при проведении диа-
гностического поиска, и как избежать систематиче-
ских и технических ошибок измерения уровня ВГД?;

в четвертых (частный случай), каким образом 
трактовать результаты уровня ВГД у пациентов  
с глаукомой низкого давления (ГНД)?;

наконец, как правильно внедрить полученные 
результаты для практического применения?

Куроедов А.В., Кац М.Д., Брежнев А.Ю.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

5НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  4/2025

переменные не обязательно должны соответство-
вать Гауссову распределению», а значения офталь-
мотонуса ниже 21 мм рт.ст. не следует принимать 
за соответствующие «целевые» значения или норму 
[9]. 

В следующей отечественной классификации 
(А.П. Нестеров, А.Я. Бунин, 1977) значение верхней 
границы уровня ВГД, характеризующей компенса-
цию глаукомного процесса понижено до 26 мм рт.ст. 
(Pt) [6]. Еще позже академик А.П. Нестеров (1995) 
указал, что «максимальное значение нормального 
внутриглазного давления принято считать равным 
20–21 мм рт.ст. при измерении тонометром Голь-
дмана (или 24 мм рт.ст. (!) по Маклакову)». И «эта 
цифра получена путем сложения средней величи-
ны офтальмотонуса (15–16 мм рт.ст.) с удвоенным 
значением среднего квадратичного отклонения для 
лиц молодого возраста (2,5 мм рт.ст.), а следова-
тельно, только давление 24 мм рт.ст. и выше можно 
рассматривать, как определенно повышенное, что, 
кстати, и соответствует тем нормативам, которые 
приняты в наше стране» [10].

Мы полагаем, что также полезно будет остано-
виться на профессиональной терминологии, кото-
рая, иногда вносит сумятицу в умы практических 
врачей, и, конечно же, недостаточно применяет-
ся [11]. Итак, по данным литературы, выделяют 
несколько параметров офтальмотонуса, опреде-
ляющих статус пациента. К числу таких характе-
ристик принято относить среднестатистическую 
норму уровня ВГД, его индивидуальное значение, 
толерантный/интолерантный и «целевой» уров-
ни офтальмотонуса. Среднестатистические значе-
ния уровня ВГД (Рt) находятся в диапазоне от 16 до  
26 мм рт.ст. (10–21 мм рт.ст. P0), и эти данные 
постоянно корректируются с учетом уточненных  
с учетом толщины роговицы в ее центральной зоне, 
а также результатах, основанных на анализе био-
механических показателей оболочек глаза [12]. 
Еще более неочевидна ситуация с индивидуальной 
характеристикой офтальмотонуса: современная 
трактовка определяет его как «уровень ВГД до раз-
вития у пациента глаукомы». При этом некоторые 
авторы соглашаются с тем, что «чаще всего у боль-
ных глаукомой эти данные неизвестны», а «вну-
триглазное давление, измеренное на парном глазу, 
который не пострадал от глаукомы, будет соответ-
ствовать индивидуальному его значению» [13]. По 
представлению профессора А.М. Водовозова, широ-
кое распространение в отечественной профессио-
нальной прессе получил термин «толерантное дав-
ление», подразумевающий «поддающуюся измере-
нию величину ВГД, при которой начинают функци-
онировать заторможенные избыточным давлением 
нервные волокна» [14]. В монографии А.М. Водо-
возова представлено определение и противополож-
ной ситуации: офтальмотонус, который превышает

Итак, обо все по порядку. В классификации гла-
укомы проф. Б.Л. Поляка, (1952) [4] указывает-
ся, что в начальной стадии глаукомы, «где нет еще 
выраженных признаков поражения зрительно-нерв-
ного аппарата … внутриглазное давление находится 
выше 28 мм ртутного столба (постоянно или пери-
одически), суточные его колебания больше 5 мм 
и т.д.», а «физиологический тонус здорового глаза 
находится в диапазоне 18–28 мм ртутного столба», 
обращая внимание, что «если измеренный офталь-
мотонус окажется в ниже 15 мм или выше 35-40 мм,  
тонометры могут давать некоторую ошибку». 
Кроме этого, следует обратить внимание, что «при 
незначительных суточных колебаниях офтальмото-
нуса даже относительно высокие цифры давления, 
в пределах 25–28 мм, при отсутствии у испытуемого 
каких-либо характерных ранних симптомов глауко-
мы не дают основания придавать полученным тоно-
метрическим данным серьезного диагностического 
значения» [7]. Там же, указывая на основные при-
знаки степени компенсации глаукомы, автор при-
водит аналогичное значение этого показателя, но 
отдельно обращает внимание на «некоторых лиц  
с низким (до заболевания глаукомой) внутриглаз-
ным давлением (16–18 мм)», у которых «оно (дав-
ление) может и при субкомпенсированной глауко-
ме не превышать 28 мм, и суточные колебания его 
могут оказаться в пределах 5 мм».

Около 55 лет назад офтальмологи приняли 
за аксиому высказывание: глаукома и повыше-
ние уровня ВГД — это синонимы. Так, в 1958 году 
Вольфганг Лейдхекер (W. Leydhecker) определил 
нормы уровня ВГД, и пациентам с офтальмото-
нусом ≥21 мм рт.ст. (P0) стали диагностировать  
глаукому, независимо от наличия каких-либо при-
знаков глаукомного поражения. Им назначали 
глазные капли, понижающие уровень ВГД, и гово-
рили использовать эти капли 3–4 раза в день, иначе 
они ослепнут. Пациентам с давлением 20 мм рт.ст. 
(P0) и ниже было сообщено, что у них нет глаукомы, 
и лечение не назначалось… [8]. Позже Hollows F.C.  
и Graham P.A. (Великобритания, 1966) провели 
исследование, в ходе которого обнаружили, что 
среднее популяционное значение уровня ВГД (P0) 
составляет 15,9 мм рт.ст. у мужчин и 16,6 мм рт.ст. 
у женщин. При этом два стандартных отклоне-
ния от среднего значения (которое составляет  
97,5-й процентиль — значение, которое заданная 
случайная величина не превышает с фиксирован-
ной вероятностью, заданной в процентах), были 
установлены, как 21 мм рт.ст., и следовательно, 
уровень ВГД >21 мм рт.ст. следует считать повы-
шенным, а <21 мм рт.ст. — «нормальным». Вме-
сте с тем, авторы особо обратили внимание, что  
ВГД >21 мм рт.ст. «не следует рассматривать как 
клиническую аномалию, поскольку распределе-
ние является асимметричным, и физиологические 

Уровни ВГД в классификации ПОУГ
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толерантный уровень ВГД, назван интолерантным. 
Помимо самого термина, был предложен «индекс 
интолерантности», который в абсолютных значени-
ях у больных с глаукомой не превышает 4 мм рт.ст.
[15]. Несколько позже появился термин «давление 
цели». Европейское глаукомное общество опреде-
ляет «давление цели» как «верхний предел офталь-
мотонуса, который обеспечивает достаточно мед-
ленную скорость прогрессирования заболевания, 
чтобы поддерживать качество жизни, связанное со 
зрением, с учетом ожидаемой продолжительности 
жизни пациента» [16]. Наконец, уже в последнее 
время был представлен термин «средневзвешен-
ный» уровень ВГД, который определяет состояние 
офтальмотонуса между посещениями врача-офталь-
молога в течение установленного временного про-
межутка и используется с целью смены тактики 
лечения, в первую очередь, для перехода от тера-
певтического к хирургическому лечению [17]. В то 
же время крупномасштабные клинико-эпидемио-
логические исследования установили, что среднее 
значение офтальмотонуса составляет приблизи-
тельно 16 мм рт.ст. (P0) или 20 мм рт.ст. (Pt), стан-
дартное отклонение — 3 мм рт.ст., а следователь-
но, 95% здоровых людей должны иметь уровень 
ВГД в диапазоне 10–21 мм рт.ст. (по Гольдману) или 
15–26 мм рт.ст. (при тонометрии по Маклакову гру-
зом 10 г) [18–23].

Таким образом, текущие значения верхнего 
«потолка» безопасного уровня ВГД (Pt), безуслов-
но, вариабельны. Подчеркнем, что за последние 
полвека верхний диапазон (при трактовке состоя-
ния, характеризующего начало болезни) сместился 
вниз, минимум, на 3 мм рт.ст., и находится в интер-
вале от 24 до 25 мм рт.ст., или 20-21 мм рт.ст. (P0).

В упомянутых выше работах активно обсужда-
ется понятие «зон уровня офтальмотонуса», в кото-
рых авторы делают заключение об их широкой 
вариабельности и преобладании в популяции т.н. 
«зоны средней нормы» (72,2% населения). Кроме 
этого, в этих же работах (и в первую очередь в рабо-
те В.Н. Алексеева, Е.А. Егорова и Е.Б. Мартыновой, 
2001) четко разграничены «зоны» нормы уровня 
ВГД, где особое место занимают два диапазоны — 
«зона низкой нормы» (P0 9–12 мм рт.ст., Pt <18 мм 
рт.ст., 20,3% населения) и «зона высокой нормы» 
(P0 17–22 мм рт.ст., Pt 23–26 мм рт.ст., 6,5% населе-
ния). Авторы посчитали нужным сообщить о целе-
сообразности пересмотра верхней границы уровня 
ВГД при длительном наблюдении пациентов с гла-
укомой: если не известна индивидуальная норма, 
использовать для этого среднюю норму офтальмо-
тонуса в здоровой популяции, равную 20 мм рт.ст., 
которая, в свою очередь, может являться лишь верх-
ней границей при глаукомном процессе. Вместе  
с тем, коллеги настаивают на том, что индиви-
дуальный уровень ВГД в здоровой популяции не 
имеет нормального распределения, а изучаемая  

ими выборка пациентов состояла только из двух 
групп лиц — одной группы, для которой характерны 
цифры ВГД «низкой нормы» (17,01–21,38 мм рт.ст.) 
и второй, которая имеет тенденцию к «высокой 
норме» (19,37–24,06 мм рт.ст.), что стало понятным 
по результатам проведенного кластерного анали-
за. Еще более подробно (с учетом возраста и пока-
зателя ригидности глаз) к вопросу «нормы уровня 
ВГД» подошли проф. Светлова О.В. и соавт. в цикле 
публикаций 2023–24 гг. [24, 25] Авторы выяви-
ли «ступенчатую закономерность» распределения 
средних значений ригидности и флуктуации в здо-
ровых и глаукомных глазах, что позволило ранжи-
ровать зоны уровня ВГД адекватно этим ступеням 
с учетом возрастных периодов старения. В част-
ности, были установлены следующие адекватные 
диапазоны уровня ВГД: «зона низкого уровня ВГД»  
(до 13 мм рт.ст.); «зона среднего уровня ВГД»  
(14–20 мм рт.ст.); «зона повышенного уровня ВГД» 
(21–26 мм рт.ст); «зона высокого уровня ВГД»  
(27–32 мм рт.ст.); «зона субкомпенсации уровня 
ВГД» (33–39 мм рт.ст.) и «зона некомпенсации уров-
ня ВГД» (≥40 мм рт.ст.). В связи с предложенны-
ми формулировками мы полагаем, что ряд из них 
может быть подвержен коррекции, например, «зону 
повышенного уровня» следует назвать «зоной высо-
кого уровня», а «зону некомпенсации» — «зоной 
декомпенсации». Было обнаружено, что «ступени» 
средних значений ригидности, флуктуации и адек-
ватные им диапазоны уровня ВГД не пересекались, 
а текущее значение ригидности фиброзной оболоч-
ки глаза и расчетное значение уровня ВГД в моло-
дости позволяют достоверно отнести каждый здо-
ровый или глаукомный глаз к его индивидуальной 
зоне ВГД, что, на наш взгляд является крайне слож-
ной задачей, учитывая нелинейный характер пер-
сональных изменений глаза при его возрастном 
старении и техническую сложность измерения ВГД 
с использованием специальных приборов. Здесь 
оптимальным нам видится предложение проф. Ери-
чева В.П. и проф. Страхова В.В. (2025), в котором 
они предлагают установить возрастную планку, раз-
граничивающую необходимость проведения таких 
измерений на пороге 40-летнего возраста населе-
ния, что является оптимальным показателем с уче-
том оценки текущей эпидемиологической ситуации 
с глаукомой в нашей стране [1, 26, 27].

Мы предполагаем, что в будущем можно будет 
ориентироваться на полученные индивидуальные 
значения уровня офтальмотонуса в молодом воз-
расте с тем, чтобы прогнозировать развитие забо-
левание у пациентов, переходящих из одной воз-
растной группы в следующую. В целом-же, вопрос 
«нормы уровня ВГД» является более сложным, чем 
традиционно предполагается общераспространен-
ными текущими мнениями нашего сообщества. 
Исследование значений офтальмотонуса в условиях 
популяционного разнообразия должно опираться  

Куроедов А.В., Кац М.Д., Брежнев А.Ю.
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на методы персонифицированных подходов, но, 
учитывая естественные сложности, оно подразуме-
вает возможность использования алгоритмическо-
го типа мышления [28]. 

Суммируя все вышеперечисленное, отметим, 
что верхний диапазон от 24 до 28 мм рт.ст. (Pt) 
является «подозрительным» при постановке диа-
гноза глаукомы (по всей видимости, таких паци-
ентов сразу следует брать «на заметку», т.к. только 
6,5% населения попадают в «здоровую» категорию 
при таком уровне офтальмотонуса), и вместе с тем, 
он обязательно должен соотноситься с нормальной 
вариабельностью значений «зон уровня офтальмо-
тонуса». 

Далее остановимся на значениях уровня оф- 
тальмотонуса у пациентов с уже установленным 
диагнозом «глаукома». В уже упомянутой работе  
А.П. Нестерова и А.Я. Бунина, которая составила 
основу принятой классификации глаукомы, уста-
новлены диапазоны значений уровня ВГД, харак-
теризующие компенсацию, субкомпенсацию и де- 
коменсацию глаукомного процесса (нормальный 
уровень ВГД — до 26 мм рт.ст.; умеренно повы-
шенный — 26–32 мм рт.ст.; высокий — свыше  
32 мм рт.ст.), и эти значения требуют пояснения, 
с учетом полученных за последние годы знаний 
[6]. На наш взгляд, данные характеристики имеют 
принципиальное значение лишь для прогнозирова-
ния прогрессирования заболевания. В частности, 
они ретроспективно установили, что поле зрения 
у пациентов с глаукомой на фоне постоянно повы-
шенного уровня ВГД до 35 мм рт.ст. изменяется 
через 2–4 года [21, 29, 30]. Еще столько же време-
ни длится период от начала изменений до полной 
слепоты. Если офтальмотонус держится на уровне 
<35 мм рт.ст. (с отдельными подскоками), то сни-
жение зрительных функций отмечается через 5–8 
лет. При этом начальные признаки экскавации 
обнаруживаются при декомпенсированном уров-
не ВГД в первые 2 года наблюдения (полная экс-
кавация — также через 2 года), при субкомпенси-
рованном уровне офтальмотонуса — в период от  
2 до 7 лет (полная экскавация — через 3–8 лет), 
и, у части больных с компенсированной глауко-
мой — через 4–12 лет (полная экскавация — через 
4–24 года). В другой работе было установлено, что 
в группа ослепших пациентов имела статистиче-
ски значимо более высокий уровень ВГД (P0) при 
обнаружении заболевания, чем группа сохранив-
ших зрения вследствие глаукомы (24,2 против  
22,1 мм рт.ст.; р=0,03) [31]. В свою очередь, мы 
обнаружили, что при уровне ВГД (Pt), составив-
шем 27 (26; 30) мм рт.ст., прогрессирование уже 
верифицированного глаукомного процесса на- 
чальной стадии глаукомы ускоряется до 2 дБ/год,  
в отличие от лиц с уровнем офтальмотонуса  
23 (21; 25) мм рт.ст., у которых отмечается услов-
ная стабилизация [17, 32].

Наиболее известные международные исследова-
ния в этой области говорят о необходимости соблю-
дения т.н. «ступенчатых» значений уровня ВГД,  
в зависимости от стадии глаукомы, что, в свою 
очередь, напрямую связано уровнем ВГД как наи-
более значимым фактором риска развития и про-
грессирования заболевания. В частности, исследо-
вание Ocular Hypertension Treatment Study (OHTS) 
указало, что в качестве «целевого» показателя 
использовалось снижение ВГД до величины менее  
24 мм рт.ст. и не менее чем на 20% от исходного, 
что было достигнуто у 87% больных, что, в свою 
очередь, позволило более чем в 2 раза снизить риск 
развития глаукомы у лиц с офтальмогипертензией 
(4,4% против 9,5% в группе сравнения, не получав-
шей лечение) в течение 5-летнего срока наблюде-
ния [33]. Роль понижения уровня ВГД при глаукоме 
также была убедительно показана в исследовании 
Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT). В частности, 
было установлено, что при снижении уровня ВГД 
(P0) на 25% от исходного (среднее значение кото-
рого до лечения составило 20,6 мм рт.ст.) риск про-
грессирования глаукомы уменьшается почти на 
50% [34]. В работе Collaborative Initial Glaucoma 
Treatment Study (CIGTS) была произведена срав-
нительная оценка эффективности хирургическо-
го лечения и медикаментозной терапии глауко-
мы. Было установлено, что после трабекулэктомии 
уровень ВГД снизился на 48% (средний уровень 
офтальмотонуса составил 14–15 мм рт.ст., P0), а на 
фоне топической медикаментозной терапии — на 
35%, составив 17–18 мм рт.ст. Через 8 лет наблю-
дения прогрессирование заболевания имело место 
в 21% случаев после трабекулэктомии и в 25% слу-
чаев в группе, получавшей медикаментозное лече-
ние. После столь продолжительного наблюдения 
было доказано, что дополнительное понижение 
уровня ВГД (на 2–3 мм рт.ст.) в «хирургической» 
группе не привело к существенному изменению 
доли лиц с прогрессированием заболевания [35].  
В многоцентровом исследовании Advanced Glau-
coma Intervention Study (AGIS) проводили наблюде-
ние за пациентами на протяжении 6 лет, по резуль-
татам которого было установлено, что пациентов  
с уровнем ВГД (P0) свыше 17,5 мм рт.ст. сужение 
полей зрения происходило гораздо быстрее, чем 
у лиц с ВГД до 14 мм рт.ст. Последующий анализ 
результатов работы показал, что у пациентов без 
прогрессирования средний уровень ВГД (Р0) состав-
лял 12,3 мм рт.ст., что позволило авторам пред-
ложить именно этот уровень офтальмотонуса как 
гарантию замедления прогрессирования глаукомы 
[36].

Таким образом, результаты клинических иссле-
дований указывают на устойчивую корреляцию 
между снижением исходного ВГД и прогрессирова-
нием глаукомы, а также устанавливают их диапа-
зоны, в зависимости от стадии заболевания и ряда 
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иных факторов, на которые в клинической практи-
ке, по разным причинам, обращается не столь зна-
чительное внимание. В частности, изменяющиеся 
характеристики фиброзной оболочки глаза у паци-
ентов с глаукомой, связанные с проведенным ранее 
оперативным лечением (это, кстати, зачастую 
именно группа лиц с далекозашедшей стадией глау-
комы), могут оказывать достоверно значимое иска-
жение при интерпретации данных, полученных при 
использовании базового метода офтальмотономе-
трии. Так, у однократно оперированных пациентов 
требуется дополнительное понижение уровня ВГД, 
в среднем на 1,7 мм рт.ст., а у многократно опери-
рованных — практически на 3 мм рт.ст. [37, 38]. 

Подводя итог этой части, следует признать, что 
точная интерпретация значений уровня офталь-
мотонуса играет важнейшую роль в диагностике 
и мониторинге глаукомного процесса. Значения 
уровня ВГД (Pt) выше 20 мм рт.ст. на фоне прово-
димого лечения в целом среди пациентов со всеми 
стадиями глаукомы приводят к достаточно быстро 
прогрессирующему течению заболевания. При этом 
до настоящего времени не проводилось сопоставле-
ние текущих уровней офтальмотонуса у лиц, боле-
ющими глаукомой (разные стадии) с аналогичны-
ми показателями этих же пациентов до того, как 
заболевание было верифицировано. Например, 
если до развития болезни уровня ВГД (Pt) пациента 
с начальной стадией глаукомы находились в «зоне 
высокой нормы», и на фоне болезни они также 
находятся диапазоне 23–26 мм рт.ст., то гипотети-
чески прогрессирование заболевания может быть 
медленным. Если же пациент до болезни имел зна-
чения уровня ВГД в диапазоне ниже 18 мм рт.ст. 
(«зона низкой нормы»), то указанные выше пока-
затели уровня офтальмотонуса точно приведут  
к быстрому прогрессированию глаукомы.

Разночтения, касающиеся измерения пока-
зателей уровня ВГД с использованием тономе-
тров Маклакова или Гольдмана, не являются, на 
наш взгляд, предметом пристального обсуждения. 
Во-первых, в нашей стране в настоящий момент 
тонометр Гольдмана не зарегистрирован, и един-
ственный косвенный показатель, который можно 
принимать во внимание — это данные прибора 
ORA (анализатор биомеханических свойств глаза), 
в программе которого заложена возможность изме-
рения уровня «по Гольдману». Во-вторых, клиниче-
ская практика имеет переводную линейку Несте-
рова – Егорова, позволяющую интерпретировать 
полученные тонометрические значения офтальмо-
тонуса в истинные. И, наконец, мы не видим ника-
кого практического значения в таком переводе зна-
чений, кроме, пожалуй, отдельной необходимости 
отечественных публикаций в зарубежной профес-
сиональной прессе, с целью исключения необхо-
димости комментария для редакторов и читателей  
о имеющихся различиях [10, 39]. 

Другие приборные составляющие (например, 
динамическая контурная, отскоковая и транспаль-
пебральная или некоторые электронные виды тоно-
метрии), позволяющие интерпретировать показа-
тели уровень ВГД, следует, конечно же, принимать 
во внимание, но это нуждается в развернутых ком-
ментариях (с учетом полученных коэффициентов 
корреляции), что не предполагается к изложению  
в данной статье. Текущий возможный коммента-
рий по этому поводу: разница между истинным  
и тонометрическим уровнями ВГД составляет при-
близительно (!) 4 мм рт.ст., но при этом зависит от 
огромного числа индивидуальных факторов, кото-
рые не принимаются во внимание [40–43]. Нако-
нец, также следует упомянуть показатели уровня 
ВГД у лиц с ГНД [21, 40–46]. Наша точка зрения 
по отношению к тактике лечения этой формы пер-
вичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) такова: 
вне зависимости от стадии заболевания наблюдает-
ся тенденция, чем ниже исходные значения уровня 
ВГД, тем меньше его получается снизить к моменту 
финального исследования, а уровень офтальмото-
нуса у пациентов с ГНД на фоне проводимого лече-
ния в среднем на 2–4 мм рт.ст. ниже аналогичных 
показателей у лиц с ПОУГ, что подразумевает необ-
ходимость коррекции текущих алгоритмов, касаю-
щихся определения их «целевых» значений [46]. 

Что касается внедрения полученных результа-
тов в практику, то мы считаем, что это наиболее 
сложный вопрос. Действительно, пять десятков лет 
наложили отпечаток и сформировали определен-
ную точку зрения у подавляющего большинства 
научных работников и врачей-офтальмологов прак-
тического звена. Сформировалась устойчивая пара-
дигма применения т.н. «удобных» приборов для 
измерения уровня ВГД (пневмотонометров), кото-
рые могут быть использованы лишь как инстру-
мент скрининга, но не для тонкой диагностики или 
мониторинга глаукомного процесса. Здесь также 
следует упомянуть недостаточность инструменталь-
ной базы для проведения тонометрических иссле-
дований: «гонка» за пневтонометрами привела  
к пропаже с рынка проверенных тонометров Макла-
кова в достаточном количестве, недостаточном рас-
пространении (и внедрении) новых технологий  
и сложностях проведения тонометрии из-за потери 
навыков медицинскими сотрудниками. 

Можно с утверждением говорить о принятии 
офтальмологической общественностью алгорит-
мов Национального руководства по глаукоме для 
практикующих врачей [47] и текущих клинических 
рекомендаций [48], которые определяют «безопас-
ные» уровни ВГД, в зависимости от стадии заболе-
вания, но ни в коей мере не учитывают индивиду-
альные особенности. Можно сетовать на отсутствие 
многоцентровых (достаточных по выборке, и отли-
чающихся выверенным дизайном) клинико-эпи-
демиологических исследований, которые могли бы 
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систематизировать полученные знания. Наконец, 
требуется консенсусное решение ведущих специа-
листов-глаукоматологов для согласования единого 
мнения.

Заключение
Текущая классификация глаукомы (в первую 

очередь, ее первичной открытоугольной формы), 
предложенная 50 лет назад, содержит в своей осно-
ве фундаментальные исследования корифеев отече-
ственной офтальмологии. Показатели среднестати-
стических нормальных значений уровня офтальмо-
тонуса подвержены выраженной вариабельности  
и находятся в интервале от 16 до 26 мм рт.ст., но 
при этом их верхний «потолок» вызывает вопросы 
из-за накопившихся знаний о количестве лиц с раз-
ными «зонами нормы».

Новые представления, учитывающие «зоны» т.н. 
нормальных значений уровня ВГД, должны быть 
учтены в перспективной классификации с учетом 
их значения для диагностического поиска и оцен-
ки рисков прогрессирования глаукомы для опре-
деления т.н. «безопасных» уровней офтальмотону-
са. В частности, требуется точное документирова-
ние полученных результатов офтальмотонометрии,  

проведение которой уже обеспечено приказом 
Минздрава России («Об утверждении порядка про-
ведения профилактического медицинского осмотра 
и диспансеризации определенных групп взрослого 
населения», №404н, 2021).

Градация уровней ВГД у лиц с верифициро-
ванным диагнозом «глаукома» — условно. На наш 
взгляд, есть значения уровня офтальмотонуса, кото-
рые приводят к прогрессированию заболевания,  
и есть такие, при которых его прогрессирование 
значительно замедляется, а их показатели, по боль-
шей мере являются предикторами принятия реше-
ния о смене тактики лечения таких пациентов.

Приборная составляющая, несмотря на значи-
тельный выбор, требует строгой систематизации 
полученных результатов по мере их появления.

Мы приветствуем иные точки зрения коллег  
с целью продолжения этой дискуссии.
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Резюме
Сотрудники кафедры офтальмологии Военно-меди-

цинской академии внесли существенный вклад в соз-
дание классификации глаукомы. В 1948 году Б.Л. Поляк 
разработал динамическую классификацию глаукомы, 
отражавшую как динамику стадийности заболевания — 
по степени сужения границ поля зрения, так и угрозу его 
дальнейшего прогрессирования — по степени компен-
сации внутриглазного давления, которая была утверж-
дена Министерством здравоохранения СССР в 1952 году 
и почти четверть века имела статус отечественной 
классификации глаукомы. В последующем во многом 
усовершенствованная и обновленная А.П. Нестеровым 
и А.Я. Буниным классификация первичной глаукомы 
была утверждена в 1975 году на 3-м Всероссийском съез-
де офтальмологов и до сих пор является действующей 
классификацией. С 2003 года в соответствии с междуна-
родными стандартами диагностика глаукомы основы-
вается, прежде всего, на выявлении характерных для 
глаукомы структурных изменений в диске зрительного 
нерва и связанных с ними функциональных измене-
ний в поле зрения. Известная с 1976 года концепция  

В.В. Волкова о патогенезе глаукомы, основанная на на- 
рушении трансмембранного градиента между внутри-
глазным и внутричерепным давлением, способство-
вала развитию структурно-функционального подхода  
к ее диагностике задолго до появления международ-
ных стандартов. Результаты выполненных на кафе-
дре в конце XX века исследований, в том числе мор-
фометрических ДЗН, использованы в классификации 
первичной открытоугольной глаукомы, разработанной  
В.В. Волковым. 

В связи с вышесказанным мы предлагаем дорабо-
тать классификационную схему стадий глаукомы, пред-
ставленную в актуальных, утвержденных Минздравом 
РФ «Клинических рекомендациях: Глаукома первич-
ная открытоугольная – 2024», придав структурно-функ-
циональным критериям для диагностики глаукомной 
оптиконейропатии не только качественное, но и коли-
чественное содержание с учетом имеющихся в нашей 
стране разработок в этом направлении.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная глаукома, классифика-
ция, структурная оценка, стадия глаукомы.
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
The staff of the Academic Department of Ophthalmology 

of the Military Medical Academy made a significant contri-
bution to the creation of glaucoma classification. In 1948, 
B.L. Polyak developed a dynamic classification of glaucoma, 
which reflected both the staging of the disease — based on 
the degree of visual field constriction, and the threat of its 
further progression — based on the degree of intraocular 
pressure compensation; this classification was approved 
by the Ministry of Health of the USSR in 1952 and served 
as the national glaucoma classification for nearly 25 years. 
Subsequently, an improved and updated version of primary 
glaucoma classification by A.P. Nesterov and A.Ya. Bunin 
was approved in 1975 at the 3rd All-Russian Congress of 
Ophthalmologists and remains the official classification 
to this day. Since 2003, in accordance with international 
standards, the diagnosis of glaucoma has been based 
primarily on the identification of structural changes in 
the optic nerve heard (ONH) characteristic of glaucoma 
and the associated functional changes in the visual 
field. The concept of glaucoma pathogenesis proposed 

by V.V. Volkov, known since 1976, is based on the disrup-
tion of the transmembrane gradient between intraocular 
and intracranial pressure, and has contributed to the 
development of a structural and functional approach 
to its diagnosis long before the international standards 
were established. The results of studies performed at the 
department in the late 20th century, including morpho-
metric analysis of the ONH, were incorporated into the 
classification of primary open-angle glaucoma developed  
by V.V. Volkov. 

In light of the above, we propose refining the classifica-
tion scheme of glaucoma stages presented in the current 
Ministry of Health of the Russian Federation guidelines, 
"Clinical Guidelines: Primary Open-Angle Glaucoma — 2024", 
by providing structural and functional diagnostic criteria 
for glaucomatous optic neuropathy with not only qualita-
tive but also quantitative parameters, taking into account 
the developments in this field achieved in Russia.

KEYWORDS: primary glaucoma, classification, structural 
evaluation, glaucoma stage.

В 
марте 2025 года на XXXVII заседании Экс-
пертного совета по проблемам глаукомы Рос-
сийского глаукомного общества (РГО) обсуж-
далась необходимость внесения корректив  

и усовершенствования в соответствии с совре-
менным уровнем знаний в действующую клас-
сификацию первичной глаукомы, предложенной  
А.П. Нестеровым и А.Я. Буниным почти полве-
ка назад. Уже появилась первая публикация на 
эту тему проф. В.В Страхова и проф. В.П. Ериче-
ва, посвященная обсуждению вопроса о внесении 
коррективы в определение такой клинической раз-
новидности первичной открытоугольной глауко-
мы (ПОУГ), как глаукома с нормальным (низким) 
давлением, исходя, прежде всего, из особенностей  

ее патогенеза, в основе которого лежит нарушение 
трансмембранного баланса между внутриглазным 
и внутричерепным давлением вследствие ткане-
ликворной гипотензии при понижении внутриче-
репного давления [1]. Эта концепция о патогенезе 
глаукомы, как отмечают авторы статьи, предложен-
ная выдающимся ученым, нашим современником  
и соотечественником проф. В.В. Волковым, при-
знана во всем мире. В связи с этим авторы статьи 
считают корректным использование терминологи-
ческого словосочетания «глаукома при псевдонор-
мальном давлении», поскольку это утверждение не 
только логично, но имеет патогенетическое обо-
снование, закрепленное в многочисленных работах 
В.В. Волкова [2–4].
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аппаратуры, позволяющей определить клиниче-
скую форму глаукомы, ее разновидность, харак-
тер ретенции. В дополнительной классификацион-
ной схеме первичной глаукомы выделено понятие 
«преглаукома». В материалах 3-го Всероссийского 
съезда офтальмологов дается пояснение: «Диагноз 
преглаукомы указывает на переходное состояние 
между нормой и болезнью. В таких глазах патоге-
нетические механизмы глаукоматозного процес-
са сформировались не полностью, и гомеостатиче-
ские механизмы в обычных условиях контролируют 
офтальмотонус. Диагноз преглаукомы может быть 
установлен только после всестороннего исследо-
вания больного на основании данных компресси-
онно-тонометрических исследований, результатов 
нагрузочных проб и других показателей на двух гла-
зах. Диагноз облегчается, если второй глаз поражен 
явной глаукомой. В преглаукомном глазу внутри-
глазное давление находится в пределах нормальных 
значений, нет специфических для глаукомы измене-
ний поля зрения и диска зрительного нерва».

Далеко не все отечественные офтальмологи 
используют в своей практике диагноз «преглау-
кома». В военно-врачебной экспертизе этот диа-
гноз правомочен и в соответствии со статьей 32 
Постановления Правительства РФ №565 (ред. от 
29.06.2022 г №1165) должен быть подтвержден  
в условиях стационара с применением нагрузочных 
проб, которые используются наряду с международ-
ными стандартами не только для ранней диагно-
стики глаукомы, но и для оценки угрозы прогрес-
сирования уже установленной глаукомы. Только 
после обследования военнослужащего с подозрени-
ем на глаукому или глаукомой в указанном выше 
объеме выносится экспертное заключение о катего-
рии его годности к военной службе. Диагноз «пре-
глаукома» по своей сути является более ранним по 
сравнению с диагнозом из зарубежных классифи-
каций «препериметрическая глаукома», посколь-
ку структурно‑функциональные изменения ДЗН 
возникают только при нагрузке и являются полно-
стью обратимыми. Поэтому В.В. Волков и предло-
жил считать преглаукому нулевой (0) стадией гла-
укомы, а диагноз «подозрение на глаукому» счи-
тал предварительным, являющимся для пациента 
в некотором роде «дамокловым мечом», и поэтому 
рекомендовал уточнять его в ближайшие сроки.  
В нашей клинике диагноз «подозрение на глауко-
му» рассматривается как предварительный и в тече-
ние 3 дней на основании комплексного обследова-
ния, включая данные гейдельбергской ретиналь-
ной томографии (HRT) и оптической когерентной 
томографии (OКT) о состоянии ДЗН, перипапил-
лярной и макулярной области сетчатки, результа-
ты стандартной (Humphrey или Octopus) и нестан-
дартной (FDT perimetry, периметрии с технологи-
ей удвоения частоты в собственной модификации) 
периметрии, а также, при необходимости, данные  

Под руководством проф. В.В. Волкова сотруд-
ники кафедры офтальмологии Военно-медицин-
ской академии в течение более полувека работы 
этого знаменитого ученого в должности начальни-
ка, а потом профессора кафедры сделали немало  
в области изучения вопросов патогенеза, диагно-
стики, классификации и лечения глаукомы. Поэто-
му мы сочли своим долгом откликнуться на предло-
жение, поступившее от вице-президента РГО проф. 
В.П. Еричева, присоединиться к публичному обсуж-
дению вопросов, нуждающихся в коррективах дей-
ствующей классификации ПОУГ в нашей стране,  
в частности, вопроса о структурной оценке, прежде 
всего параметров диска зрительного нерва (ДЗН) 
при подозрении на глаукому и определении стадии 
глаукомного процесса.

Классификация — часть социального механиз-
ма передачи опыта. Она фиксирует, хранит и пере-
дает целостные системы образцов человеческой 
деятельности, разнообразных в пределах некоторо-
го допустимого однообразия [5]. С учетом такого 
понятия классификации в действующей классифи-
кации ПОУГ [6], на наш взгляд, следует сохранить 
все полезное, что подтверждено офтальмологи-
ческой практикой, и дополнить новым в соответ-
ствии с современными достижениями в офтальмо-
логии как науке, ставшим возможным благодаря 
научно-техническому прогрессу и связанному с ним 
появлению высокотехнологичных приборов, пре-
жде всего по структурной и функциональной оцен-
ке состояния ДЗН, слоя нервных волокон сетчатки 
(СНВС), ганглиозных клеток сетчатки (ГКС).

Подтверждение такой точки зрения в офтальмо-
логической практике имеется. Так, классификация 
первичной глаукомы, предложенная А.П. Несте-
ровым и А.Я. Буниным, была основана на динами-
ческой классификации глаукомы, разработанной  
в 1948 году Б.Л. Поляком и имевшей почти четверть 
века статус отечественной классификации глауко-
мы (табл. 1). 

Новаторские по сравнению с зарубежными  
классификациями того времени предложения  
Б.Л. Поляка, а именно, отражение динамики ста-
дийности заболевания по состоянию поля зрения 
и угрозы его дальнейшего прогрессирования по 
состоянию офтальмотонуса, были сохранены и усо-
вершенствованы А.П. Нестеровым и А.Я. Буниным. 
В 1974 году обновленная классификация первич-
ной глаукомы была рассмотрена на пленуме прав-
ления Всероссийского общества офтальмологов  
и в 1975 году утверждена на 3-м Всероссийском 
съезде офтальмологов [7]. Основная классификаци-
онная схема была рекомендована к использованию 
во всех офтальмологических учреждениях и хорошо 
известна врачам-офтальмологам (табл. 2). 

Дополнительная классификационная схема 
(табл. 3) была рекомендована к применению 
при наличии соответствующей диагностической  

Куликов А.Н., Симакова И.Л.
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Таблица 1. Классификация глаукомы профессора Б.Л. Поляка (1948). 
Table 1. Glaucoma classification by Professor B.L. Polyak (1948).

Форма / Form Стадия / Stage Степень компенсации
Degree of compensation

Простая / Simple 
Застойная / Congestive

Начальная / Early 
Развитая / Moderate 

Далеко зашедшая / Advanced  
Почти абсолютная / almost Absolute 

Абсолютная / Absolute

Компенсированная / Compensated 
Субкомпенсированная / Subcompensated 
Некомпенсированная / Uncompensated 
Декомпенсированная (острый приступ)  

Decompensated (acute attack) 

Подозрение на глаукому / Suspected glaucoma

Таблица 2. Отечественная классификация первичной глаукомы (1975). 
Table 2. National classification of primary glaucoma (1975).

Форма / Form Стадия / Stage
Тонометрическое  

внутриглазное давление
Intraocular pressure

Динамика зрительных 
функций

Dynamics of visual functions

Открытоугольная
Open-angle 

Закрытоугольная
Closed-angle 
Смешанная

Mixed

Начальная (I стадия) 
Early (Stage I) 

Развитая (II стадия)
Moderate (Stage II) 

Далеко зашедшая (III стадия)
Advanced (Stage III) 

Терминальная (IV стадия)
Terminal (Stage IV)

Норма – до 27 мм рт. ст. (а)
Normal – up to 27 mm Hg (a) 

Умеренно повышенное –  
до 32 мм рт. ст. (в)

Moderately elevated –  
up to 32 mm Hg (b) 

Высокое – выше 32 мм рт. ст. (с)
High – above 32 mm Hg (c)

Стабилизированная 
глаукома

Stabilized glaucoma
Нестабилизированная  

глаукома
Unstabilized glaucoma

Острый приступ закрытоугольной глаукомы
Acute attack of angle-closure glaucoma

Подозрение на глаукому / Suspected glaucoma

Таблица 3. Дополнительная классификационная схема первичной глаукомы (1975). 
Table 3. Supplementary classification scheme of primary glaucoma (1975).

Форма / Form Разновидность / Type
Место основной части сопротивления 

оттоку (характер ретенции) 
Location of primary outflow resistance 

(nature of retention)

Закрытоугольная
Closed-angle

1. Со зрачковым блоком / With pupillary block 
2. С укорочением угла / With angle shortening 

3. С плоской радужкой / With plateau iris 
4. С витреохрусталиковым блоком (злокачественная)

With vitreous-lens block (malignant)

Претрабекулярная
Pretrabecular

Открытоугольная
Open-angle

1. Обычная / Conventional 
2. Псевдоэксфолиативная Pseudoexfoliative 

3. Пигментная / Pigmentary

Трабекулярная / Trabecular 
Интрасклеральная / Intrascleral

Смешанная
Mixed

Комбинированное поражение
Combined lesion

Преглаукома / Preglaucoma

Глаукома: классификация и структурная оценка в определении стадии
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нагрузочных периметрических проб [8], либо сни-
мается, либо заменяется одним из клинических 
диагнозов: «офтальмогипертензия», «преглауко-
ма» или «глаукома» с уточнением ее клинической 
формы и стадии.

Классификация ПОУГ, представленная в акту-
альных, утвержденных Минздравом РФ «Клиниче-
ских рекомендациях: Глаукома первичная откры-
тоугольная – 2024», являясь усовершенствованным 
вариантом классификации глаукомы А.П. Нестеро-
ва и А.Я. Бунина, на наш взгляд, безусловно, про-
грессивна [6] — в первую очередь потому что для 
определения стадии глаукомы в качестве критери-
ев предлагается использовать не только, как пре-
жде, оценку периферических границ поля зрения, 

но и впервые предпринята попытка в соответствии 
с международными стандартами структурно-функ-
циональной диагностики глаукомы ввести оценку 
состояния ДЗН и центрального поля зрения (табл. 4). 

Однако, по нашему мнению, предлагаемые  
в Клинических рекомендациях структурно-функ-
циональные критерии имеют, в большей степени, 
качественную (выделено курсивом), нежели коли-
чественную характеристику, особенно при началь-
ной и развитой стадии глаукомы [6]. Мы полагаем, 
что, определяя целью повышение эффективности 
ранней диагностики глаукомы, ориентир следует 
держать на количественные как структурные, так 
и функциональные критерии при подозрении глау-
комной оптиконейропатии (ГОН).

Таблица 4. Классификационная схема стадий глаукомы из «Клинических рекомендаций:  
Глаукома первичная открытоугольная – 2024». 

Table 4. Classification scheme of glaucoma stages from "Clinical Guidelines:  
Primary Open-Angle Glaucoma – 2024".

Стадии / Stages
Признаки / Indications

Поле зрения / Visual field ДЗН / ONH

I, начальная
I, early

Границы ПЗ нормальные, небольшие  
изменения (скотомы) в парацентральных 

участках ПЗ (мелкие парацентральные  
скотомы, относительная скотома  

в зоне Бьеррума). 
Visual field boundaries are normal,  

small changes (scotomas) in the paracentral 
areas of the visual field (small paracentral 

scotomas, relative scotomas  
in the Bierrum zone).

Асимметрия экскавации на двух глазах,  
вертикально овальная форма экскавации, 

экскавация расширена, но не доходит  
до края ДЗН.

Asymmetry of cupping on two eyes, vertically 
oval form of cupping, expanded cupping that 

does not reach the edge of the ONH.

II, развитая
II, moderate

Сужение границ ПЗ с носовой стороны 
более чем на 10° или слияние мелких  

парацентральных скотом  
в дугообразную скотому. 

Visual field constriction from the nasal side  
by more than 10° or fusion of small 

paracentral scotomas in arcuate skotoma.

Экскавация ДЗН расширена, появляется 
краевая экскавация ДЗН. 
Expanded ONH cupping,  

cupping of the ONH margins appears.

III, далеко зашедшая
III, advanced

Граница ПЗ с носовой стороны 
(или концентрически) находятся менее  

чем в 15° от точки фиксации.  
К этой стадии относят также случаи  

с сохранившимся только на периферии 
участком ПЗ при отсутствии  

центрального зрения. 
The visual field from the nasal side 

(or concentrically) is less than 15° from the 
fixation point. This stage also includes cases 
with a portion of the visual field preserved 

only at the periphery in the absence  
of central vision.

Краевая субтотальная экскавация ДЗН. 
Marginal subtotal cupping of the ONH.

IV, терминальная
IV, terminal

Утрата предметного зрения.
Loss of central vision

Экскавация тотальная. 
Total cupping of the ONH

Куликов А.Н., Симакова И.Л.
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Как уже отмечалось выше, в 70-е годы прошло-
го века В.В. Волков, развивая биомеханическую 
теорию, разработал концепцию о патогенезе глау-
комы, согласно которой ГОН развивается в резуль-
тате прогиба решетчатой пластинки (РП) склеры, 
возникающего из-за нарушения градиента меж-
ду давлением внутриглазным и тканеликворным  
в оболочках зрительного нерва. Поскольку РП 
склеры, по сути, исполняет роль мембраны, поэто-
му В.В. Волков градиент давлений, возникающий  
в ее плоскости, назвал трансмембранным градиен-
том давлений (ТМГД). В 1974 году на нашей кафе-
дре В.В. Волков и Р.И. Коровенков впервые изме-
рили давление жидкости в межоболочечных про-
странствах зрительного нерва у кроликов, кото-
рое оказалось приблизительно в 2 раза ниже,  
чем ВГД [9, 10]. Данная концепция объясняет воз-
можность развития глаукомы не только при повы-
шенном ВГД – офтальмогипертензивная форма,  
но и без повышения офтальмотонуса из-за пони-
женного вследствие разных причин давления лик-
вора в субарахноидальном пространстве зритель-
ного нерва – оптиколикворгипотензивная форма 
по В.В. Волкову. Помимо этого, прогибу РП могут 
способствовать изменения ее биомеханических 
свойств, которые ухудшаются из-за возрастной 
дистрофической перестройки биохимии матрик-
са самой пластинки и окружающей ее склеры на 
почве изменения состава коллагена. В таком слу-
чае даже нормальная величина ТМГД становит-
ся избыточной и приводит, по В.В. Волкову, к раз-
витию мембранодистрофической формы ГОН.  
В таких случаях уровень ВГД, который не выходит 
за рамки принятой статистической нормы, но при 
этом все же приводит к развитию глаукомы, необ-
ходимо трактовать как относительно высокий,  
т.е. псевдонормальный.

Концепция В.В. Волкова о патогенезе глауко-
мы способствовала развитию структурно-функци-
онального подхода к ее диагностике, в том числе  
и при псевдонормальном давлении (ПНД), опе-
редив почти на 30 лет появление международных 
стандартов. Так, А.И. Журавлевым под руковод-
ством проф. В.В. Волкова в 1986 году выполнена 
диссертационная работа, по результатам которой 
было предложено оценивать стадию глаукомы по 
размеру экскавации по Армали (Э/Д при начальной 
глаукоме 0,4–0,5; развитой — 0,6–0,7; далекозашед-
шей — 0,8–0,9), а течение глаукомного процесса — 
по типу экскавации. В соответствии с классифика-
цией Волкова – Журавлева глаукомная экскавация 
может быть первичной (или обратимой), вторич-
ной (или атрофической) и потому необратимой и, 
наконец, смешанной, которая, являясь сочетанием 
первичной и вторичной, несет в себе потенциаль-
ную возможность частичной обратимости за счет 
ослабления прогиба РП после снижения уровня 
офтальмотонуса [11, 12]. 

В последствии под руководством В.В. Волкова 
совместно с сотрудниками государственного опти-
ческого института им. С.И. Вавилова было создано 
устройство для измерения объектов глазного дна,  
с помощью которого И.Л. Симаковой (1997) при 
разных стадиях ПОУГ были уточнены размеры экс-
кавации по Армали (начальная глаукома — 0,5–
0,6; развитая — 0,7–0,8; далекозашедшая — 0,9), 
а также исследованы истинные размеры не только 
экскавации, но и нейроретинального пояска (НРП) 
до и после ее оперативного лечения [13]

Что касается ориентировочной границы нормы 
для показателя Э/Д, то единого мнения в литера-
туре нет. Согласно собственным исследованиям  
M. Armaly, у здоровых людей соотношение Э/Д не 
превышает обычно 0,2–0,3. По данным А.И. Журав-
лёва (1986), размер экскавации ДЗН у здоровых 
лиц до 40 лет оценивается около 0,36, а старше  
40 лет — около 0,41 [11]. А.П. Нестеров (2008) 
считал границей нормы этого показателя 0,6 [14]. 
В.В. Волков (2001, 2008), полагая, что размеры вто-
ричной экскавации определяют стадию болезни, и 
исходя из данных диссертационных исследований 
А.И. Журавлева (1986) и И.Л. Симаковой (1997), 
предложил за признак начальной глаукомы при-
нять увеличение Э/Д на больном глазу до 0,5–0,6. 
Атрофическую экскавацию порядка 0,7–0,8 рекомен-
довал расценивать уже как признак II стадии болез-
ни, а расширение её до 0,9 относить к III стадии. При 
терминальной глаукоме экскавация становится вто-
ричной по всей площади диска (1,0) (рис. 1). Важно 
отметить, что использование представленных раз-
меров экскавации для определения стадии глауко-
мы рекомендуется в обязательном порядке в сово-
купности с данными периметрии [3, 4, 15]. 

Оценивая размер экскавации следует помнить, 
что соотношение Э/Д зависит от размеров само-
го ДЗН и экскавации. Так, в больших ДЗН экскава-
ция, превышающая 0,3, может быть физиологиче-
ской, особенно при ее симметричности в сравнении 
с другим глазом. И наоборот, в малых ДЗН опре-
деляются низкие значения показателя Э/Д, поэто-
му начальные глаукомные изменения ДЗН можно 
ошибочно принять за норму. В.В. Волков (2001) по 
форме и локализации выделил 2 типа экскаваций. 
При 1 типе экскавация продвигается от центра во 
все стороны, хотя и быстрее к нижне- или верхне-
височному краю ДЗН, приобретая вертикально-
овальную форму. Этот тип экскавации оценивается 
показателем Э/Д и характерен для офтальмогипер-
тензивной и оптиколикворгипотензивной формы 
ПОУГ. При 2 типе экскавация ДЗН сразу становится 
обширной, блюдцеобразной, но с выраженным экс-
центриситетом зоны атрофии в височной половине 
на участках наибольшей слабости РП. Этот тип экс-
кавации характерен для мембранодистрофической 
формы ПОУГ, как правило, нормотензивной с мио-
пической или старческой дегенерацией РП склеры. 

Глаукома: классификация и структурная оценка в определении стадии
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В.В. Волков предложил простой способ оценки 
размера экскавации по 4 квадрантам, на которые 
условно разделяется плоскость ДЗН при стереооф-
тальмоскопии (рис. 1). Так, экскавация, занимаю-
щая менее 1 из 4 квадрантов ДЗН, соответствует 
начальной глаукоме. Экскавация, захватывающая 
более 1, но менее 2 квадрантов ДЗН, свидетель-
ствует о развитой глаукоме, а более 2, но менее  
3 квадрантов ДЗН — о далеко зашедшей глаукоме.  
В классификации В.В. Волкова (рис. 1) представ-
лен и другой способ определения стадии ПОУГ — 
по данным HRT, исходя из количества секторов, на 
которые условно разделяется плоскость ДЗН при 
этом исследовании, захваченных глаукомной экска-
вацией: при начальной стадии — 1–1,5; при разви-
той — 2–3; при далекозашедшей — 3,5–5 и при тер-
минальной — 5,5–6 секторов.

В настоящее время доминирует мнение, что 
исследование краевой зоны ДЗН, а именно НРП, 
более информативно, чем отношение Э/Д. В конце 
прошлого века J.B. Jonas et. al. (1988) для оценки 
ширины НРП при бинокулярной офтальмоскопии 

предложили использовать правило «ISNT», хоро-
шо известное отечественным офтальмологам [16].  
В более поздней своей работе J.B. Jonas et. al. (2002) 
на основании обследования 1 986 человек приш-
ли к заключению, что при глаукоме оценка шири-
ны назального сектора ДЗН по сравнению с тремя 
остальными менее значима [17]. В связи с этим 
тщательной оценке при бинокулярной офтальмо-
скопии, особенно в случае ПОУГ при нормальном, 
а в более корректной трактовке В.В. Волкова — 
ПНД подлежат в первую очередь верхний, нижний 
и темпоральный секторы НРП. Наиболее уязвимы-
ми считаются верхневисочный отдел ДЗН при ПОУГ 
с высоким ВГД и нижний отдел при ПОУГ с ПНД. 

Поскольку НРП — это не что иное, как сами 
нервные волокна, то и корреляция между размером 
ДЗН и НРП соответствует корреляции между разме-
ром диска и количеством нервных волокон. Исклю-
чительно важно для дифференциальной диагности-
ки глаукомной и ишемической оптиконейропатии 
иметь в виду, что побледнение НРП отмечается при 
не глаукомном, а ишемическом поражении ДЗН. 

Рис. 1. Классификация первичной открытоугольной глаукомы, разработанная проф. В.В. Волковым, в которой  
красной рамкой выделена структурная оценка ДЗН.

Fig. 1. Classification of primary open-angle glaucoma developed by Prof. V.V. Volkov, with the structural assessment  
of the ONH highlighted in a red frame.
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Клиническая форма 

• офтальмогипертензивная 

• оптиколикворгипотензивная 

• мембранодистрофическая

По данным общего, стандартного офтальмологического и нейроофтальмологического обследования

ВГД ↑ (псевдоэксфолиации, дисперсия пигмента, неоваскуляризация и пр.)

Ликв. давл. в зрит. нерве ↓ (системная артериальная гипотония, блокада на входе в зр. нерв и пр)

Слабость решётчатой мембраны (миопическая болезнь, преклонный возраст, наследственность и пр.)

                  Стадия

 0 — Преглаукома*

  I — начальная

 II — развитая

III — далекозашедшая

IV — терминальная

Атрофическая экскавация ДЗН из расчета Снижение светочувствительности

4 квадрантов  
при бинок. офтальм.

6 секторов  
HRT-II

Э/Д при монок. 
офтальмоскопии

Локально (абс.  
скотомы) в ЦПЗ

Диффузно по всему 
 п/зр (dB)

0 0 до 0,4 нет ≥20

в пределах 1 1–1,5 0,5–0,6 1–10 18–15

>1, но ≤2 2–3 0,7–0,8 >10, наз. ступенька 14–11

>2, но ≤4 3,5–5 0,9 в 5° от центра ≤10

>3 5,5–6 1,0 полная утрата

Степень апоптозной  
активности (АА)

• �непрогрессирующая  
(стабилизированная)

• �медленно прогрессирующая

• быстро прогрессирующая

По величине  
ежегодной утраты  
светочувств. (dB)

С учетом состояния патогенетических факторов

ВГД (Р0)
Ликв. давл. в зр. н. 

Рзр.н. = Рцвс-0,61
Прочность решётчатой  

мембраны

<0,04 Оптимальное  
(теоретически целевое) Нормальное Нормальная

До 4% новых абс. скотом  
(≥10 dB) в ЦПЗ

≤0,4 по всему п/зр

Терпимое,  
но не гарантирующее  

отсутствия ухудшения даже  
при аккуратном лечении

Понижено
• что приводит  

к росту градиента 
Р0-Рзр.н. ≥10 мм

• неблагоптияно 
также при 

Рофт. перф./Р0≤1,3

Ослаблена
• при толщине роговицы 

<0,55 мкм
• при прогибании более 
40 мкм от компрессии

≥5% новых абс. скотом  
(≥10 dB) в ЦПЗ

>0,4 по всему п/зр.

Критическое  
(неприемлемое  

из-за угрозы слепоты)

Открытоугольная глаукома
Диагностические критерии

*Отклонения от нормы в состоянии ДЗН и ЦПЗ возникают лишь при нагрузке и являются полностью обратимыми

Схема классификации (В.В. Волков, 1985, 2001, 2005)
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При глаукоме побледнение ДЗН происходит за счет 
деколорации только зоны экскавации. Нами пред-
ложено ширину НРП рассчитывать относитель-
но диаметра ДЗН, условно принимаемого за 1,0, 
подобно тому, как это делается при расчете показа-
теля Э/Д [13]. Например, при Э/Д 0,3 соотношение 
НРП/ДЗН = 0,35, т.е. (1,0 – 0,3) / 2.

При глаукоме нередкой находкой является пе- 
рипапиллярная хориоретинальная атрофия, кото-
рую следует отличать от миопического конуса и от 
нижнего склерального конуса, возникающего при 
косом положении диска. Образование при глауко-
ме перипапиллярной хориоретинальной атрофии, 
называемой β-зоной, объясняется атрофией или 
диализом пигментного эпителия сетчатки и хори-
окапилляров, в результате чего становятся хорошо 
видны склера и крупные сосуды хориодеи. Распо-
лагающаяся кнаружи от β-зоны α-зона, т.е. вблизи 
макулы, характеризуется истончением хориодеи 
и сопровождается очагами гипер- и гипопигмен-
тации. Глаукома может протекать и без признаков 
этих зон, но их наличие нередко свидетельствует  
в пользу глаукомы.

Присутствие кровоизлияний, пересекающих  
край ДЗН и напоминающих по форме «пламя 
свечи», должно насторожить в отношении наличия 
глаукомы. Это нечастый признак глаукомы, но его 
присутствие в случае подтверждения глаукомы сви-
детельствует об угрозе ее прогрессирующего тече-
ния. Образование кровоизлияний объясняют раз-
рывом мелких вен в результате микросмещений  
РП склеры при перепадах ВГД.

Таким образом, из собственного клинического 
опыта мы считаем, что наиболее важными морфо-
метрическими характеристиками ДЗН при глауко-
ме являются:

1. Наличие асимметрии в размерах экскавации 
парных глаз (более 0,1);

2. Отношение максимального диаметра экс-
кавации к диаметру диска, как правило, по верти-
кали;

3. Склонность к дальнейшему углублению и рас- 
ширению экскавации, особенно по вертикали; 

4. Ширина, цвет НРП;
5. Расширение β-зоны;
6. Наличие полосчатых геморрагий перипапил-

лярно или по краю ДЗН.
В настоящее время благодаря появлению высо-

коточных спектральных оптических когерентных 
томографов (ОКТ), оснащенных модулем увели-
ченной глубины изображения, появилась возмож-
ность измерять in vivo толщину и глубину залегания 
РП склеры, толщину преламинарного слоя, параме-
тры комплекса ГКС в макулярной области, толщину 
СНВС перипапиллярно и в макуле, а также с помо-
щью ОКТ-ангио оценивать толщину хориодеи пере-
папиллярно, плотность поверхностных микрососу-
дов ДЗН и макулярной области. 

Большинство ученых считают, что ГКС при гла-
укоме гибнут из-за повреждения аксонов на уров-
не ДЗН. Известно, что гибель одной ганглиозной 
клетки, вызванная ишемией и/или блокадой ретро-
градного аксонального тока (превышение индиви-
дуально переносимого уровня ВГД для данного зри-
тельного нерва), приводит к высвобождению воз-
буждающих нейротрансмиттерных аминокислот, 
обусловливая вторичную дегенерацию здоровых 
нейронов, находящихся в непосредственной бли-
зости от уже погибших (нейротоксический эффект 
глутамата). Этим также объясняется прогрессиро-
вание глаукомы вне зависимости от достигнуто-
го снижения ВГД [18]. В современной литературе 
последнего десятилетия, посвященной ранней диа-
гностике глаукомы, значительное место отводится 
обсуждению значения морфометрической оценки 
с помощью современных спектральных ОКТ состо-
яния не только ДЗН, перипапиллярного СНВС, но 
и макулярной области сетчатки, в которой нахо-
дится до 50% всех ГКС, получивших название ком-
плекса ганглиозных клеток (КГК). В большинстве 
современных отечественных и зарубежных работ, 
посвященных диагностике ПОУГ, авторы не нахо-
дят преимуществ в информативности таких новых 
морфометрических показателей как толщина слоя 
нервных волокон, КГК в макулярной области по 
сравнению с данными морфометрии ДЗН, в част-
ности НРП и перипапиллярного СНВС. Вероятно, 
это связано с тем, что только часть ГКС, хотя и зна-
чительная, находится в макулярной области, в то 
время как исследование толщины СНВС перипапил-
лярно охватывает аксоны всех ГКС без исключения 
[19, 20].

Заключение
В заключение следует отметить, что мы разде-

ляем мнение проф. В.В. Волкова о том, что болезнь, 
являющаяся одной из главных причин слепоты, 
называется «глаукома», а не «глаукомы», но при 
этом имеет различные клинические формы, кото-
рые объединяет главный признак — наличие спец-
ифической оптиконейропатии, ГОН.

Мы считаем, что с целью улучшения ранней 
диагностики глаукомы в качестве ее нулевой (0) 
стадии следует сохранить диагноз «преглаукома», 
который мы давно и успешно используем в своей 
практике и не только с целью военно-врачебной 
экспертизы, или аргументировано предложить дру-
гую самую раннюю (нулевую) стадию глаукомы.

Мы поддерживаем предложение проф. В.В. Стра- 
хова и проф. В.П. Еричева [1] в определении самой 
коварной клинической формы ПОУГ, протекаю-
щей без повышения ВГД, использовать термин, 
рекомендованный проф. В.В. Волковым, «глаукома 
при псевдонормальном давлении» [3], так как уро-
вень ВГД, который не выходит за рамки принятой  
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статистической нормы, но при этом все же приво-
дит к развитию глаукомы, просто необходимо трак-
товать как относительно высокий, т.е. псевдонор-
мальный.

Необходимо подчеркнуть, что только комплекс-
ное использование структурных и функциональ-
ных методов исследования состояния ДЗН и поля 
зрения позволит своевременно диагностировать 
глаукому. Мы считаем, что измерение толщины  
и других параметров КГК в макулярной области 

при ранней диагностике глаукомы могут в ряде слу-
чаев дополнить структурную оценку ДЗН и СНВС. 
Мы выражаем согласие с авторами, работы кото-
рых подтверждают, что комбинация структур-
ных и функциональных методов, в том числе и по 
оценке новых структурных параметров, повышает 
точность диагностики наличия и прогрессирова-
ния ГОН. Однако следует подчеркнуть, что наряду  
с использованием современных высокотехнологич-
ных приборов для морфометрии ДЗН и тем более 

Рис. 2. Алгоритм постановки диагноза при подозрении на глаукому в клинике офтальмологии Военно-медицинской 
академии.

Fig. 2. Diagnostic algorithm for suspected glaucoma in the Ophthalmology Clinic of the Military Medical Academy.  
VPT — vacuum-perimeter test; VCAT — vacuum-compression automated test; VCFT — vacuum-contrast-frequency test.

Таблица 5. Диагностические структурные критерии для оценки стадии глаукомы по В.В. Волкову. 
Table 5. Diagnostic structural criteria for assessment of glaucoma stage according to V.V. Volkov.

Стадия глаукомы
Glaucoma stage

Э/Д по Армали
C/D by Armali

Экскавация ДЗН из расчета 4 квадранто
ONH cupping calculated for 4 quadrants

I 0,5–0,6 В пределах 1 / Within 1

II 0,7–0,8 >1, но ≤2 / >1, but ≤2

III 0,9 >2, но ≤3 / >2, but ≤3

IV 1,0 >3

Куликов А.Н., Симакова И.Л.
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при их отсутствии следует тщательно выполнять 
рутинную бинокулярную офтальмоскопию, которая 
до сих пор является высокоинформативным и вос-
требованным в силу экономической доступности 
методом. Мы полагаем, что для широкой, особен-
но амбулаторной офтальмологической практики  
в качестве дополнения к отечественной классифи-
кации будут полезны структурные диагностические 
критерии для оценки стадии глаукомы (табл. 5), 
взятые из разработанной профессором В.В. Волко-
вым классификации ПОУГ (рис. 1).

Появление новых высокотехнологичных при-
боров — спектральных ОКТ с модулем увеличен-
ной глубины изображения и современных аппара-
тов магнитно-резонансной томографии с высокой 
индукцией магнитного поля, протоколами тон-
ких срезов градиентного исполнения, жироподав-
ления и высокого контрастирования между лик-
вором, нервными и сосудистыми структурами, 
позволяет осуществлять тонкие морфометрические  

исследования ранее недоступных для измерения 
структур (толщины и глубины залегания РП скле-
ры, ширины субарахноидального пространства зри-
тельного нерва) и на основе полученных данных 
разрабатывать неинвазивные способы оценки вну-
тричерепного давления, величины ТМГД, а также 
открывает новые перспективы для современного 
подхода в изучении патогенеза и совершенствова-
нии ранней диагностики ПОУГ [21–24].

На рис. 2 представлен алгоритм постановки диа-
гноза при подозрении на глаукому в нашей клинике, 
использование которого, благодаря современному 
оснащению, позволяет установить клинический диа-
гноз в срок, как правило, не превышающий 3 дней.
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Резюме
Псевдэксфолиативный синдром (ПЭС) — системное 

заболевание, характеризующееся накоплением аномаль-
ного внеклеточного материала в различных структурах  
глаза и экстраокулярных тканях. Многочисленные иссле-
дования подтверждают его связь с развитием псевдэксфо-
лиативной глаукомы (ПЭГ), которая наряду с типичными 
характеристиками глауком имеет целый ряд генетических, 
морфологических, иммунологических, биохимических, 
клинических особенностей, отличающих ее от «классиче-
ской» первичной открытоугольной глаукомы. Это позво-
ляет рассматривать ПЭГ не просто как разновидность 
первичной или вторичной открытоугольной глаукомы, 
а как особую форму заболевания, требующую, помимо 
стандартных технологий, разработки качественно новых,  

специфичных подходов к ранней диагностике, монито-
рингу, медикаментозной и хирургической коррекции.

В данной статье рассматривается место ПЭГ в совре-
менных классификациях схемах, их дискуссионный 
характер, возможные корреляции ПЭС с закрытоуголь-
ной глаукомой и глаукомой нормального давления, 
попытки поиска патогенетически обоснованных мето-
дов лечения. Появление в арсенале офтальмологов 
подобных возможностей позволит вернуться к вопросу 
пересмотра существующих классификационных схем  
с возможным выделением ПЭГ в отдельную категорию.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: псевдоэксфолиативный синдром, 
псевдоэксфолиативная глаукома, факторы риска, вто-
ричная глаукома, классификация.
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В 
настоящее время при обсуждении вопроса  
о псевдоэксфолиативном синдроме (ПЭС) при-
оритетной является точка зрения о том, что 
этот синдром представляет собой распростра-

ненную патологию экстрацеллюлярного матрикса 
(эластоз, микрофибриллопатия), сопровождающу-
юся избыточной продукцией и накоплением пато-
логического внеклеточного материала в различных 
интра- и экстраокулярных тканях [1, 2]. По прибли-
зительным подсчетам, в мире до 60–70 млн человек 
(10%...20% населения старше 60 лет) имеют ПЭС, 
что сопоставимо с числом больных глаукомой [2, 
3]. ПЭС традиционно рассматривается как фактор 
риска развития целого спектра глазных заболева-
ний либо как патологический процесс, утяжеляю-
щий их течение — от катаракты и дистрофических 
изменений переднего отрезка глаза до сосудистых 
заболеваний сетчатки. Помимо этого, он является 
возможным источником многочисленных интра-  
и послеоперационных осложнений в офтальмохи- 
рургии [1, 4]. Не стоит забывать и о системном 
характере псевдоэксфолиативного процесса, его 
корреляции с кардио- и цереброваскулярной пато-
логией, заболеваниями ЛОР-органов и др., что 
позволило сформулировать постулат о синдроме как 
«…общебиологической проблеме первого порядка, 
в центре которой находятся офтальмологи» [5–8].

Однако наиболее значимой является роль ПЭС 
в возникновении глаукомы, которая определяется 
как псевдоэксфолиативная (ПЭГ) [1, 2, 9]. Интерес 
к ее изучению в последние годы не ослабевает, что 
подчеркивается постоянно возрастающим числом 
публикаций в отечественной и зарубежной литера-
туре. Популяционные исследования демонстрируют, 
что ПЭГ составляет 20%...60% всех случаев открыто-
угольной глаукомы, а в некоторых регионах мира,  
в т.ч. европейской части России, превышают 70% 
[10, 11]. В сравнении с первичной открытоугольной 
глаукомой (ПОУГ) она характеризуется более агрес-
сивным течением и худшим прогнозом [12]. Поми-
мо медицинских аспектов, это имеет существен-
ное социально-экономическое значение: стоимость 

Abstract
Pseudoexfoliation syndrome (PEX) is a systemic disease 

characterized by the accumulation of abnormal extracel-
lular material in various ocular structures and extraocular 
tissues. Numerous studies have confirmed its associa-
tion with the development of pseudoexfoliative glaucoma 
(PEXG), which, along with typical glaucomatous features, 
exhibits a range of genetic, morphological, immunological, 
biochemical, and clinical characteristics that distinguish it 
from "classic" primary open-angle glaucoma. This allows 
PEXG to be considered not merely as a subtype of primary 
or secondary open-angle glaucoma but rather as a distinct 
form of the disease requiring — in addition to standard 
approaches — the development of qualitatively new, spe-

cific strategies for early diagnosis, monitoring, and medical 
or surgical treatment.

This article discusses the place of PEXG in current clas-
sifications, their debatable nature, possible correlations of 
PEX with angle-closure glaucoma and normal-tension glau-
coma, and attempts to identify pathogenetically justified 
treatment methods. The emergence of such therapeutic 
options in ophthalmology may prompt a reconsideration of 
existing classification frameworks and the potential recog-
nition of PEXG as a separate category.

KEYWORDS: pseudoexfoliation syndrome, pseudoexfo-
liative glaucoma, risk factors, secondary glaucoma, clas-
sification.

лечения для пациентов с ПЭГ значительно больше, 
чем для пациентов с ПОУГ из-за необходимости 
увеличения количества посещений офтальмолога, 
потребности в более разнообразной медикаментоз-
ной терапии и частоте хирургических вмешательств 
[13]. К настоящему времени получены многочислен-
ные сведения, в т.ч. фундаментального характера 
(генетические, биохимические, иммунологические, 
патоморфологические), отражающие специфичность 
данной патологии, что заставляет ведущих глаукома-
тологов мира активно дискутировать о роли и месте 
ПЭГ в современной иерархии глауком.

Место ПЭГ в современных классификациях
Основой этиологической классификации раз-

личных заболеваний является выделение первич-
ной и вторичной форм. Под первичными понимают 
самостоятельные нозологические формы, возника-
ющие без явной связи с другими патологическими 
процессами. Они развиваются вследствие генетиче-
ских, инфекционных, экологических или иных фак-
торов, а не как осложнение или следствие другой 
болезни. Критерием установления диагноза являет-
ся исключение всех возможных вторичных причин. 
Вторичные заболевания — патологические состоя-
ния, развивающиеся как осложнение или следствие 
другого заболевания, травмы, инфекции или внеш-
него воздействия (например, лекарств). Не является 
исключением и офтальмология, где также историче-
ски на основе наших представлений об этиологии, 
патогенезе и связи с другими состояниями сформи-
ровалось понятие первичной и вторичной глауком 
[14]. Подобная классификация не является само-
целью, а позволяет структурировать диагностику, 
мониторинг и лечение, однако требует постоянного 
пересмотра с учетом новых научных данных.

На протяжении долгого времени ПЭГ занимала 
«промежуточное» положение, обладая характери-
стиками как первичного, так и вторичного процес-
са. По большому счету, дискуссию о «первичности» 
и «вторичности» ПЭГ можно свести к вопросу в том, 
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является ли ПЭС этиологическим фактором или 
это коморбидное состояние, отягощающее тече-
ние независимо развивающейся глаукомы. Очевид-
но, что отсутствие единой точки зрения напрямую 
связано с недостаточными знаниями, касающими-
ся этиопатогенеза и патофизиологии заболевания. 
Различные взгляды на проблему находят термино-
логическое подтверждение: в рамках даже одной 
публикации можно встретить упоминание о ПЭС 
в контексте открытоугольной глаукомы как о ее 
«основной идентифицируемой причине возникно-
вения», «предшественнике», «независимом факто-
ре риска возникновения и прогрессирования» [2, 
15]. В ряде работ делается акцент на ПЭС как ВГД-
независимый фактор риска возникновения глау-
комного процесса [16, 17]. 

Следовательно, с позиций реальной клиниче-
ской практики ПЭГ можно характеризовать следую-
щими вариантами:

1) разновидность ПОУГ, не требующая специ-
фических диагностических и лечебных мероприя-
тий (лечение в рамках стандартных рекомендаций 
для ПОУГ);

2) разновидность ПОУГ, требующая некоторых 
особенностей наблюдения и ведения (более агрес-
сивная стартовая терапия, специфичность выбора 
лекарственных препаратов, более ранний переход  
к хирургии и т.п.);

3) вторичная глаукома, требующая разработки 
качественно новых, специфичных подходов к ран-
ней диагностике, медикаментозной и хирургиче-
ской коррекции.

Отражением этих взглядов являются существую-
щие в настоящее время классификации. Отечествен-
ными авторами ПЭГ традиционно рассматривается 
как одна из клинико-патогенетических форм ПОУГ, 
а ПЭС — как один из важнейших факторов риска 
её развития [18–20]. Напротив, в многочисленных 
национальных и межнациональных зарубежных 
глаукомных руководствах исторически преобладает 
точка зрения о ПЭГ как о вторичной глаукоме. При-
чем в последние десятилетия эта позиция стала кон-
сенсусной и доминирующей [2, 21, 22], что, впро-
чем, не мешает зарубежным авторам в многочислен-
ных клинико-эпидемиологических исследованиях 
ПОУГ включать туда пациентов с ПЭС [23, 24]. 

Любопытна трансформация, которую претерпе-
ли взгляды на место ПЭГ, представленные в после-
довательных изданиях Международной классифика-
ции болезней (МКБ). Так, в МКБ-9, применявшейся 
в 80–90-х годах прошлого века, термин «вторичные 
глаукомы» не использовали, а она располагалась  
в отдельной группе «Глаукома, связанная с заболе-
ваниями хрусталика» («Glaucoma associated with 
disorders of the lens», код 365.52) [25]. В Междуна-
родной классификации 10-го пересмотра ПЭГ, обо-
значенная термином «Glaucoma capsular with pseu-
doexfoliation of lens» (в русской версии «Глаукома  
кaпсулярнaя с ложным отслоением хрустaликa», код 

H40.1), относится к ПОУГ [26]. Однако в МКБ 11 
пересмотра (внедрение которой в настоящее время 
приостановлено в Российской Федерации распоря-
жением Правительства РФ №200-р от 31.01.2024 г) 
данную патологию можно найти в разделе «Вто-
ричная открытоугольная глаукома» под названием  
«Псевдоэксфолиативная открытоугольная глауко-
ма» («Pseudoexfoliative open-angle glaucoma», код 
9C61.20) [27]. 

Аргументы в пользу «первичности» ПЭГ
Хотя в последние годы ПЭГ традиционно клас-

сифицируется как вторичная, некоторые исследова-
тели выдвигают аргументы в пользу её первичного 
характера: 

• основные клинические проявления данной 
нозологии соответствуют критериям установле-
ния диагноза ПОУГ: периодическое или постоянное 
повышение уровня внутриглазного давления (ВГД) 
выше индивидуальной нормы; структурные пато-
логические изменения диска зрительного нерва 
(ДЗН) и слоя нервных волокон сетчатки (СНВС); 
типичные дефекты поля зрения, соответствующие 
повреждению ДЗН и СНВС; открытый угол перед-
ней камеры (УПК);

• оба заболевания чаще проявляются в пожи-
лом возрасте, имеют хроническое прогрессирую-
щее течение, требуют однотипных методов диагно-
стики, мониторинга и лечения;

• схожесть некоторых патогенетических меха-
низмов, связанных с повышением ВГД: прогресси-
рующие изменения на трабекулярном уровне, роль 
оксидативного стресса, патологические изменения 
внеклеточного матрикса и др.;

• ПЭС далеко не всегда сочетается с глаукомой, 
не отмечено четкого параллелизма между выражен-
ностью псевдоэксфолиативного процесса и уровнем 
ВГД, указывается на возможность развития глауко-
мы на обоих глазах у пациентов с клинически одно-
сторонним процессом [28, 29]; 

• наличие генетических маркеров ПЭС, что 
сближает ПЭГ с первичными формами глаукомы, 
где наследственность играет ключевую роль; 

Аргументы в пользу «вторичности» ПЭГ
ПЭС по праву считается одной из наиболее рас-

пространенных причин возникновения открыто-
угольной глаукомы, увеличивая риск ее развития 
в 4–10 раз и выше [30, 31]. В проведенном нами 
исследовании частота глаукомы среди пациентов  
с ПЭС составила 14,4%, что в 20 раз превысило 
общепопуляционный показатель [32]. Доля лиц,  
у которых наличие синдрома реализуется в разви-
тие глаукомного процесса, варьирует в зависимо-
сти от региона и составляет 5% в течение 5 лет, 15% 
спустя 10 лет, более 40% спустя 15 лет от момента 
его диагностирования [1, 33–35].
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Важное значение имеет и классическая после-
довательность развития двух патологических 
состояний: сначала формируется ПЭС, затем на 
его фоне развивается глаукома. Тезис о возможно-
сти развития глаукомы на втором глазу у пациен-
тов с односторонним ПЭС опровергается данными 
патоморфологических и иммуногистохимических  
исследований, свидетельствующих о двустороннем 
характере псевдоэксфолиативного процесса [36].  

Еще одним объяснением ошибочности этого мне-
ния может быть наличие ранних доклинических 
стадий ПЭС, затрудняющих его своевременную 
диагностику [37]. Таким образом, с позиций дока-
зательной медицины утверждение, что ПЭС может 
возникнуть после глаукомы, не имеет научного обо-
снования. Все доступные данные подтверждают 
исключительно однонаправленную причинно-след-
ственную связь: ПЭС → ПЭГ.

Таблица 1. Особенности клинической картины ПЭГ в сравнении с «классической» ПОУГ [2, 44–51]. 
Table 1. Clinical features of PEXG in comparison with "classic" POAG [2, 44–51].

Признаки / Signs Специфические особенности ПЭГ в сравнении с ПОУГ
Specific features of PEXG compared with POAG

Возраст / Age Более высокий средний возраст пациентов на этапе выявления заболевания
Higher mean patient age at diagnosis

Характеристики ВГД 
IOP characteristics

Более высокие показатели среднего уровня ВГД, абсолютных величин максимального ВГД 
(которое может достигать до 50 мм рт.ст. без признаков закрытия УПК); амплитуды суточных 
колебаний офтальмотонуса
Higher mean IOP levels, absolute peak IOP values (which may reach up to 50 mm Hg without  
signs of angle closure); greater diurnal IOP fluctuation amplitudes

Течение заболевания
Course of the disease

Степень деградации зрительных функций, в первую очередь поля зрения, на этапе  
выявления заболевания выражена сильнее; выражен ассиметричный характер процесса;  
скорость прогрессирования выше, чем при других формах глаукомы (ПОУГ, глаукома  
низкого давления); пиковые значения ВГД нередко возникают во «внеофисные» часы  
(до 45% случаев против 22% при ПОУГ)
The degree of visual functions degradation, especially visual field, is more pronounced at the time 
of diagnosis; asymmetric involvement is common; the rate of progression is higher than in other 
forms of glaucoma (POAG, NTG); peak IOP values frequently occur outside office hours (in up to 
45% of cases versus 22% in POAG)

Особенности  
оптиконейропатии
Features of optic  
neuropathy

При ПОУГ потеря аксонов зрительного нерва коррелирует с увеличением соединительной 
ткани (в т.ч. коллагена IV и VI типа) в области решетчатой пластинки и вокруг центральных 
сосудов сетчатки, при ПЭГ подобная зависимость отсутствует. 
Различия офтальмоскопических характеристик ДЗН: для ПЭГ характерна меньшая исходная 
площадь нейроретинального пояска, а также диффузный характер его истончения,  
в отличие от преимущественного поражения верхне- и нижневисочных зон при ПОУГ
In POAG, the loss of optic nerve axons is correlated with an increase in connective tissue (including 
type IV and VI collagen) within the lamina cribrosa and around central retinal vessels, whereas this 
correlation is absent in PEG. 
Distinct optic disc features: PEXG is characterized by smaller baseline neuroretinal rim area  
and diffuse thinning, in contrast to the preferential damage to superior and inferior temporal 
zones in POAG 

Особенности лечения 
Treatment peculiarities 

Более резистентна к медикаментозной терапии, чаще необходим переход к дополнительным  
препаратам, лазерному и хирургическому лечению; результаты хирургического лечения 
хуже, риск интра- и послеоперационных осложнений выше 
More resistant to medical therapy, more frequent need for additional drugs, laser and surgical 
treatment; worse effectiveness of surgical treatment, higher risk of intra- and postoperative 
complications

Коморбидность 
Comorbidity

Более высокая частота сопутствующей патологии, способной оказать влияние на течение 
глаукомы и состояние зрительных функций (венозные окклюзии сетчатки и пр.) 
Higher prevalence of comorbid conditions that may affect the glaucoma course and visual 
functions (retinal venous occlusions etc.)
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даментальных исследований, отражающие специ-
фичность глаукомы на фоне псевдоэксфолиативно-
го процесса: генетические, патоморфологические, 
биохимические. Ниже представлен ряд наиболее 
значимых из них.

Генетическая гетерогенность

Многочисленными исследованиями подтверж-
дена роль наследственных факторов в развитии 
ПОУГ. На наследственные и семейные формы при-
ходится приблизительно 72% всех случаев заболева-
ния (но крайне редко с менделевским типом насле-
дования) [52]. Определены более 30 генетических 
локусов для различных форм глаукомы, однако, 
детально изучено роль лишь трех из них (MYOC2, 
OPTN3 и WDR364), мутации которых встречаются, 
впрочем, менее чем в 10% случаев [53]. Наиболее 
изученной является роль гена MYOC, считающего-
ся прямым этиологическим фактором заболевания. 
Установлено, что данный наследственный меха-
низм не имеет отношения к развитию ПЭГ [54].

В свою очередь, наиболее изученной в отно-
шении ПЭС/ПЭГ с позиций доказательной меди-
цины является роль гена лизилоксидазоподобного 
фермента 1 (LOXL1). Связь нескольких единичных 
нуклеотидных полиморфизмов с развитием псев-
доэксфолиативного процесса показана в многочис-
ленных популяционных исследованиях в различных 
регионах мира [55]. LOXL1 — важный фермент, име-
ющий прямое отношение к формированию ПЭМ, 
более того, он влияет на уровень ВГД, так как сни-
жение его экспрессии приводит к изменению физи-
ологии оттока внутриглазной жидкости [56]. LOXL1 
ассоциирован исключительно с ПЭГ, не получено 
достоверных корреляций между полиморфизмами 
данного гена и ПОУГ, нормотензивной глаукомой, 
пигментной и закрытоугольной глаукомой [57].

В последующем методом полногеномного поис-
ка ассоциаций (GWAS) были идентифицированы 
еще 6 локусов, ассоциированных с развитием ПЭС/
ПЭГ: CACNA1A, POMP, TMEM136, AGPAT1, RBMS3  
и SEMA6A [58, 59]. Как и LOXL1, они не вовлечены 
в этиопатогенез ПОУГ, что убедительно подтверж-
дает генетическую обособленность данной клинико-
патогенетической формы глаукомы.

Характер патоморфологических  
изменений

Гистологические различия являются еще одним 
фактором, определяющим специфичность ПЭГ. Тра-
бекулопатия при ПОУГ проявляется деструкцией 
волокнистых структур, утолщением трабекуляр-
ных пластин, отложением значительного количе-
ства патологического материала в виде «бляшек» 
в юкстаканаликулярном слое, сужением и частич-
ным закрытием межтрабекулярных щелей. Нередко 
наступает гиалиноз корнеосклеральных и увеаль-
ных трабекул [60]. 

Рисунок. Отложение ПЭМ при ПЭГ (биомикроскопиче-
ская картина).

Figure. Deposition of pseudoexfoliation material in PEXG 
(biomicroscopic image).

В последние годы получены многочисленные 
данные, проливающие свет на отдельные этапы 
этого процесса. Описанные механизмы повыше-
ния ВГД включают избыточную продукцию псев-
доэксфолиативного материала (ПЭМ) в различных 
структурах переднего отрезка глаза (рисунок), пре-
жде всего, в области трабекулярной сети и шлеммо-
ва канала; патологические изменения самой трабе-
кулы; отложение пигмента на структурах УПК [38, 
39]. Снижение оттока внутриглазной жидкости свя-
зано с поражением обоих путей — трабекулярно-
го и увеосклерального, причем при ПЭС без глау-
комы именно последний нарушен в большей мере 
(предположительно за счет деградации экстрацел-
люлярного матрикса цилиарной мышцы вследствие 
отложения ПЭМ) [40, 41]. Это сопровождается воз-
можным влиянием ВГД-независимых факторов: 
нарушением ретробульбарного кровотока и микро-
сосудистого кровотока в зрительном нерве, а также 
эластозом решетчатой пластинки [42, 43].

Нюансы патогенеза ПЭГ находят отражение  
в многочисленных особенностях клинической 
картины, выделяющих эту форму глаукомы, и хо- 
рошо известных практикующим офтальмологам  
(табл. 1).

В конечном итоге эти особенности обусловлива-
ют худший прогноз и более высокий риск слепоты  
по сравнению с другими формами глаукомы [49, 50].

Однако наиболее значимым аргументом в поль-
зу различий ПЭГ и ПОУГ являются результаты фун-

Брежнев А.Ю.
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В отличие от ПОУГ, при ПЭГ сама трабекуляр-
ная сеть практически не отличается от таковой  
в соответствующих по возрасту нормальных гла-
зах. Патологический материал в виде «бляшек» 
присутствует в незначительном количестве, либо 
имеет тенденцию к уменьшению. Клеточный состав 
трабекулы на начальных стадиях глаукомы также 
остается без изменений. Основные же изменения  
связаны с накоплением специфического ПЭМ в тра-
бекуле, межтрабекулярных пространствах, внутрен-
ней стенке шлеммова канала, а также интенсив-
ной экзогенной пигментацией структур УПК [61]. 
Наличие глаукомы, повышение ВГД и изменения 
ДЗН коррелируют с количеством ПЭМ, определяе-
мым гистологически в юкстаканаликулярной ткани  
и других структурах трабекулярной сети [62]. 
Помимо механической обструкции путей оттока 
водянистой влаги, активное вовлечение трабеку-
лярных клеток в производство патологического вне-
клеточного материала, его локальное накопление, 
дисфункция эндотелия трабекулы и последующая 
дезорганизация этих структур также обсуждаются 
как факторы, способствующие развитию этой спец-
ифической формы глаукомы [61]. При этом процесс 
потери эндотелиальных клеток может иметь более 
существенное влияние на повышение уровня ВГД  
в сравнении с ПОУГ [63].

Дезорганизация структуры юкстаканалику-
лярной ткани и шлеммова канала обнаружива-
ются в «продвинутых» стадиях ПЭГ. Дополнитель-
но иммуногистохимические исследования демон-
стрируют избыточное депонирование альбумина  
в трабекулярной сети, что также может способ-
ствовать затруднению оттока влаги передней каме-
ры [64]. Отмечается наличие аморфных отложе-
ний или везикулярных телец, наблюдаемых только 
при ПЭГ, что также предполагает различные меха-
низмы повреждения трабекулярной сети при этом 
типе глаукомы и ПОУГ [65]. Иммуноэлектронная 
микроскопия позволила установить наличие эла-
стоза решетчатой пластинки, свидетельствующее  
о патологической регуляции синтеза и/или дегра-
дации эластина в ДЗН, что согласуется с ролью 
LOXL1 [43].

Таким образом, гистологические особенности 
ПЭГ отражают её уникальный патогенез, сочетаю-
щий черты «вторичной» обструкции и «первичной» 
дегенерации.

Прочие особенности

Среди других отличительных особенностей 
ПЭГ в сравнении с ПОУГ упоминаются своеобразие 
спектра и концентрации различных биомаркеров 
глаукомного процесса (в т.ч. имеющих отношение 
к оксидативному стрессу, воспалению, факторам 
роста); особые биомеханические свойства фиброз-
ной капсулы глаза, более выраженные региональ-
ные гемодинамические нарушения [42, 66–69].

ПЭГ и закрытоугольная глаукома (ЗУГ)
Еще один требующий обсуждения важный 

аспект — сочетание ПЭС и закрытоугольной гла-
укомы (ЗУГ). До недавнего времени связь между 
псевдоэксфолиативным процессом и ЗУГ счита-
лась сомнительной, поскольку в течение мно-
гих лет сообщалось лишь о спорадических случа-
ях подобной комбинации [70, 71]. Тем не менее, 
ряд исследований показал возможность развития 
этой формы глаукомы по закрытоугольному типу. 
В исследовании R. Ritch более чем в четверти слу-
чаев ЗУГ или первичного закрытия УПК установлен 
клинически или морфологически подтвержденный 
ПЭС [72]. В более позднем исследовании закры-
тие УПК 1–2 степени наблюдалось у 25% пациентов  
с ПЭС против 10% в контрольной группе. Среди  
них у 3,2% наблюдалось полное закрытие угла  
с развитием ЗУГ. 

Отмечено, что риск закрытия УПК имеет пря-
мую зависимость от степени выраженности псевдо-
экфолиативного процесса [73]. В подобных глазах 
имеется целый ряд анатомо-клинических предпосы-
лок для развития ЗУГ. Пигментный эпителий радуж-
ки и передняя поверхность хрусталика, покрытые 
ПЭМ, имеют тенденцию к адгезии с формировани-
ем задних синехий (особенно в условиях ригидно-
го зрачка). Этот процесс в сочетании со смещени-
ем иридо-хрусталиковой диафрагмы кпереди вслед-
ствие слабости цинновой связки может привести  
к развитию зрачкового блока с последующим исхо-
дом в ЗУГ [9, 38]. Усугубить процесс могут ассоци-
ированные с ПЭС утолщение хрусталика вследствие 
прогрессирования катаракты, дегенерация сфинкте-
ра зрачка, ригидность радужки, явления переднего 
увеита. Использование миотиков может лишь ухуд-
шить ситуацию, ускорив формирование зрачково-
го блока [9]. Прогрессивный характер накопления 
ПЭМ может постепенно изменить анатомию перед-
него сегмента глаза, потенциально превращая пер-
воначально открытую конфигурацию угла передней 
камеры в узкую или закрытую [74]. 

У пациентов с ЗУГ на фоне ПЭС, в отличие от 
классической первичной ЗУГ, чаще определяется 
миопическая рефракция за счет развития ядерной 
катаракты и смещения иридохрусталиковой диа-
фрагмы кпереди [75]. Помимо этого, описан ряд 
других клинических особенностей: бимодальные 
суточные колебания ВГД, асимметричное закры-
тие УПК, коррелирующее с распределением ПЭМ, 
ограничение подвижности зрачка, наряду с упомя-
нутыми выше слабостью цинновых связок и посте-
пенным смещением иридохрусталиковой диафраг-
мы кпереди. Анализ прогрессирования заболевания 
выявил более агрессивное течение, при котором 
скорость периметрических изменений почти в два 
раза выше [76]. Более того, ПЭС упоминается в кон-
тексте развития острого приступа ЗУГ [77].

Псевдоэксфолиативная глаукома в современной иерархии глауком
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Эти результаты обуславливают необходимость 
индивидуализированного подхода к лечению ЗУГ 
на фоне ПЭС с ранним хирургическим вмешатель-
ством и специфическими протоколами для оптими-
зации получаемых результатов. Однако ни в одной 
из предложенных до сих пор классификационных 
схем данный вариант глаукомы не представлен.

ПЭС и глаукома нормального  
давления (ГНД)

Не укладывается в рамки используемых клас-
сификаций и еще одно проявление ПЭГ, не сопро-
вождающееся повышением ВГД выше верхней гра-
ницы нормы. Традиционно ПЭГ рассматривается 
как глаукома высокого давления. Случаи сочетания 
псевдоэксфолиативного процесса с ГНД описыва-
лись до недавнего времени как казуистические. Тем 
не менее, к настоящему времени накоплен доста-
точный материал, позволяющий говорить о суще-
ствовании и такой разновидности глаукомы. 

Отсутствие чёткого понимания патогенетиче-
ских механизмов приводит к разнообразию фор-
мулировок: «ГНД на фоне ПЭС», «ПЭГ нормально-
го давления». Как правило речь идет о парных гла-
зах пациентов, имеющих установленный диагноз 
ПЭГ высокого давления на другом глазу. Доля таких 
пациентов достигает 40%, факторами риска разви-
тия ГНД считаются характерные для ПЭС уровень 
ВГД (в зоне «высокой нормы») и высокая амплиту-
да суточных колебаний офтальмотонуса [78–80]. 
Показано, что нормотензивный вариант ПЭГ харак-
теризуется более низким показателем централь-
ной толщины роговицы и уменьшением толщины 
решетчатой пластинки в сравнении с ПЭГ высоко-
го давления, что может свидетельствовать о струк-
турных предпосылках к развитию этого достаточно 
редкого варианта [81]. В сравнении с классической 
ГНД у данной категории пациентов отмечается 
более высокая скорость истончения СНВС [82]. 

В качестве факторов риска глаукоматозных 
изменений ДЗН при отсутствии повышения ВГД 
упоминаются также нарушения глазного и ретро-
бульбарного кровотока, васкулопатия и патоло-
гические изменения эластической ткани в обла-
сти решетчатой пластинки, сопровождающие ПЭС 
[42, 83]. Отмечается, что впоследствии ГНД может 
трансформироваться в традиционную форму ПЭГ 
высокого давления [9].

Клиническая значимость вопроса  
о классификации ПЭГ

Дискуссия о целесообразности противопостав-
ления ПЭГ и ПОУГ носит не просто академиче-
ский характер, а напрямую связана с целым рядом 
вопросов, требующих обсуждения, размышления, 
решения, в т.ч.: нужны ли специфические подходы 

к диагностике ПЭГ? требует ли ПЭГ особых алго-
ритмов динамического наблюдения? существуют ли 
патогенетически обоснованные варианты лечения 
ПЭГ? возможно ли предотвратить трансформацию 
ПЭС в ПЭГ? определяют ли особенности патогенеза 
и клинической картины ПЭГ нюансы её хирургиче-
ского лечения? и ряд других. 

В настоящее время не существует специфиче-
ских вариантов терапии данной патологии. Исполь-
зуется традиционный последовательный алгоритм 
лечения, включающий медикаментозные гипо-
тензивные средства и их комбинации, лазерные  
и хирургические вмешательства [20, 21]. 

Тем не менее, делаются попытки обосновать 
патогенетическую направленность использования 
некоторых местных гипотензивных средств, в част-
ности, аналогов простагландинов. Повышение кон-
центрации трансформирующего фактора роста 
(TGF-β1), а также дисбаланс матричной металлопро-
теиназы (MMP) и её тканевого ингибитора (TIMP) 
играют ключевую роль в избыточной продукции  
и накоплении ПЭМ с развитием клинической кар-
тины ПЭС/ПЭГ. Латанопрост увеличивает увеоскле-
ральный отток за счет избыточной деградации экс-
трацеллюлярного матрикса в цилиарном теле путем 
стимуляции/активации ММР. Длительная терапия 
латанопростом при ПЭГ приводит к снижению уров-
ня TGF-β1 (до нормальных концентраций) и MMP-2 
во влаге передней камеры, что, по мнению исследо-
вателей, может воздействовать на ключевые звенья 
патогенеза ПЭС/ПЭГ на уровне уменьшения продук-
ции и накопления патологического ПЭМ [1, 9]. 

Кроме того, на основании результатов Между-
народного исследования Collaborative Exfoliation 
Syndrome Treatment Stud были попытки обосновать 
использование 2% раствора пилокарпина, которое 
помимо улучшения оттока внутриглазной жидко-
сти и механического «очищения» трабекулы может 
привести к уменьшению образования ПЭМ за счет 
ограничения подвижности зрачка [84]. Впрочем, 
стойкий миоз и катарактогенный эффект мио-
тиков при весьма относительной эффективности  
не позволяют использовать предложенный способ  
в широкой клинической практике.

Перспективы медикаментозного лечения лежат 
в плоскости изучения молекулярных механизмов 
псевдоэксфолиативного процесса и разработки тар-
гетной терапии, направленной на подавление про-
дукции ПЭМ [85]. Потенциальной терапевтической 
мишенью генной терапии могут оказаться малые 
ядрышковые РНК (экспрессия которых меняется 
при ПЭС/ПЭГ) [86].

В качестве патогенетически обоснованного ле- 
чения ПЭГ обсуждается хирургия катаракты. Фако- 
эмульсификация сопровождается более выражен-
ным в сравнении с ПОУГ гипотензивным эффектом, 
способна уменьшить количество используемых ан- 
тиглаукомных капель, снизить амплитуду суточных  
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колебаний ВГД и даже уменьшить риск развития 
глаукомы у пациентов с ПЭС. Данные эффекты реа-
лизуются за счет механического вымывания ПЭМ 
и пигмента из УПК, увеличения ширины УПК, уве-
личения пространства между задней поверхностью 
радужки и ИОЛ (приводит к уменьшению высвобож-
дения ПЭМ) [87–88]. Однако хирургия катаракты не 
решает проблему полностью, поскольку источник 
ПЭМ — это не только хрусталик, но и беспигмент-
ный эпителий цилиарного тела, задний пигментный 
эпителий радужки, эндотелий роговицы, эндотелий 
сосудов радужной оболочки и трабекулярной сети.

Общепризнано, что при ПЭГ чаще требуется 
ранняя антиглаукомная хирургия [2]. Поиски спец-
ифических патогенетически обоснованных вари-
антов лазерного и хирургического лечения данной 
глаукомы далеки от завершения. Результаты оценки 
сравнительной эффективности классической тра-
бекулэктомии и различных вариантов современ-
ной микроинвазивной хирургии при ПЭГ и ПОУГ 
противоречивы, при этом отмечается более высо-
кий риск интра- и послеоперационных осложнений, 
связанный с избыточной воспалительной реакцией 
и нарушением гематоофтальмического барьера на 
фоне псевдоэксфолиативного процесса [9, 89–91]. 
Анонсированная более 30 лет назад в качестве 
патогенетического лечения операция трабекулоа-
спирации в сочетании с экстракцией катаракты или 
без неё позволяет добиться лишь относительного  
и временного гипотензивного эффекта [92].

Очевидна необходимость более раннего и широ-
кого использования антиглаукомной хирургии при 
ПЭГ, создания специфических алгоритмов «дохи-
рургического» этапа наблюдения таких пациентов 

(особенности медикаментозной терапии, ранняя 
катарактальная хирургия и пр.), равно как и «пост-
хирургического» мониторинга.

Заключение
Несмотря на дискуссионный характер вопро-

са, в настоящее время превалирует точка зрения  
о принадлежности ПЭГ к категории вторичных гла-
уком. Однако ее уникальные клинические черты 
(системный характер, широкий спектр коморбид-
ных состояний, развитие глаукомы по типу откры-
то- и закрытоугольной, ГНД) наряду с полученны-
ми многочисленными сведениями фундаменталь-
ного характера (генетические, биохимические, 
иммунологические, патофизиологические), позво-
ляют рассматривать ПЭГ не просто как разновид-
ность вторичной открытоугольной глаукомы, а как 
особую форму заболевания, требующую, помимо 
стандартных технологий, разработки качественно 
новых, специфичных подходов к ранней диагности-
ке, мониторингу, медикаментозной и хирургиче-
ской коррекции. Появление в арсенале офтальмо-
логов подобных возможностей позволит вернуться  
к вопросу пересмотра существующих классифи-
кационных схем с возможным выделением ПЭГ  
в отдельную категорию.
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Резюме
В данной статье авторы попытаются ответить на 

вопрос, к какой классификационной форме (первичная 
или вторичная открытоугольная) должна быть отнесена 
пигментная глаукома, являющаяся клиническим этапом, 
завершающим прогредиентное течение синдрома пиг-
ментной дисперсии (СПД). Представлены факторы риска, 
патогенетические механизмы, клинические проявления 
СПД на последовательных стадиях его развития, коротко 

затронут вопрос о профилактике пигментной глаукомы. 
Литературные данные и результаты собственных иссле-
дований, как нам кажется, убедительно свидетельствуют 
о вторичном характере пигментной глаукомы и о необ-
ходимости пересмотра существующей классификации.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: пигментная глаукома, синдром 
пигментной дисперсии, классификация глаукомы, ста-
дии пигментной глаукомы
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Abstract
In this article, the authors attempt to answer the ques-

tion of which classification form (primary or secondary 
open-angle) should be assigned to pigmentary glaucoma, 
which is a clinical stage that completes the progressive 
course of pigment dispersion syndrome (PDS). The arti-
cle presents risk factors, pathogenetic mechanisms, and 
clinical manifestations of PDS at successive stages of its 

development and briefly discusses the issue of pigmen-
tary glaucoma prevention. Based on literature data and 
the authors’ own research, the evidence strongly supports  
the secondary nature of pigmentary glaucoma and the 
need to revise current classification schemes.

KEYWORDS: pigmentary glaucoma, pigment dispersion synd-
rome, glaucoma classification, stages of pigmentary glaucoma

Вопрос об изменении классификации пер-
вичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ), 
принятой в России, назрел уже давно и не 
раз поднимался на заседаниях Российско-

го глаукомного общества, но так и не достиг свое-
го логического завершения. И на сегодняшний день 
мы имеем значительные противоречия российской  
и зарубежных классификаций ПОУГ. В 1975 году 
III Всероссийским съездом офтальмологов (1975)  
и пленумом правления Всесоюзного научного обще-
ства офтальмологов (1976) была одобрена и приня-
та классификация ПОУГ, разработанная А.П. Несте-
ровым и А.Я. Буниным [1, 2]. В виде дополнитель-
ных классификационных рубрик были выделены 
три типа первичной открытоугольной глаукомы:  
1. Обычная; 2. Псевдоэксфолиативная; 3. Пигмент-
ная (ПГ). В отличие от современной классификации, 
в ней не хватало лишь глаукомы с низким давлением.

Такое деление ПОУГ соответствует Междуна-
родной статистической классификации болезней  
и проблем, связанных со здоровьем 10-го пересмо-
тра (МКБ-10), которая на территории России дей-
ствует как единый нормативный документ для фор-
мирования системы учёта и отчётности в систе-
ме здравоохранения с 1999 года. Согласно МКБ-10,  
к нозологической форме «Первичная открытоуголь-
ная глаукома» (H40.1) относятся глаукома капсу-
лярная с ложным отслоением хрусталика (псевдо-
эксфолиативная), хроническая простая, с низким 
давлением и ПГ. Эта же классификация является  
в настоящее время руководством к действию для 
российских врачей–офтальмологов, так как она 
представлена в клинических рекомендациях «Глау-
кома первичная открытоугольная», утвержденных 
Минздравом России в 2024 году. 

В то же время, несмотря на принятую во всем 
мире МКБ-10, наши зарубежные коллеги классифи-
цируют ПГ как вторичную открытоугольную. Это 
прослеживается в публикациях, посвященных про-
блемам диагностики и лечения синдрома пигмент-
ной дисперсии (СПД) и ПГ, обзор которых представ-
лен ниже, а также в Рекомендациях Европейского, 
Американского, Японского глаукомных обществ 
[3, 4]. В пояснениях к этим классификациям сооб-
щается, что риск развития ПГ у пациентов с СПД 
составляет 10%...50%, а основным механизмом ее 
формирования является обратный зрачковый блок,  

разрушение пигментного эпителия радужки при 
иридозонулярном контакте и повреждение трабеку-
лы гранулами меланина. 

Если же мы обратимся к последней версии Меж-
дународной статистической классификации болез-
ней и проблем, связанных со здоровьем, 11-го пере-
смотра (МКБ-11 утверждена в рамках 72 сессии Все-
мирной ассамблеи здравоохранения в 2019 году), 
которую планируют внедрить в России до 2027 года, 
то увидим, что ПГ (код 9С61.21) теперь относит-
ся ко вторичным открытоугольным глаукомам (код 
9С61.2), то есть в этом вопросе наконец достигнут 
консенсус МКБ с научными глаукомными сообще-
ствами и разработанными ими Рекомендациями. 

Исходя их вышесказанного, в рамках данной 
статьи становится необходимым остановиться на 
основных этиологических факторах и патогене-
тических механизмах формирования ПГ, которые 
помогут нам правильно классифицировать данное 
заболевание и отнести в раздел первичной либо 
вторичной открытоугольной глаукомы. 

Историческая справка 
F.E. Krukenberg впервые выявил случаи нако-

пления пигмента на эндотелии роговицы в 1899 г, 
а взаимосвязь между глаукомой и дисперсией пиг-
ментных клеток была установлена Theodor Gottlieb 
von Hippe в 1901 г. В 1940 г S. Sugar описал пер-
вый случай пигментной глаукомы, G. Levinsohon 
обнаружил у больных глаукомой пигмент на тра-
бекулярной сети, предположив его происхождение 
из радужки. В 1949 г S. Sugar и F. Barbour описа-
ли характерные особенности изменения передне-
го отрезка глаза у двух молодых людей с миопией 
и пигментной глаукомой, представляющие собой 
зоны трансиллюминации радужки и повышенную 
пигментацию трабекулярной сети [5, 6].

В 1949 г. S. Sugar et al. обнаружили, что триа-
да симптомов, включающая отложение пигменти-
рованных клеток на эндотелии роговицы в виде 
веретена Крукенберга, формирование дефектов 
пигментного эпителия в цилиарной зоне радуж-
ки и выраженную пигментацию трабекулы, может 
сопровождаться повышением внутриглазного дав-
ления (ВГД) и последующим развитием глаукомы. 
После этого он дал название данному состоянию — 
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с внутриглазной жидкостью, возникает облитера-
ция интратрабекулярного пространства. Кроме 
того, T. Gottanka et al. (2006) установили, что эндо-
телиальные клетки трабекулы фагоцитируют пиг-
ментные гранулы, осаждающиеся в углу передней 
камеры. Дегенерация этих клеток превращает их  
в клеточный детрит. Таким образом, при СПД сна-
чала развивается пре-, а затем и интратрабекуляр-
ная ретенция [12–14].

Т. Richardson et al. (1977) высказали предполо-
жение о двух патогенетических стадиях развития 
ПГ. Они установили, что на первом этапе пигмент 
сильно разрушает межтрабекулярное пространство, 
фагоцитируется трабекулярными эндотелиаль-
ными клетками и вызывает повышение ВГД. Про-
должающаяся дисперсия пигмента и пигментный 
фагоцитоз побуждают трабекулярные эндотелиаль-
ные клетки мигрировать из трабекулярных связок  
и подвергаться аутолизу. Пока трабекулярные эндо-
телиальные клетки продолжают покрывать тра-
бекулярные связки, такая глаукома потенциально 
обратима. Когда оставшиеся трабекулярные клетки 
уже не в состоянии покрывать трабекулярные связ-
ки, связки дегенерируют, и наступает вторая необ-
ратимая стадия ПГ. Связь между активной диспер-
сией пигмента и повышением ВГД, обнаруженная 
в этом исследовании, является еще одним клини-
ческим подтверждением того, что пигментная дис-
персия — это триггер и основной фактор риска ПГ 
[15, 16]. 

По данным M. Kuchle (1998), при развитии СПД 
на фоне мидриаза происходит увеличение количе-
ства клеток пигментного эпителия радужки или их 
включений во влаге передней камеры глаза более, 
чем в 10 раз (2,9±3,7 г/0,075 мм3; N=0,2–0,3; 
р<0,001), которые не могут быть переработаны 
макрофагами даже при усилении фагоцитоза и осе-
дают на поверхности радужки, эндотелии роговой 
оболочки и в углу передней камеры. На основании 
этого был сделан вывод, что именно дисперсия пиг-
ментных гранул вызывает увеличение объема влаги 
передней камеры и повышение ВГД [17]. С уче-
том вышесказанного становится понятно, что СПД  
и последующая пигментная глаукома представляют 
собой единый патологический процесс [18–21]. 

Несмотря на то, что этиология СПД до сих пор 
до конца не выяснена, проведенные исследования 
позволили выделить факторы риска, во многом обу-
словливающие возникновение и развитие этого 
заболевания. К ним относятся: 

1. Мужской пол: при СПД и ПГ наблюдается 
явное преобладание мужского пола, в некоторых 
случаях до соотношения 5:1

2. Осевая миопия: 97% пациентов имеют близо-
рукостью различной степени выраженности;

3. Трабекулярный тип строения радужки: 93,8% 
имеют радужку серого или голубого цвета;

4. Вогнутый профиль радужки в цилиарной зоне;

«синдром пигментной дисперсии». При этом было 
отмечено, что ВГД повышается на фоне мидриаза  
и снижается при инстилляциях пилокарпина. Двад-
цатипятилетние наблюдения этих же исследователей 
позволили представить прототип пациента с СПД 
как молодого мужчины с миопией на третьем – чет-
вертом десятилетии жизни [7, 8].

Этиопатогенез
В 1970 г. D. Campbell обнаружил у пациентов  

с СПД прямую связь между расположением дефек-
тов пигментного эпителия радужки (зон трансил-
люминации) и зонулярными порциями цинновой 
связки, которые вплетаются в переднюю поверх-
ность хрусталика. Эти данные подтвердились и при 
гистологическом исследовании: 70–78 радиально-
щелевых дефектов заднего эпителия радужки соот-
ветствовали числу передних порций цинновой связ-
ки в исследуемых глазах. 

Типичный для СПД задний реверс (обратный 
изгиб, пролапс) средней и периферической зоны 
радужки, близость зонулярных порций к зонам 
трансиллюминации позволили предположить, что 
патологический иридозонулярный контакт, меха-
ническое трение при обычных движениях зрачка  
и являются причиной потери пигмента из радужки. 

D. Campbell в 1979 г. ввел идею обратного зрач-
кового блока как основного механизма формиро-
вания СПД, что было подтверждено J. Karickhoff  
в 1992 г. Иридолентикулярный контакт в глазах  
с СПД может создать механизм шарового (обрат-
ного) клапана, в котором однонаправленное дви-
жение внутриглазной жидкости из задней камеры 
в переднюю создает градиент давления и отклоня-
ет радужку кзади, что сопровождается закрытием 
клапана. Относительно большая по площади радуж-
ка в миопическом глазу может дополнительно спо-
собствовать ее прогибу кзади. Абсолютным клини-
ческим симптомом разрушения пигментного эпи-
телия радужки являются зоны трансиллюминации, 
которые встречаются при СПД практически у 86% 
пациентов и наиболее легко визуализируются в сла-
бопигментированных глазах [9–11]. 

Пигментные гранулы из разрушенного эпите-
лия переносятся конвекционным током внутриглаз-
ной влаги и накапливаются на структурах передне-
го сегмента глаза. Происходит оседание пигмента 
на эндотелии роговицы в виде центральной удли-
ненной коричневой полосы (веретено Крукенбер-
га). Оседание пигмента на трабекуле и дальней-
шая имбибиция интертрабекулярных пространств 
может сопровождаться локализованным некрозом 
эндотелиальных клеток трабекулы, что приводит 
к коллапсу трабекулярных пространств, сужению 
трабекулярных щелей и повышению ВГД. Трабеку-
лярные пластинки постепенно теряют свое эндоте-
лиальное покрытие и вступают в прямой контакт  

К вопросу о классификации пигментной глаукомы
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а также изменения биомеханики глаза, которые 
усиливают механизм обратного зрачкового блока 
в процессе моргания, интенсивных физических 
нагрузок и в ходе аккомодации [22–25]. Эти фак-
торы риска, которые с большой долей вероятности 
можно назвать этиологическими, имеют или при-
обретенную, или наследственную детерминанту.  
Их экспансия является необходимым условием фор-
мирования стойкого дисбаланса структурных эле-
ментов передней камеры глаза.

Клиническая картина
Клиническое течение СПД имеет прогредиент-

ный характер с постепенным нарастанием клиниче-
ских симптомов, что в итоге вызывает стойкое нару-
шение оттока внутриглазной влаги, повышение ВГД 

и формирование признаков глаукомной оптической 
нейропатии, что и позволяет поставить диагноз ПГ.

В 2003 году нами была разработана клиниче-
ская классификация СПД, которая позволяет врачу 
ориентироваться в отношении ведения пациентов, 
включая наблюдение, лечение и даже профилакти-
ку пигментной глаукомы [26, 27]. 

Условно этапы от формирования СПД до пере-
хода в пигментную глаукому можно разделить на 
несколько стадий.

Латентная стадия представляет собой совокуп-
ность факторов риска. На этом этапе диагностирует-
ся глубокая передняя камера (3,5–5,0 мм), пролапс 
радужки, более выраженный в нижней половине  
и наличие патологического иридозонулярного кон-
такта, подтвержденного данными ультразвуковой 
биомикроскопии (УБМ).

Рис. 1. Клинические симптомы СПД, латентная стадия: слева — гониоскопия: профиль УПК канавообразный, прогиб 
радужки кзади, экзогенная пигментация не выражена; А — УБМ: угол передней камеры 58° у пациента с СПД (акси-
альная длина 25,19 мм); Б — УБМ: угол передней камеры 32° у пациента с миопией (аксиальная длина 26,5 мм).

Fig. 1. Clinical symptoms of PDS, latent stage: on the left — gonioscopy: groove-shaped anterior chamber angle profile, the 
iris is bent posteriorly, no pronounced exogenous pigmentation; А — UBM: the anterior chamber angle is 58° in a patient with 
PDS (axial length 25.19 mm); Б — UBM: the anterior chamber angle is 32° in a patient with myopia (axial length 26.5 mm). 

Рис. 2. Клинические симптомы СПД, стадия первых клинических призна-
ков: А — гониоскопия: УПК открыт, степень пигментации +3; Б — рас-
пыление пигментных гранул на заднем эпителии (эндотелии) роговицы 
в виде веретена Крукенберга; В — УБМ: патологический контакт задней 
поверхности радужки с зонулярными порциями цинновой связки (1)  
и передней поверхностью хрусталика (2); Г — зоны трансиллюминации 
радужки.
Fig. 2. Clinical symptoms of PDS, stage of the first clinical signs: А — gonio-
scopy: open angle, trabecular pigmentation grade +3; Б — dispersion of 
pigment granules on the posterior corneal epithelium (endothelium) in the 
form of a Krukenberg spindle; В — UBM: pathological contact of the posterior 
iris surface with the ciliary zonular fibers (1) and the anterior surface of the 
lens (2); Г — areas of iris transillumination.

А Б

А Б В

Г
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Рис. 3. Клинические симптомы СПД, стадия манифестации: А — распыление 
пигментных гранул на передней поверхности радужки и на эндотелии роговицы  
в виде радиальных полос у лимба; Б — зоны трансиллюминации по всей окруж-
ности радужки; В — гониоскопия, степень пигментации трабекулы +4, пигмент 
выходит за пределы трабекулы, топографические зоны УПК не определяются;  
Г — полосы Шейе или кольцо Зентмайера (Scheie stripe/Zentmayer ring) пигмент-
ные отложения на зонулярных волокнах, на передней гиалоидной мембране и на 
капсуле хрусталика в экваториальной его области, видимые в условиях мидриаза.

Fig. 3. Clinical symptoms of PDS, stage of manifestation: А — dispersion of pigment 
granules on the anterior iris surface and corneal endothelium in the form of radial streaks 
at the limbus; Б — transillumination areas around the entire circumference of the iris; 
В — gonioscopy, trabecular pigmentation grade +4, the pigment extends beyond the 
trabecular meshwork, with no identifiable topographic zones of the ACA; Г — Scheie 
stripe or Zentmayer ring are pigment deposits on the zonular fibers, the anterior hyaloid 
membrane, and the equatorial region of the lens capsule, visible under mydriasis.

Угол передней камеры увеличивается до 
50°…70°, значительно отличаясь от картины угла 
передней камеры у лиц с сопоставимой аксиаль-
ной длиной глазного яблока (рис. 1). Профиль угла 
передней камеры широкий, ближе к канавообраз-
ному. Но дефекты пигментного эпителия радуж-
ки (зоны трансиллюминации) и распыление пиг-
мента на эндотелии роговой оболочки, передней 
поверхности радужки и на трабекуле в этой стадии 
отсутствуют. Стабильными будут показатели ВГД 
и гидродинамики глаза. То есть, латентная стадия 
заболевания характеризуется лишь сдвигом струк-
турных взаимоотношений в переднем сегменте 
глаза. 

Как правило, это пациенты постпубертатного 
периода в возрасте от 16 до 20 лет. Наблюдение за 
ними позволило определить 2 варианта дальнейше-
го течения патологического процесса:

 1) с течением времени, с нарастанием ригидно-
сти радужки и увеличением передне-заднего разме-
ра хрусталика возможна самопроизвольная ликви-
дация обратного зрачкового блока и выздоровление 
пациента;

 2) при нарастании иридозонулярного контак-
та происходит переход латентной стадии в стадию 
первых клинических признаков [28–30].

В этой стадии у пациентов появляются признаки 
разрушения пигментного эпителия радужки. В пер-
вую очередь пигментные гранулы оседают на трабе-
куле в нижней половине УПК, увеличивая степень 
пигментации до +1 до +3 (рис. 2А). Пигментация 
эндотелия роговой оболочки представляет собой 

неоформленное напыление в нижней половине 
роговицы или скопление пигментных гранул в виде 
веретена Крукенберга по линии Тюрка (рис. 2Б). 

Данные УБМ и оптической когерентной томо-
графии (ОКТ) подтверждают наличие патологиче-
ского контакта между задней поверхностью радуж-
ки, хрусталиком и порциями цинновой связки на 
значительном протяжении (рис. 2В). 

В этой стадии появляется абсолютный клини-
ческий признак разрушения пигментного эпителия 
радужки — зоны трансиллюминации (рис. 2Г). ВГД 
не превышает возрастную норму. Изменения диска 
зрительного нерва по данным офтальмоскопии  
и ОКТ, характерные для глаукомы, отсутствуют.

Дальнейшее разрушение пигментного эпителия 
радужки и нарастающая дисперсия пигмента при-
водит к развитию стадии манифестации. Дополни-
тельно в этой стадии можно выявить:

• усиление пигментации эндотелия роговицы  
у лимба (рис. 3А);

• щелевидные зоны трансиллюминации по всей 
окружности радужки, возможны крупные, сливные 
дефекты;

• по данным ОКТ — сквозные дефекты пиг-
ментного эпителия (рис. 3Б); 

• пигментацию трабекулы от +3 до +4 (рис. 3В); 
• дисперсию пигмента между задней поверх-

ностью хрусталика и передним гиалоидом в виде 
полосы Шейе или кольца Зентмайера (рис. 3Г).

Практически во всех случаях ВГД находится  
на уровне средней или высокой нормы от 18 до  
23 мм рт.ст., можно наблюдать положительную 

Г
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нагрузочную пробу: после медикаментозного мид- 
риаза через 30–40 минут ВГД повышается на  
5–9 мм рт.ст. 

Переход СПД в стадию собственно ПГ характе-
ризуется формированием стойкой офтальмогипер-
тензии и появлением признаков глаукомной опти-
ческой нейропатии. 

Бесспорным на сегодняшний день, эффектив-
ным и патогенетически обоснованным методом 
лечения СПД и профилактики ПГ является лазер-
ная иридэктомия, позволяющая ликвидировать раз-
ницу давления в передней и задней камерах глаза, 
в результате чего радужка принимает нормальную 
конфигурацию (рис. 4А–Б), прекращается патоло-
гический иридозонулярный контакт, влекущий за 
собой механическое разрушение пигментного эпи-
телия в цилиарной зоне радужки. Это позволяет не 
только восстановить соотношение анатомических 
структур переднего отрезка, но и опосредованно 
улучшить гидродинамику глаза [29, 31, 32].

Наши многолетние исследования и литератур-
ные данные доказали, что лазерная иридэктомия 
ликвидирует основное звено патогенеза СПД — 
обратный зрачковый блок, но не оказывает положи-
тельного влияния на уже сформировавшиеся нару-
шения в путях оттока [33]. 

Поэтому максимальный саногенетический эф- 
фект лазерной иридэктомии наблюдается при ее 
проведении в стадию первых клинических при-
знаков и характеризуется не только восстановле-
нием физиологического взаимоотношения струк-
тур переднего сегмента глаза, но и постепенным, 
в течение нескольких лет, очищением трабеку-
лы, радужки и эндотелия роговицы от пигмента. 
При этом сохраняется нормальная гидродинамика 
глаза. То есть в этих случаях мы можем говорить  
о достижении клинического выздоровления паци-
ента и профилактике пигментной глаукомы. 

Наблюдение за пациентами в динамике может 
быть разумным выбором в латентной стадии забо-
левания, когда отсутствует нарастающая дисперсия 
пигмента и угроза повышения ВГД.

Если лечение начато в стадии манифестации, 
то оно позволяет лишь снять обратный зрачковый 
блок и предотвратить нарастание пигментной дис-
персии в передней камере глаза. Дальнейшее тече-
ние заболевания зависит от длительности и харак-
тера патологических изменений трабекулы и путей 
оттока внутриглазной влаги в целом, и в определен-
ном проценте случаев может закончиться формиро-
ванием глаукомы.

Лазерная иридэктомия, проведенная в стадии 
глаукомы, позволяет ограничить разрушение пиг-
ментного эпителия радужки, но не оказывает поло-
жительного эффекта на отток внутриглазной влаги 
и на уровень ВГД. То есть лечение на этой стадии, 
кроме лазерной или хирургической иридэктомии, 
будет включать все методы, обладающие гипотен-
зивным эффектом. 

Отсутствие в большинстве случаев представлен-
ного выше подхода, основанного на определении 
стадии заболевания и соответствующей тактики 
лечения, объясняет некоторые публикации, в кото-
рых потенциальная эффективность лазерной ири-
дэктомии подвергается сомнению [32, 33].

Таким образом, представленные патогенетиче-
ские механизмы формирования ПГ как заключи-
тельного этапа СПД свидетельствуют о вторичном 
характере глаукомного процесса и требуют пере-
смотра существующей классификации.
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Рис. 4. УБМ пациента с СПД: А — до лечения: пролапс радужки, выраженный иридозонулярный контакт; Б — после 
лечения: видна зона иридэктомии, профиль радужки правильный, физиологический контакт зрачкового пояса радужки  
и передней поверхности хрусталика.

Fig. 4. UBM of a patient with PDS: А — before treatment: iris prolapse, pronounced iridozonular contact; Б — after treatment: 
the iridectomy zone is visible, normal iris profile, physiological contact between the pupillary belt of the iris and the anterior 
surface of the lens.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить особенности суточных колебаний био-

метрических и структурных параметров зрительного 
нерва (ЗН) у пациентов с разными стадиями первичной 
открытоугольной глаукомы (ПОУГ).

МЕТОДЫ. В исследовании приняли участие 105 паци-
ентов с глаукомой разных стадий. Контрольная группа 
составила 20 человек без глаукомы. Помимо офтальмо-
логического исследования, проводили анализ суточных 
паттернов биометрических и структурных параметров ЗН.

РЕЗУЛЬТАТЫ. При ультразвуковом исследовании ЗН 
в течение 12-часового периода (с 8:00 до 20:00) у па- 
циентов с ПОУГ далекозашедшей стадии имело место 
статистически достоверное уменьшение толщины ЗН как  

с оболочками, так и без оболочек (по сравнению с груп-
пой контроля (р<0,05). При исследовании акустической 
плотности (АП) ЗН и его оболочек на глазах с далеко-
зашедшей стадией глаукомы регистрировали статисти-
чески значимое увеличение АП по сравнению с нормой 
(р<0,05).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Выраженные изменения акустических 
параметров ЗН, характерные для далекозашедшей ста-
дии ПОУГ, могут свидетельствовать о выраженных изме-
нениях внутренней структуры нерва и его атрофиче-
ском поражении.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная глау-
кома, циркадные ритмы, зрительный нерв.
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Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
является одной из причин необратимой 
слепоты во всем мире [1–3]. Многочислен-
ные исследования последних десятилетий 

посвящены изучению факторов, ассоциированных 
с прогрессированием глаукомной оптиконейро-
патии (ГОН), и разработке более точных методов 
диагностики [4–6]. Помимо классических сосуди-
стых и нейродегенеративных механизмов патоге-
неза ПОУГ, особое внимание в последние годы при-
влекает роль меланопсин-содержащих ганглиозных 
клеток сетчатки, участвующих в регуляции цир-
кадных ритмов и восприятии светового сигнала.  
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To study the features of daily fluctuations in 

the biometric and structural parameters of the optic nerve 
(ON) in patients with different stages of primary open-angle 
glaucoma (POAG). 

METHODS. The study included 105 patients with POAG 
at various stages. The control group consisted of 20 indi-
viduals without glaucoma. Daily patterns of biometric and 
structural parameters of the ON were analyzed in addition 
to standard ophthalmic examination.

RESULTS. Ultrasonographic examination of the ON over 
a 12-hour period (from 8:00 to 20:00) revealed a statistically 

significant reduction in ON thickness, both with and without its 
sheaths, in patients with advanced POAG compared with the 
control group (p<0.05). In eyes with advanced glaucoma, acous-
tic density (AD) of the ON and its sheaths showed a statistically 
significant increase compared with normal values (p<0.05).

CONCLUSION. Marked alterations in the acoustic para-
meters of the ON characteristic of advanced POAG may  
indicate pronounced internal structural changes and atro-
phic damage of the nerve.

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, circadian 
rhythms, optic nerve.

Недавние исследования показали, что прогрессиро-
вание глаукомы связано с нарушениями циркадных 
ритмов [7, 8]. 

Большинство существующих методов диагно-
стики направлены на статическую оценку структу-
ры зрительного нерва (ЗН) в определенный момент 
времени, тогда как суточные колебания этих пара-
метров могут предоставить более глубокое пони-
мание патогенетических механизмов развития 
глаукомной оптической нейропатии. Эхография 
(B-сканирование) даёт возможность количественно 
оценить состояние ЗН и окружающих его структур 
в разное время суток.

Рензяк Е.В., Малишевская Т.Н., Зумбулидзе Н.Г., Власова А.С.
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гистограмм в трех точках и расчетом среднего зна-
чения в условных единицах (у.е.) цифрового анализа 
изображения. Исследование АП у всех обследуемых 
лиц проводилось при одинаковых значениях GAIN.

Двусторонний и многофакторный анализ раз-
личий: ANOVA и MANOVA проводили с использова-
нием программных пакетов Excel, STATISTICA 12  
и SPSS 23.0. Для проверки нормальности распре-
деления применяли W-критерий Шапиро – Уилка. 
В случаях нормального распределения получен-
ных значений (p-значение W-теста >0,05) исполь-
зовался анализ ANOVA с апостериорной поправкой 
Тьюки. В других случаях использовались тесты Кра-
скела – Уоллиса. Уровень статистической значимо-
сти был установлен на уровне 5%.

Результаты 
Исходные данные эхографических параметров 

ЗН в группе контроля и у пациентов с разными ста-
диями ПОУГ представлены в табл. 1.

Как видно из табл. 1, биометрические пока-
затели толщины ЗН с оболочками и без оболочек  
у пациентов с далекозашедшей стадией ПОУГ были 
достоверно ниже (рис. 1) по сравнению с таковы-
ми в группе контроля. У пациентов этой же группы  
АП ЗН были достоверно выше (рис. 2) по сравне-
нию с нормой.

Результаты исследования суточных паттернов 
биометрических показателей ЗН в группах сравне-
ния представлены в табл. 2.

Анализ биометрических параметров ЗН пока-
зал статистически достоверное уменьшение ТОЗН 
в вечернее время суток в норме и у пациентов  
с начальной стадией ПОУГ по сравнению с тако-
выми в 8:00 утра. Однако значимых изменений 
ТБЗОН в этот период не наблюдалось во всех груп-
пах обследуемых, что свидетельствует о суточном 
ритме состояния периневрального пространства ЗН 
у здоровых лиц и при начальной стадии глаукомы. 

Выявление суточных паттернов структурных 
изменений ЗН поможет оптимизировать подходы 
к диагностике и индивидуализировать стратегии 
лечения пациентов на разных стадиях заболевания.

Цель исследования — изучить особенности 
суточных колебаний биометрических и структур-
ных параметров ЗН у пациентов с разными стади-
ями ПОУГ.

Материалы и методы
Для изучения суточных паттернов биометри-

ческих показателей ЗН у пациентов с глаукомой  
и «здоровых» добровольцев без глаукомы были 
сформированы две группы сравнения, сопостави-
мые по возрасту, гендерной принадлежности, сома-
тическому статусу, индексу коморбидности и полу-
чаемой системной и местной антигипертензивной 
терапии. В основную группу вошли 105 мужчин  
с ПОУГ (210 глаз), средний возраст которых соста-
вил 67,31±3,52 лет, во вторую — 20 «здоровых» 
добровольцев-мужчин без глаукомы (40 глаз), сред-
ний возраст которых составил 67,24±2,81 лет. По 
стадиям глаукомы распределение было следующим:  
65 глаз с начальной стадией, 126 глаз с развитой ста-
дией, 19 глаз с далекозашедшей стадией глаукомы.

Офтальмологические методы обследования: 
визометрия, офтальмотонометрия, биомикроско-
пия, офтальмоскопия, тонометрия(по Маклакову  
и точечная контактная тонометрия, Icare ONE TA02, 
«Icare», Финляндия), оптическая когерентная томо-
графия диска зрительного нерва (ДЗН) и ганглиоз-
ных клеток макулярной области сетчатки на при-
боре RTVue-100 ОСТ («Optovue», CШA) в области 
ДЗН (протоколы ONH и 3DDisc) и макулы (прото-
кол GCC) с оценкой уровня фокальных и глобаль-
ных потерь комплекса ганглиозных клеток сетчат-
ки (FLV, % и GLV, %, соответственно), статическая 
автоматическая периметрия с помощью анализа-
тора поля зрения Humphrey («CarlZeiss», Германия)  
и анализатора Octopus 900 («HAAG-Streit», Швейца-
рия) по пороговой стратегии 30-2 с оптимальной 
коррекцией рефракции. Анализировали суммарную 
светочувствительность центрального поля зрения, 
индексы среднего отклонения (MD) и среднеква-
дратичного отклонения (PSD).

Изучение суточных паттернов биометрических 
и структурных параметров зрительного нерва здо-
ровым и пациентам с ПОУГ выполняли в динамике 
в течение 3 последовательных суток: первый день —  
в 8:00, второй день — в 14:00 и третий день —  
в 20:00 с использованием прибора GE Voluson E8 
(«GE Healthcare», США) и высокочастотного линей-
ного датчика 10–18,0 МГц по предложенной В.В. Не- 
роевым и соавт. методике [9]. Измеряли толщину ЗН 
на обоих глазах с оболочками (ТОЗН) и без оболочек 
(ТБОЗН), определяли акустическую плотность (АП) 
паренхимы и оболочек ЗН с построением двумерных 

Рис. 1. Эхограмма ЗН обоих глаз у пациента с далеко- 
зашедшей ПОУГ. Толщина ЗН правого глаза 4,1 мм 
(слева), левого глаза 4,0 мм (справа).

Fig. 1. Echogram of both ONs in a patient with advanced 
POAG. ON thickness of the right eye = 4.1 mm (left image), 
left eye = 4.0 mm (right image).

Суточные эхографические паттерны зрительного нерва при ПОУГ
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В течение 12-часового наблюдения максимальные 
значения ТОЗН регистрировались в утренние часы 
с их достоверным снижением в вечернее время.  
У пациентов с далекозашедшей стадией глаукомы 
имело место статистически достоверное уменьше-
ние как ТОЗН, так и ТБОЗН по сравнению с группой 
контроля (р<0,05), что может указывать на нали-
чие атрофии ЗН или дегенеративных изменений 
нервных волокон (аксонов ганглиозных клеток), 
а также оболочек ЗН. Однако достоверной суточ-
ной динамики биометрических параметров ЗН  

у пациентов при продвинутой и далекозашедшей 
ПОУГ не наблюдалось.

При исследовании АП ЗН и его оболочек не 
наблюдалось достоверных изменений её средних 
значений при начальной и развитой ПОУГ по срав-
нению с контролем. Однако на глазах с далекоза-
шедшей стадией глаукомы регистрировали стати-
стически значимое увеличение АП по сравнению  
с нормой (р<0,05). Кроме того, достоверный суточ-
ный ритм этого показателя во всех группах обсле-
дуемых пациентов отсутствовал (табл. 3).

Параметры
Parameters

Начальная  
глаукома

Early glaucoma 
(n=65) 

Развитая  
глаукома

Moderate glaucoma
(n=126) 

Далекозашедшая  
глаукома

Advanced glaucoma
(n=19) 

Контроль
Controls 
(n=40)

Толщина ЗН, мм / ON thickness, mm

ТБОЗН / ON thickness 
without sheaths 2,51±0,21 [2,2; 2,9] 2,42±0,25  [2,1; 3,2] 2,12±0,11*  [1,9; 3,0] 2,64±0,24  [2,1; 3,4]

ТОЗН / ON thickness with 
sheaths 4,61±0,12  [4,3; 5,0] 4,5±0,21  [4,1; 5,0] 4,16±0,12*  [3,9; 4,7] 4,66±0,11  [4,0; 5,1]

АП, у.е. / AD, c.u.

Паренхима / Parenchyma 101,2±9,4  [86; 120] 102,1±8,2  [85; 124] 118,6±11,2*  [79; 129] 104,6±13,6  [79; 129]

Оболочки / Sheaths 144,6±12,8  [121; 166] 145,2±14,1  [136; 181] 169,5±11,0*  [142; 199] 142,8±10,4  [122; 171]

Таблица 1. Средние показатели биометрических и акустических параметров ЗН  
при различных стадиях ПОУГ. 

Table 1. Mean biometric and acoustic parameters of the optic nerve at different stages of POAG.

Примечание: n — число глаз; * — достоверность относительно показателей в группе контроля р<0,05.
Note: n — number of eyes; * — statistical significance of differences compared with the controls is p<0.05.

Таблица 2. Средние значения биометрических показателей ЗН в течение суток  
у пациентов с ПОУГ в сравнении с группой контроля. 

Table 2. Mean values of biometric parameters of the ON during the day in patients  
with POAG in comparison with the control group.

Время суток
Time of day

Начальная глаукома
Early glaucoma 

(n=65) 

Развитая глаукома
Moderate glaucoma

(n=126) 

Далекозашедшая глаукома
Advanced glaucoma

(n=19) 

Контроль
Controls 
(n=40)

ТБОЗН, мм / ON thickness without sheaths, mm

8:00 2,51±0,11 2,42±0,12 2,12±0,11* 2,64±0,14

14:00 2,48±0,10 2,41±0,10 2,0±0,11* 2,52±0,12

20:00 2,42±0,11 2,36±0,12 2,20±0,12* 2,45±0,10

ТОЗН, мм / ON thickness with sheaths, mm

8:00 4,61±0,12 4,50±0,21 4,16±0,12* 4,66 ±0,11

14:00 4,51±0,10 4,48±0,19 4,14±0,11* 4,54±0,11

20:00 4,40±0,07** 4,41±0,20 4,18±0,12* 4,41±0,06**

Примечание: n — число глаз; * — достоверность относительно показателей в группе контроля р<0,05;  
** — достоверность относительно показателей в утренние часы (8:00) р<0,05.
Note: n — number of eyes; * — statistical significance of differences compared with control is p<0.05;  
** — statistical significance of differences compared with morning values (8:00) is p<0.05.

Рензяк Е.В., Малишевская Т.Н., Зумбулидзе Н.Г., Власова А.С.
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Рис. 2. Эходенситометрия ЗН у того же пациента: справа значения АП паренхимы 153 у.е., АП оболочек — 184 у.е.  
и 204 у.е.; слева значения АП паренхимы 121 у.е., АП оболочек — 192 у.е. и 206 у.е.

Fig. 2. Echodensitometry of the ON in the same patient: right eye — AD of parenchyma is 153 c.u., AD of sheaths are 184 c.u. 
and 204 c.u.; left eye — AD of parenchyma is 121 c.u., AD of sheaths are 192 c.u. and 206 c.u.

Таблица 3. Средние значения акустической плотности ЗН в течение суток у пациентов  
с ПОУГ в сравнении с группой контроля. 

Table 3. Mean values of acoustic density of the ON during the day in patients  
with POAG in comparison with the control group.

Время суток
Time of day

Начальная глаукома
Early glaucoma 

(n=65)

Развитая глаукома
Moderate glaucoma

(n=126)

Далекозашедшая глаукома
Advanced glaucoma 

(n=19)

Контроль
Controls 
(n=40)

АП паренхимы, у.е. / AD of parenchyma, c.u.

8:00 101,2±9,4 102,1±8,2 118,6±11,2* 104,6±13,6
14:00 105,2±7,8 101,1±5,9 114,2±10,4* 101,2±9,4
20:00 102,1±6,5 104,4±8,6 115,8±11,9* 105,2±7,8

АП оболочек, у.е. / AD of sheaths, c.u.

8:00 144,6±12,8 145,2±14,1 169,5±11,0* 142,8±10,4
14:00 136,1±9,8 142,1±13,1 170,1±12,5* 140,3±9,2
20:00 135,4±11,2 138,4±15,4 168,3±11,8* 136,7±11,1

Примечание: n — число глаз; * — достоверность относительно показателей в группе контроля р<0,05;  
** — достоверность относительно показателей в утренние часы (8:00) р<0,05.
Note: n — number of eyes; * — statistical significance of differences compared with control is p<0.05;  
** — statistical significance of differences compared with morning values (8:00) is p<0.05.

Обсуждение
Наблюдаемые суточные (циркадные) измене-

ния биометрических параметров ЗН формируют-
ся под влиянием целого ряда факторов, связанных 
как с общим состоянием организма, так и с локаль-
ными процессами в глазу. Основные из них можно 
сгруппировать следующим образом:

1. Гидродинамика глаза:
• внутриглазное давление: суточные колебания 

офтальмотонуса (чаще всего повышение ночью или 
рано утром) могут приводить к изменению перфузии  

и гидратации зрительного нерва, что отражается на 
его толщине или объёме;

• особенности оттока внутриглазной жидкости: 
в положении лёжа (во время сна) венозный отток 
затрудняется, что может способствовать временной 
ретенции жидкости вокруг зрительного нерва.

2. Системная гемодинамика:
• колебания артериального давления: в норме 

ночью отмечается падение артериального давления 
(так называемый «ночной диппинг»), а утром — его 
подъём, что сказывается на перфузионном давле-
нии в сосудах глаза;

Суточные эхографические паттерны зрительного нерва при ПОУГ
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• состояние ретробульбарного кровообраще-
ния: суточные изменения тонуса сосудов (артерий 
и вен) глаза могут изменять объём перфузии ЗН,  
а значит, и его биометрические параметры.

3. Гормональные и нейрогуморальные влияния:
• циркадные ритмы кортизола и адреналина: 

утренний «всплеск» кортизола может усиливать 
симпатический тонус, способствовать повышению 
артериального давления и частично влиять на коле-
бания толщины ЗН.

• мелатонин: ночью его концентрация в орга-
низме повышается, что способствует снижению 
симпатической активности и артериального давле-
ния, влияя косвенно и на перфузию ЗН.

4. Положение тела и режим активности:
• поза (горизонтальное/вертикальное положе-

ние): в горизонтальном положении ночью может 
временно повышаться венозное давление, что при-
водит к некоторой задержке жидкости в районе ЗН.

• физическая активность: днём, во время бодр-
ствования, улучшается венозный отток, что чаще 
всего снижает отёчность и способствует уменьше-
нию толщины ЗН к вечерним часам.

5. Возраст и сопутствующие заболевания:
• возрастные изменения сосудов (склерозиро-

вание, снижение эластичности) и обменных про-
цессов могут сглаживать нормальный циркадный 
ритм колебаний толщины ЗН;

• системные заболевания (артериальная гипер-
тония, сахарный диабет, атеросклероз сонных 
артерий) и локальные патологии глаза (глаукома,  

воспалительные процессы) также влияют на выра-
женность суточных колебаний.

6. Степень структурно-функционального пов-
реждения ЗН:

• на ранних стадиях ряда заболеваний (напри-
мер, начальная глаукома) ещё сохраняются умерен-
ные колебания толщины и метаболической актив-
ности ЗН в течение суток;

• при выраженных деструктивных изменени-
ях (далекозашедшая глаукома, тотальная атрофия 
ЗН другого генеза) физиологические ритмические 
колебания ослабевают или исчезают вследствие 
снижения способности тканей к гидродинамиче-
ским и сосудистым реакциям.

Заключение
Комплексный анализ изменений эхографиче-

ских характеристик ЗН в разное врем суток у паци-
ентов с разными стадиями глаукомы позволяет 
более детально понимать механизмы прогресси-
рования глаукомной оптиконейропатии, выделять 
пациентов с высоким риском прогрессирования 
заболевания и разрабатывать адресные профилак-
тические меры.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить эффективность и безопасность комби-

нированного хирургического лечения первичной откры-
тоугольной глаукомы (ПОУГ) и катаракты при подвывихе 
хрусталика I–II степени на фоне псевдоэксфолиативного 
синдрома (ПЭС). Проанализировать первые результаты 
факоэмульсификации (ФЭК) с фиксацией интраокуляр-
ной линзы (ИОЛ) по типу optic capture и непроникающей 
глубокой склерэктомии (НГСЭ) с использованием дренаж-
ного материала Healaflow при слабости цинновой связки.

МЕТОДЫ. Включены 20 пациентов (20 глаз) с сочетани-
ем ПОУГ II–III стадии, возрастной катаракты и подвывиха 
хрусталика I–II степени на фоне ПЭС. Всем пациентам 
(средний возраст 73 года) выполнена одномоментная 
ФЭК с имплантацией ИОЛ AcrySof MA60AC (Alcon) по типу 
optic capture и НГСЭ с дренажом Healaflow. Оценивали 
некорригированную (НКОЗ) и максимально корригиро-
ванную остроту зрения (МКОЗ), внутриглазное давление 
(ВГД), показатели тонографии, статической периметрии 
и оптической когерентной томографии (ОКТ) в сроки до 
12 месяцев. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. Через 12 месяцев: НКОЗ увеличилась 
с 0,07±0,06 до 0,35±0,22 (p<0,001), МКОЗ — с 0,26±0,19 до  

0,68±0,23 (p<0,001). ВГД снизилось с 26,4±6,6 мм рт.ст.  
до 16,7±5,1 мм рт.ст. (p<0,001), гипотензивная терапия не 
потребовалась у 90% пациентов. Коэффициент легкости 
оттока (С) увеличился на 75%, минутный объем камер-
ной влаги (F) снизился на 28%. ОКТ выявила стабиль-
ность положения ИОЛ (наклон 6,55±2,71°, децентрация 
0,44±0,14 мм). Средний периметрический дефект (MD) 
уменьшился на 14%, стандартное отклонение паттерна 
(PSD) — на 20%. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Комбинированный подход к лечению  
ПОУГ, катаракты и подвывиха хрусталика на фоне ПЭС 
обеспечил стабильный гипотензивный эффект, улуч-
шение зрительных функций и стабильность ИОЛ. Тех-
нология optic capture эффективна для фиксации линзы 
при слабости цинновой связки. НГСЭ с Healaflow яв- 
ляется безопасным антиглаукомным вмешательством. 
Полученные данные требуют подтверждения в долго-
срочных исследованиях с увеличенной выборкой.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная гла-
укома, псевдоэксфолиативный синдром, подвывих хру-
сталика, фиксация интраокулярной линзы, непроника-
ющая глубокая склерэктомия.
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Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
является основной причиной необрати-
мой слепоты во многих регионах мира [1, 
3]. Согласно прогнозам Всемирной органи-

зации здравоохранения (ВОЗ), к 2040 году число 
больных глаукомой может превысить 111 миллио-
нов человек, что связано с увеличением продолжи-
тельности жизни и совершенствованием методов 
ранней диагностики этого заболевания [1, 2].

Особую сложность в офтальмохирургической 
практике представляет сочетание ПОУГ и катарак-
ты, которое, по данным различных исследований, 
встречается у 14,6%...76% пациентов пожилого воз-
раста [4–6]. При этом у 34% таких больных наблю-
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To evaluate the effectiveness and safety 

of combined surgical treatment for primary open-angle 
glaucoma (POAG) and cataract in patients with grade I–II 
lens subluxation due to pseudoexfoliation syndrome (PEX). 
The study analyzed early outcomes of phacoemulsifica-
tion (PE) with optic capture fixation of the intraocular 
lens (IOL) and non-penetrating deep sclerectomy (NPDS) 
using the Healaflow drainage in the presence of zonular  
weakness.

METHODS. The study included 20 patients (20 eyes) with 
stage II–III POAG, age-related cataract, and grade I–II lens 
subluxation associated with PEX. All patients (mean age 
73 years) underwent simultaneous phacoemulsification 
with implantation of an AcrySof MA60AC IOL (Alcon) using 
the optic capture technique and NPDS with Healaflow. 
Uncorrected (UCVA) and best-corrected visual acuity 
(BCVA), intraocular pressure (IOP), tonographic parameters, 
static perimetry, and optical coherence tomography (OCT) 
findings were evaluated over 12 months.

RESULTS. At 12 months, UCVA improved from 0.07±0.06 
to 0.35±0.22 (p<0.001), and BCVA increased from 0.26±0.19 to 
0.68±0.23 (p<0.001). IOP decreased from 26.4±6.6 mm Hg to 
16.7±5.1 mm Hg (p<0.001), with 90% of patients not requiring 
hypotensive therapy. The aqueous outflow facility coefficient 
(C) increased by 75%, while the minute volume (F) decreased  
by 28%. OCT confirmed IOL stability (tilt 6.55±2.71°, decentration 
0.44±0.14 mm). The mean deviation (MD) decreased by 14%, and 
the pattern standard deviation (PSD) decreased by 20%.

CONCLUSION. The combined approach to the treat-
ment of POAG, cataract, and lens subluxation associated 
with PEX provided sustained IOP reduction, improved visual 
function, and maintained IOL stability. The optic capture 
technique proved effective for IOL fixation in cases with 
zonular weakness, while NPDS with Healaflow ensured safe 
glaucoma control. Further long-term studies with larger 
cohorts are warranted to confirm these findings.

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, pseudo-
exfoliation syndrome, lens subluxation, intraocular lens 
fixation, non-penetrating deep sclerectomy.

даются в различной степени нарушения связочного 
аппарата хрусталика [4, 7, 8]. При этом псевдоэкс-
фолиативный синдром (ПЭС) является ключевым 
фактором риска как развития ПОУГ, так и слабости 
цинновой связки, приводящей к подвывиху хруста-
лика [3, 7].

В основе патогенеза ПЭС лежит системное нару-
шение экстрацеллюлярного матрикса, проявляю-
щееся в виде слабости цинновой связки и дегене-
ративных изменений в трабекулярной сети, что  
объясняет частую сочетанную патологию [3, 7].

Хирургическое лечение катаракты у пациентов 
с ПЭС и сопутствующим подвывихом хрусталика, 
вызванным слабостью цинновой связки, сопряжено 
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недостаточно. Это определяет необходимость про-
ведения дополнительных клинических исследова-
ний, направленных на оценку долгосрочной эффек-
тивности различных хирургических методик.

Цель исследования — оценить первые резуль-
таты хирургического лечения ПОУГ и катаракты  
у пациентов с подвывихом хрусталика I–II степени 
на фоне ПЭС. 

Материал и методы
В исследование были включены 20 пациентов 

(20 глаз) со следующей сочетанной патологией: 
ПОУГ II (55%, n=11) и III (45%, n=9) стадии; ката-
ракта, подвывих хрусталика I–II степени на фоне 
ПЭС. Группу составили 14 мужчин (70%) и 6 жен-
щин (30%) в возрасте от 62 до 88 лет (средний воз-
раст 73 года).	

Статистическую обработку данных проводили 
с помощью программного пакета Microsoft Excel 
(Microsoft Corp., США) с использованием модуля 
анализа данных. Для всех количественных показа-
телей рассчитывали средние значения (M) и стан-
дартное отклонение (SD). Для сравнения показате-
лей использовали парный t-критерий Стьюдента.  
Уровень значимости был установлен на уровне 
p<0,05.

Предоперационные показатели представлены  
в табл. 1. Хирургическая тактика у всех пациентов 
заключалась в одномоментном выполнении ФЭК  
с фиксацией ИОЛ по типу optic capture и НГСЭ  
с применением дренажного материала Healaflow.

Всем пациентам до и после операции выпол-
няли комплекс стандартных офтальмологических 
исследований: рефрактометрия и кератометрия 
(аппарат Topcon RM-8900), оценка остроты зрения 
(таблицы Головина-Сивцева), компьютерная стати-
ческая периметрия на автоматическом периметре 
Haag-Streit OCTOPUS 900 по программе 24-2 (ПО 
EyeSuite, вер. 19.13.0.1), биомикроскопия переднего 
отрезка, гониоскопия (линза Гольдмана). ВГД изме-
ряли бесконтактным пневмотонометром (Topcon 
CT-80, Topcon Corp, Япония) в первые сутки после 
операции, а до операции и в ходе наблюдения — 
с помощью тонометрии по Маклакову грузом 10 г.  
Также проводили тонографию (GlauTest-60, ООО «Мед- 
приборы», РФ), подсчет плотности эндотелиальных  
клеток роговицы (Tomey EM-3000, Tomey Corp., Япо-
ния). Для оптической биометрии использовали при-
бор IOLmaster 700 (Carl Zeiss AG, Германия).

Для послеоперационной оценки положения 
ИОЛ и зоны АГО применяли оптическую когерент-
ную томографию (ОКТ) переднего отрезка глаза 
(Tomey Casia 2, Tomey Corp, Япония). Динамику 
глаукомного процесса осуществляли с помощью 
ОКТ-сканирования диска зрительного нерва (ДЗН)  
и слоя нервных волокон сетчатки (Optovue RTVue 100, 
Optovue Inc, США).

со значительными техническими трудностями [4, 
5], требующими модификации стандартной фако-
эмульсификации катаракты (ФЭК). Для обеспече-
ния стабильности капсульного мешка в данных 
условиях применяются внутрикапсульные кольца  
и капсульные ретракторы [4]. При определении 
оптимального метода фиксации интраокулярной 
линзы (ИОЛ) необходимо учитывать степень под-
вывиха хрусталика, выраженность слабости цин-
новой связки, а также необходимость долговремен-
ной стабильности ИОЛ [8, 10]. Риск интраопераци-
онных осложнений у таких пациентов в 1,5–2 раза 
выше обычного [5]. Особенно возрастает вероят-
ность разрыва задней капсулы (4%...12%) и вывиха 
ядра хрусталика в стекловидное тело (3%...8%) [7].

Выбор метода фиксации ИОЛ у таких пациен-
тов требует особого внимания [4, 8, 10]. Исследо-
вания показывают, что традиционная имплантация 
в капсульный мешок при слабости цинновой связ-
ки связана в 7%...15% случаев с риском послеопера-
ционной дислокации ИОЛ [4, 5, 8]. В связи с этим 
транссклеральная фиксация или крепление ИОЛ  
к радужке являются предпочтительными для мно-
гих хирургов, поскольку демонстрируют лучшую 
анатомическую стабильность [4, 10].

Особое значение приобретает выбор антиглау-
комного компонента операции (АГО) при комбини-
рованных вмешательствах. Согласно исследовани-
ям, непроникающая глубокая склерэктомия (НГСЭ) 
показывает хорошие результаты у пациентов с ПЭС, 
однако, ее эффективность при сопутствующем под-
вывихе хрусталика требует дальнейшего изучения 
[8].

Современные исследования подтверждают пре-
имущества одномоментного хирургического лече-
ния [9]. Такой комбинированный подход не только 
снижает интраоперационные риски, но и значитель-
но сокращает период реабилитации [8].

Хотя различные аспекты хирургии катаракты  
и глаукомы хорошо исследованы по отдельности, 
комбинированные вмешательства у пациентов  
с сочетанием ПЭС и подвывиха хрусталика изучены 

Таблица 1. Дооперационные показатели  
пациентов. 

Table 1. Preoperative patient parameters.

Параметр / Parameter Значение, M±SD
Value, M±SD

НКОЗ / UCVA 0,07±0,06

МКОЗ / BCVA 0,26±0,19

ВГД, мм рт.ст. / IOP, mm Hg 26,35±6,58
Число гипотензивных препаратов 
Number of hypotensive medications 3,04±0,45

Длина глаза, мм / Axial length, mm 23,81±1,11
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

55НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  4/2025

Операции проводили с использованием фако-
эмульсификатора Centurion (Alcon Inc, США). У всех 
больных вследствие умеренной атрофии радуж-
ки на фоне ПЭС и глаукомы медикаментозный 
мидриаз оказался недостаточным. Это потребова-
ло применения механического дилататора — коль-
ца Малюгина. После выполнения капсулорексиса 
для стабилизации капсульного мешка устанавли-
вали четыре капсульных ретрактора и имплантиро-
вали внутрикапсульное кольцо (рис. 1). Учитывая 
слабость цинновой связки, проявляющуюся в виде 
выраженного фако- и иридодонеза, в ходе ФЭК была 
имплантирована трехчастная ИОЛ AcrySof MA60AC 
(Alcon) с фиксацией по типу optic capture. При дан-
ной методике гаптические элементы размещают-
ся в цилиарной борозде, а оптическая часть линзы 

помещается в капсульный мешок (рис. 2). Заверша-
ющим этапом вмешательства во всех случаях была 
стандартная НГСЭ с введением дренажа Healaflow.

 

Результаты
Послеоперационный период характеризовался 

отсутствием интра- и ранних послеоперационных 
осложнений. Контрольные обследования проводи-
ли через 1, 3, 6, 12 месяцев, что позволило оценить 
динамику функциональных и морфологических 
показателей. Послеоперационная динамика отра-
жена в табл. 2.

Наблюдали значительное улучшение зритель-
ных функций. НКОЗ увеличилась с 0,07±0,06 до 
0,27±0,18 в первые сутки после операции (p<0,001) 

Рис. 1. Этап операции: имплантированное кольцо 
Малюгина с капсульными ретракторами.

Fig. 1. Surgical step: implanted Malyugin ring with capsular 
retractors. 

Рис. 2. Этап операции: фиксированная ИОЛ по типу 
optic capture.

Fig. 2. Surgical step: IOL fixed using the optic capture 
technique.

Таблица 2. Динамика послеоперационных показателей, M±SD. 
Table 2. Postoperative changes in clinical parameters, M±SD.

Параметр / Parameter До операции / Preoperative 12 месяцев / 12 months p

НКОЗ / UCVA 0,07±0,06 0,35±0,22 <0,001

МКОЗ / BCVA 0,26±0,19 0,68±0,23 <0,001

ВГД, мм рт.ст. / IOP, mm Hg 26,4±6,6 16,7±5,1 <0,001

MD, дБ / MD, dB -8,23±5,37 -7,07±6,62 0,044

PSD, дБ / PSD, dB 4,68±1,26 3,73±1,74 0,007

Плотность эндотелия, кл/мм² 
Endothelial cell density, cells/mm² 2127,8±663,31 1951,0±612,57 0,01

Толщина GCC, мкм / Ganglion cell 
complex (GCC) thickness, µm 67,8±8,1 69,2±8,4 0,028
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и достигла 0,35±0,22 к 12 месяцам (p<0,001). 
МКОЗ возросла с 0,26±0,19 до 0,43±0,24 сразу 
после вмешательства (p<0,001) и постепенно повы-
шалась до 0,68±0,23 к 12 месяцам (p<0,001). 

После операции зафиксировано снижение ВГД 
с 26,4±6,6 мм рт.ст. (исходный показатель) до 
13,0±6,6 мм рт.ст. в раннем послеоперационном 
периоде (p<0,001) с последующей стабилизаци-
ей на уровне 16,7±5,1 мм рт.ст. через 12 месяцев 
(p<0,001). У 90% пациентов (18 глаз) гипотензив-
ная терапия не потребовалась на протяжении всего 
периода наблюдения. У двух пациентов (10%) через 
1 и 3 месяца после операции возникла необхо-
димость назначения одного гипотензивного пре-
парата. Лазерная десцеметогониопунктура была 
выполнена у 30% больных (6 глаз) при повышении  
ВГД выше индивидуального целевого уровня и/или 
признаках уплощения фильтрационной подушки 
(ФП) по данным биомикроскопии/ОКТ, в среднем 
через 1,5±0,6 месяцев после хирургического вме-
шательства.

Тонографические показатели демонстрируют  
улучшение гидродинамики: коэффициент оттока 
(С, мм3/мин × мм рт.ст.) увеличился на 75% — 
с 0,12±0,06 до 0,21±0,09 (p<0,001), минутный 
объем (F, мм3/мин) снизился на 28% с 1,49±0,77 до 
1,07±0,42 мм3/мин (p<0,001), коэффициент Бек-
кера уменьшился с 206,93±81,72 до 70,3±21,21 
(p<0,001), что подтверждает восстановление физи-
ологического баланса продукции и оттока влаги.

Плотность эндотелиальных клеток снизилась 
на 8,3% с 2127,8±663,31 до 1951,00±612,57 кл/мм2  
(p=0,01), средний размер клеток увеличился  
с 514,7±151,41 до 530,17±149,88 (р=0,005), что 
соответствует ожидаемым послеоперационным 
изменениям при комбинированной хирургии ката-
ракты и глаукомы. 

При анализе ОКТ-параметров через 12 месяцев 
после операции отмечено статистически значимое 
увеличение толщины ганглиозно-клеточного ком-
плекса (GCC, ganglion cell complex) (с 67,8±8,1 мкм  

до 69,2±8,4 мкм; p=0,028). Изменения толщины  
слоя нервных волокон сетчатки (RNFL, retinal 
nerve fiber layer) (с 62,9±6,8 мкм до 63,7±7,1 мкм; 
p=0,186) и площади экскавации ДЗН (с 0,61± 
0,18 мм² до 0,59±0,16 мм²; p=0,152) не достигли 
статистической значимости. Учитывая удаление 
катаракты и значительное улучшение оптических 
сред, наблюдаемые изменения параметров GCC, 
RNFL и экскавации ДЗН, вероятнее всего, связаны 
с улучшением качества визуализации и точности 
измерений ОКТ.

Комбинированное хирургическое вмешатель-
ство привело к статистически значимому улуч-
шению показателей компьютерной периметрии: 
среднее отклонение (MD) уменьшился на 14% — 
с -8,23±5,37 до -7,07±6,62 дБ (p=0,044), а стан-
дартное (среднеквадратичное) отклонение пат-
терна (PSD) снизилось на 20% — с 4,68±1,26 до 
3,73±1,74 дБ (p=0,007). Улучшение показателей 
компьютерной периметрии может объясняться как 
удалением катаракты и улучшением оптических 
сред, так и стабилизацией глаукомного процесса на 
фоне достигнутого контроля ВГД.

Положение ИОЛ оставалось стабильным в тече-
ние 12 месяцев наблюдения: наклон (tilt) незна-
чительно изменился с 6,30±3,08° до 6,55±2,71° 
(p=0,255), а децентрация (decentration) — с 0,37± 
0,15 мм до 0,44±0,14 мм (p=0,305). Полученные 
изменения не достигли статистической и клини-
ческой значимости, что подтверждает надежность 
фиксации ИОЛ при использовании техники optic 
capture, но наблюдаемая тенденция к их увеличе-
нию требует длительного мониторинга у пациентов 
с ПЭС и слабостью цинновой связки (рис. 3).

ОКТ зоны НГСЭ через 12 месяцев подтвердила 
стабильность фильтрационного комплекса: протя-
женность интрасклеральной полости (2,31±1,67 
и 1,61±0,96 мм; p=0,255), ее высота (0,53±0,77  
и 0,48±0,37 мм; p=0,878), толщина трабекуло-
десцеметовой мембраны (0,075±0,023 vs 0,064± 
0,023 мм; p=0,424) и высота ФП (0,38±0,16 vs 

Рис. 3. ОКТ переднего отрезка глаза через 12 месяцев 
после операции.

Fig. 3. Anterior segment OCT at 12 months after surgery.

Рис. 4. ОКТ зоны НГСЭ через 12 месяцев после операции.

Fig. 4. OCT of the NPDS area at 12 months after surgery.
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0,32±0,11 мм; p=0,626) остались без значимых 
изменений (p>0,05), что коррелирует с устойчивой 
стабильностью ВГД и подтверждает долговремен-
ную эффективность методики (рис. 4).

Заключение
Комбинированная хирургическое лечение про-

демонстрировало высокую клиническую эффек-
тивность результатов и безопасность описанной 
мнтодики у пациентов с сочетанной патологией.  
За 12 месяцев наблюдения метод обеспечил ста-
бильное положение ИОЛ, значимое снижение 
ВГД у большинства пациентов без гипотензивной  

терапии и улучшение зрительных функций. Одна-
ко полученные результаты следует рассматривать 
как предварительные из-за малого объема выборки 
и относительно короткого срока наблюдения, что 
требует дальнейших исследований для подтвержде-
ния долговременной эффективности и стабильно-
сти результатов у данной категории пациентов.
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Резюме
Внутриглазное давление (ВГД) является единствен-

ным модифицируемым фактором риска развития и про-
грессирования глаукомной оптической нейропатии, что 
делает его снижение основной целью терапии глаукомы. 
Несмотря на инновации в медикаментозном и лазерном 
лечении, хирургия фильтрующего типа остается клю-
чевым, а часто единственным методом контроля ВГД. 
Однако у пациентов с длительным анамнезом глауко-
мы наблюдается комплекс патологических изменений 
глазной поверхности с преобладанием воспалительного 
компонента, развивающихся вследствие многолетне-
го использования местных, особенно консервантных, 
гипотензивных препаратов. Эти изменения характери-
зуются активацией медиаторов воспаления и клеточной 
инфильтрацией покровных тканей глаза, что существен-
но влияет на процессы послеоперационной репарации 

и в конечном итоге определяет исход хирургического 
вмешательства. Глубокое понимание патофизиологи-
ческих механизмов этих изменений создает основу для 
разработки эффективных профилактических и лечеб-
ных мер, направленных на улучшение долгосрочных 
результатов хирургии. Настоящий обзор представляет 
анализ современных данных о воздействии гипотен-
зивной терапии на состояние глазной поверхности. 
Особое внимание уделено дифференцированной оцен-
ке влияния активных веществ и консервантов глазных 
капель, роли предшествующих офтальмохирургических 
вмешательств, а также провоспалительному эффекту 
выполненной фильтрующей операции.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, трабекулэктомия, филь-
трующая хирургия, заболевания глазной поверхности, 
воспаление, гипотензивная терапия, консерванты, про-
воспалительные факторы.
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LITERATURE REVIEW

Abstract
Intraocular pressure (IOP) is the only modifiable risk fac-

tor for the development and progression of glaucomatous 
optic neuropathy, making its reduction the primary goal of 
glaucoma therapy. Despite advances in medical and laser 
treatment, filtering surgery remains a key (and often the 
only) method of IOP control. However, in patients with  
a long history of glaucoma, chronic exposure to topical 
hypotensive medications, particularly preservative-con-
taining formulations, induces a spectrum of pathological 
ocular surface alterations characterized predominantly by 
inflammation. These pathological changes are characte-
rized by the activation of inflammatory mediators and cel-
lular infiltration of the ocular surface tissues, which signifi-
cantly impairs postoperative wound healing and ultimately 

determines surgical outcomes. A comprehensive under-
standing of the pathophysiological mechanisms underly-
ing these changes provides the foundation for developing 
targeted preventive and therapeutic strategies aimed at 
improving long-term surgical success. This review evaluates 
current evidence regarding the consequences of long-term 
hypotensive therapy on the ocular surface, with particular 
emphasis on differential assessment of the effects of active 
ingredients and preservatives in eye drops, the impact of 
previous ophthalmic surgeries, and the pro-inflammatory 
effects associated with recent glaucoma filtration surgery.

KEYWORDS: glaucoma, trabeculectomy, filtration sur-
gery, ocular surface disease, inflammation, antihyperten-
sive medications, preservatives, pro-inflammatory factors.

Вероятно, одним из ключевых факторов, вли-
яющих на исход фильтрующей хирургии  
у пациентов с первичной открытоугольной 
глаукомой (ПОУГ), является изменение глаз-

ной поверхности (ГП), которое происходит в ответ 
на длительное применение местных гипотензив-
ных препаратов, причем свой вклад вносят как 
активные субстанции, так и консерванты, входящие  
в состав большинства глазных капель.

Здоровье ГП зависит от множества взаимосвя-
занных структур, включающих веки, тарзальные 
железы, слезопродуцирующий и слезоотводящий 
аппарат, эпителий и нервы роговой оболочки и конъ-
юнктивы. Дисфункция любого из них приводит к из- 
менению состава и стабильности слезной пленки, 
нарушению местных иммунных процессов и акти-
вации провоспалительных цитокинов. Топические  

гипотензивные препараты повреждают эту систему, 
вызывая дисфункцию мейбомиевых желез (ДМЖ), 
снижение плотности бокаловидных клеток (БК), пло-
скоклеточную метаплазию конъюнктивального эпи-
телия, сверхэкспрессию HLA-DR, а также дисбаланс 
между матриксными металлопротеиназами (ММП)  
и их тканевыми ингибиторами (ТИММП) [1]. Сово-
купность этих патологических изменений иницииру-
ет субклинический воспалительный процесс.

Заболевания глазной поверхности (ЗПГ) пред-
ставляют собой широкий спектр патологических 
состояний, таких как конъюнктивиты, блефариты, 
токсико-аллергические реакции, поверхностный 
точечный кератит и синдром сухого глаза (ССГ) [1]. 
У 49%...78% пациентов с глаукомой, получающих 
местную гипотензивную терапию, были выявлены 
признаки ЗПГ [2, 3, 4].

Абудайяк Бахаа А.М., Николаенко В.П.
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Распространённость ДМЖ была выше среди 
пациентов на монотерапии АПг относительно 
групп, получавших иные гипотензивные препа-
раты (92% против 58%) [15]. Аномалии краёв век  
и воспаление конъюнктивы, связанные с ДМЖ, 
чаще наблюдались у пациентов, получавших АПг 
и БАБ [16]. Латанопрост, даже бесконсервантный, 
вызвал воспаление и нарушение дифференцировки 
эпителиальных клеток МЖ in vitro за счёт сверхэк-
спрессии ИЛ-1β, -6, ФНО-α, ММП-9 и других цитоки-
нов [17]. Фиксированная комбинация простаглан-
дин/тимолол оказалась менее токсичной для МЖ 
и БК, чем нефиксированная, а бесконсервантный 
биматопрост/тимолол показал наименьшее нега-
тивное воздействие [18]. Кроме того, бесконсер-
вантные и Polyquad–содержащие АПг обладали луч-
шим профилем безопасности в отношении клеток 
МЖ, чем БХ-содержащие [19].

Потеря БК наблюдалась при длительном при-
менении АПг с БХ и гораздо быстрее возникала 
при изолированном воздействии консерванта [20, 
21]. In vitro травопрост с БХ вызывал гибель БК 
через 2 часа, тогда как с Polyquad® не влиял на их 
жизнеспособность [22]. Примечательно, что при 
использовании бесконсервантного тафлупроста  
L. Mastropasqua и соавт. (2013) зафиксировали уве-
личение плотности БК через 6 месяцев терапии 
[23]. Эти данные свидетельствуют, что поврежда-
ющее действие обусловлено именно БХ, а не АПг, 
которые, напротив, демонстрируют цитопротектив-
ные свойства, существенно замедляя БХ-индуци-
рованную гибель клеток [13].

1.2. БАБ

К возможным побочным эффектам БАБ отно-
сятся периокулярный контактный дерматит, наблю-
даемый у 13% пациентов [24], а также рубцующий 
конъюнктивит (псевдопемфигоид), который может 
осложнять приём любых гипотензивных препара-
тов, однако чаще наблюдается при применении БАБ 
[25] в связи с воспалительными и иммунологиче-
скими процессами, приводящими к дефициту лим-
бальных стволовых клеток и субконъюнктивально-
му фиброзу [26]. 

БАБ вызывают дозозависимую атрофию и ги- 
бель эпителиальных клеток МЖ in vitro [27], снижа-
ют время разрыва слезной пленки, что указывает на 
повышенную испаряемость, связанную с ДМЖ [28]. 
Одним из потенциальных механизмов, лежащих  
в основе наблюдаемых эффектов, является блока-
да β3-адренорецепторов, недавно обнаруженных  
в МЖ мышей [29].

Применение БАБ также сопровождается зна-
чительным снижением плотности БК [21, 30, 31]  
и выраженной плоскоклеточной метаплазией эпи-
телия конъюнктивы [21]. Эти изменения наблюда-
ются даже при использовании бесконсервантных 
форм [21] и усиливаются в присутствии БХ [31]. 

1. Провоспалительные эффекты местной 
гипотензивной терапии

C. Baudouin и соавторы (2008) обнаружили зна-
чительное повышение экспрессии рецепторов хемо-
кинов CCR4 (связан с Th2-путем) и CCR5 (ассоции-
рован с Th1-путем) в конъюнктивальном эпителии 
на фоне длительной (более 1 года) гипотензивной 
терапии [5]. Цитокины Th1-типа индуцируют про-
воспалительные реакции, направленные на эли-
минацию внутриклеточных патогенов, однако эти 
же цитокины играют роль и в поддержании ауто-
иммунных процессов, а их избыточная продукция 
приводит к хроническому воспалению. Цитокины 
Th2-типа стимулируют синтез IgE и эозинофиль-
ные реакции, играющие ключевую роль в развитии 
атопии [6]. Это свидетельствует о том, что, поми-
мо воспаления, в развитии ЗПГ определённую роль 
играет и аллергический компонент.

Механизмы, посредством которых офтальмо-
логические гипотензивные препараты вызывают 
подобные изменения, изучены недостаточно [7]. 
Предполагается, что они связаны с прямым цито-
токсическим действием консервантов и нефизио-
логическими свойствами лекарственных средств 
(низкий рН, аномальная осмолярность и фотосен-
сибилизирующий эффект, провоцирующие вос-
паление), а также с опосредованным влиянием 
на микрофлору конъюнктивы и слезопродукцию  
[8].

В офтальмологии основными местными гипо-
тензивными препаратами являются аналоги про-
стагландинов (АПг), бета-адреноблокаторы (БАБ), 
ингибиторы карбоангидразы (ИКА) и альфа-адре-
номиметики (АМ).

1.1. АПг

Изучение латанопроста, травопроста и бима-
топроста продемонстрировало отсутствие прямой 
стимуляции ими воспалительных процессов в конъ-
юнктиве. Их цитотоксичность в значительной сте-
пени определялась концентрацией бензалкония 
хлорида (БХ) [12, 13], причем АПг частично смяг-
чали его эффект [13]. АПг с БХ вызывают дозоза-
висимое повышение экспрессии интерлейкинов 
(ИЛ)-1β, -6, -8, ММП и ТИММП в слезной жидкости 
и конъюнктиве, в отличие от препаратов с поликва-
терниумом (Polyquad®) и бесконсервантных форм 
[9–11].

Лишь в одном исследовании сообщается, что 
бесконсервантный латанопрост снижал выработку 
слезной жидкости, вызывал потерю БК, повышал 
экспрессию ММП-3 и -9 в роговице, а также инду-
цировал провоспалительные изменения иммунного 
профиля конъюнктивы (стимулировал выработку 
фактора некроза опухоли (ФНО-α), ИЛ-1β, ИЛ-17A, 
интерферона гамма (ИФН-γ) и увеличивал количе-
ство CD4+, но снижал концентрацию ИЛ-13) [14].
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Кроме того, в образцах конъюнктивы отмечает-
ся увеличение количества коллагеновых волокон 
и аморфного материала, а также повышенная экс-
прессия CD68 — маркера макрофагов, что свиде-
тельствует о воспалительной инфильтрации [9].

1.3. ИКА

В литературе описано развитие периокуляр-
ного контактного дерматита у 14 пациентов после  
20,4 недель использования дорзоламида, содер-
жащего БХ. Симптомы полностью исчезли у 57% 
наблюдавшихся после отмены препарата [32].  
Дорзоламид также вызвал эктропион в 7 из 13 слу-
чаев, который после прекращения приема и корот-
кого курса стероидов претерпел обратное развитие 
у большинства пациентов [33]. Гиперемия при при-
менении дорзоламида встречается у 7%...21% паци-
ентов, бринзоламида — лишь у 3% благодаря его 
физиологическому pH [1].

Индекс окислительного стресса в слезной жид-
кости оказался существенно выше при использова-
нии ИКА и тимолола, содержащих БХ, по сравнению 
с их бесконсервантными формами [34]. Это свиде-
тельствует о роли БХ в развитии данного эффекта,  
а не активных веществ.

1.4. АМ

Побочные эффекты АМ в основном проявляют-
ся фолликулярным конъюнктивитом и гипереми-
ей [35]. Аллергия на бримонидин в срок от двух 
недель до трёх лет возникает у 25% пациентов [35, 
36]. Сравнение 0,15% и 0,2% бримонидина (содер-
жащих Purite®) показало, что частота аллерги-
ческого конъюнктивита составила 9,2% и 14,6%, 
соответственно, что указывает на очевидный дозо-
зависимый эффект активного вещества в развитии 
этих реакций [36], и подтверждает целесообраз-
ность назначения бримонидина с концентраци-
ей 0,1%, значительно снижающей риск развития 
побочных эффектов, свойственных данной молеку-
ле, при полном сохранении гипотензивной актив-
ности [36, 37].

Бримонидин-ассоциированный увеит преиму-
щественно развивается у пациентов старше 75 лет 
после его многолетнего использования [38].

1.5. М-холиномиметики (мХМ)

Пилокарпин in vitro вызывает атрофию и гибель 
эпителиальных клеток МЖ человека даже в кон-
центрациях ниже клинически используемых [27]. 
Цитологические изменения через год применения 
выявили более выраженное воспаление у пациен-
тов, получавших пилокарпин и бримонидин, по 
сравнению с тимололом и латанопростом [30].

В доступной литературе отсутствует чёткое 
определение безопасной продолжительности гипо-
тензивной терапии. Кроме того, из-за ограничен-
ной распространённости бесконсервантных форм 

большинство исследований, посвящённых роли 
местной терапии в развитии ЗПГ, проводились  
с применением препаратов, содержащих консер-
ванты, что затрудняет дифференцированную оцен-
ку влияния активного вещества от воздействия 
консерванта. 

D.C. Broadway и соавторы (1994) продемон-
стрировали, что монотерапия БАБ не оказыва-
ла значимого влияния на исходы СТЭ. Однако при 
двухкомпонентной терапии (БАБ+мХМ) вероят-
ность успеха снижалась до 72%, а при трехком-
понентной (БАБ+мХМ+АМ) — до 45%. При этом 
продолжительность применения данных препа-
ратов более 3 лет ассоциировалась со снижением 
вероятности успеха во всех исследуемых группах  
[42].

Европейское глаукомное общество определило 
длительную многокомпонентную местную терапию 
как фактор риска неудачи СТЭ [43]. Ретроспектив-
ный анализ 330 случаев СТЭ установил, что двух-
трехкомпонентное местное гипотензивное лече-
ние уменьшает вероятность успеха [44]. Кроме 
того, такая терапия была признана фактором риска 
и при непроникающей глубокой склерэктомии  
[39]. 

Результаты импрессионной цитологии про-
демонстрировали более выраженные изменения 
у пациентов, получавших гипотензивную тера-
пию более 6 месяцев, по сравнению с контрольной 
группой. При этом у пациентов на монотерапии 
(тимолол, латанопрост или дорзоламид) данные  
изменения оказались существенно слабее, чем 
у тех, кто получал комбинированное лечение 
(тимолол+латанопрост или тимолол+дорзоламид) 
[41]. Все препараты содержали БХ.

На фоне длительной (более 1 года) местной 
терапии в конъюнктиве наблюдается повышенное 
содержание воспалительных клеток и биомаркеров. 
Особенно это выражено у пациентов, получавших 
комбинированное лечение [4, 39]. Продолжитель-
ность такой терапии свыше 3 лет приводит к значи-
тельному увеличению количества субэпителиаль-
ных фибробластов, макрофагов, лимфоцитов и туч-
ных клеток, играющих ключевую роль в процессе 
заживления ран и являющихся важным источником 
провоспалительных, фиброгенных и ангиогенных 
цитокинов [6, 39].

Исследования показывают, что продолжитель-
ность гипотензивной терапии и количество исполь-
зуемых препаратов находятся в прямой корреляции 
с распространённостью и степенью выраженности 
клинических признаков ЗПГ [3, 40].

На основании представленных данных можно 
сделать вывод о том, что длительное (в течение  
3 лет и более) применение любого гипотензивно-
го препарата приводит к развитию субклинических 
воспалительных изменений в конъюнктиве, а при 
наличии БХ — уже через 1 год.

Абудайяк Бахаа А.М., Николаенко В.П.
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2. Провоспалительные эффекты  
консервантов

На состояние ГП негативно влияют не столько 
препараты, сколько консерванты, входящие в их 
состав.

Некоторые вспомогательные компоненты, при-
сутствующие в гипотензивных препаратах, такие 
как БХ, помимо бактерицидного действия, способ-
ствуют лучшему проникновению активных веществ 
в роговицу [45].

БХ — это четвертичное аммониевое соедине-
ние, хорошо растворимое в воде и обладающее 
поверхностно-активными свойствами. Такие кон-
серванты разрушают мембраны клеток, вызывая их 
гибель. БХ обычно используется в концентрациях 
от 0,004% до 0,02% [46]. Он выводится медленно  
и может сохраняться в тканях глаза до 7 суток [45].

Установлено, что БХ снижает выживаемость кле-
ток роговицы, конъюнктивы, трабекулярной сети 
(ТС) и эпителия цилиарного тела, а также замедля-
ет заживление ран роговицы. Более того, БХ способ-
ствует инфильтрации лимфоцитами эпителия и стро-
мы конъюнктивы, повышает уровень маркеров вос-
паления, а также усиливает пролиферацию макро-
фагов, лимфоцитов, тучных клеток и фибробластов  
в конъюнктиве и теноновой капсуле [47–50].

Помимо этого, БХ даже в низкой концентра-
ции существенно уменьшает популяцию БК [48–
50]. Это имеет особое значение, учитывая очевид-
ную связь между дооперационным количеством БК  
и успехом СТЭ [51]. Предполагается, что эти клетки 
играют ключевую роль в трансконъюнктивальном 
оттоке водянистой влаги (ВВ) после СТЭ [52].

Конфокальная микроскопия in vivo выявила  
уменьшение количества суббазальных нервов ро- 
говицы у пациентов с глаукомой, получавших 
БХ-содержащие препараты [53]. Это, в свою оче-
редь, приводит к гипостезии роговицы с последую-
щим рефлекторным нарушением продукции водя-
нистого слоя слезной пленки и развитием ССГ.

Таким образом, БХ вызывает дозо- и экспозици-
онно-зависимое цитотоксическое воздействие на 
клеточные структуры глаза, что, вероятно, связано 
с развитием хронического оксидативного стресса, 
индуцирующего воспаление и активацию сигналь-
ных путей, ведущих к апоптозу. Данные механиз-
мы лежат в основе развития токсико-аллергических  
и воспалительных изменений конъюнктивы [49]. 

Это позволяет заключить, что хирургическое 
лечение глаукомы в таких глазах сопровождается 
непредсказуемым ранозаживлением, провоцирую-
щим рубцевание в зоне вмешательства [61, 62]. Как 
следствие, терапия БХ-содержащими препаратами 
рассматривается как один из факторов риска неу-
дачи СТЭ [42, 44, 63–66]. Кроме того, обнаружена 
связь между воздействием консервантов и частотой 
вынужденного перехода к хирургической нормали-
зации офтальмотонуса [67].

Современные офтальмологические консерван-
ты демонстрируют различные механизмы действия, 
существенно снижающие их негативное влияние на 
ткани ГП. Purite® — стабилизированный оксихло-
рокомплекс, который в конъюнктивальной полости 
распадается на элементы, схожие с компонентами 
слезной жидкости, что минимизирует его токсич-
ность. Polyquad® (полидрония хлорид) — крупная 
молекула четвертичного аммония, разрушает мем-
браны бактерий, но благодаря большому размеру 
(в 27 раз больше БХ) она не проникает в эпителий 
роговицы, что снижает ее повреждающее действие. 
SofZia® — ионный буферный консервант на основе 
бората, пропиленгликоля, сорбита и хлорида цинка. 
Он высвобождает перекись водорода, а при распаде 
образует нетоксичные компоненты [56].

Согласно некоторым данным, патологические 
изменения ГП, индуцированные БХ, могут претер-
петь регресс при прекращении его воздействия [54, 
55]. Polyquad®, Purite® и особенно SоfZia® оказались 
менее токсичны для ГП, чем БХ [2, 57, 58]. Замена 
БХ на Polyquad® или SofZia® привела к значительно-
му увеличению доли выживших клеток конъюнкти-
вы и роговицы in vitro [59]. 

Более того, ряд исследований показал, что бес-
консервантные и использующие альтернативные 
молекулы офтальмологические растворы столь же 
эффективны, как и БХ-содержащие, несмотря на луч-
шее проникновение последних в ткани, обеспечива-
емое детергентной активностью бензалкония [60].

3. Предшествующие офтальмохирургические 
вмешательства

Глаза, перенесшие факоэмульсификацию ката-
ракты (ФЭК) через склеральный разрез, имели 
бо ́льшую вероятность неудачи СТЭ [68, 69] по срав-
нению с ФЭК через роговичный доступ [70–72]. 
Экстракция катаракты через протяжённый лим-
бальный разрез приводит к образованию обширных 
рубцов в верхней части конъюнктивы, где выпол-
няется СТЭ [73]. Ретроспективный анализ 330 слу-
чаев СТЭ установил, что подобные вмешательства 
являются значимыми факторами риска неудачного 
исхода [44]. Эти данные согласуются с результата-
ми более ранних исследований — 1980-х и 1990-х 
годов [74–76].

В целом, пациенты с предшествующими опера-
циями на глазном яблоке демонстрируют более низ-
кие показатели успеха СТЭ [44, 68, 69, 77]. Ткани 
их глазной поверхности содержат больше фибро-
бластов, макрофагов и лимфоцитов [77].

В результате предшествующей гипотензивно-
му вмешательству операционной травмы в экстра-
целлюлярном матриксе накапливаются биологи-
чески активные вещества (БАВ), такие как фактор 
роста эндотелия сосудов (VEGF-A), эпидермальный 
фактор роста и трансформирующий фактор роста 
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β (TGF-β) [78], стимулирующие процессы ангио-  
и фиброгенеза [79]. Эти факторы высвобождаются 
под действием локальной ферментативной актив-
ности или механического воздействия, возникаю-
щих в результате повторной хирургической травмы 
[62]. 

Таким образом, предшествующие операции ока-
зывают долгосрочное влияние на клеточный и моле-
кулярный состав тканей глаза, потенцируя их реак-
цию на последующие хирургические травмы и повы-
шая риск субконъюнктивального фиброза [62].

4. Провоспалительный эффект СТЭ
СТЭ закономерно сопровождается нарушением 

целостности кровеносных сосудов. Из поврежден-
ных капилляров быстро выделяется целый ряд мощ-
ных провоспалительных и профиброгенных факто-
ров, накапливающихся в зоне операции [79, 80, 81].

После фильтрующей хирургии передняя камера 
дренируется в субконъюнктивальное пространство. 
Поскольку ВВ пациентов с глаукомой содержит 
повышенные уровни TGF-β [82], VEGF [83], тромбо-
цитарного фактора роста, ИЛ-6, -8, -9 и -12, сыворо-
точного амилоида А [82, 84, 85], ФНО-α [86], ИФН-γ 
[85] и ингибитора активатора плазминогена-1 [87], 
она способствует воспалению и развитию субконъ-
юнктивального фиброза [62]. Помимо этого, если 
образцы ВВ, взятые до фильтрующего вмешатель-
ства, подавляли рост фибробластов, то послеопе-
рационные пробы способствовали их дифференци-
ровке. Эти изменения сохранялись в течение двух 
месяцев после СТЭ [88].

Известно, что клетки ТС обладают высокой 
фагоцитарной активностью, обеспечивая клиренс 
ВВ от чужеродных частиц, включая клеточный 
детрит, белковые молекулы (в том числе упомяну-
тые выше ростовые факторы), пигментные грану-
лы и бактерии [89, 91]. Кроме того, в ТС пациентов  
с ПОУГ выявляется комплекс патологических изме-
нений, свидетельствующих о наличии воспалитель-
ного процесса в ее структурах (трабекулит), таких 
как гиперэкспрессия нескольких генов, связанных 
с воспалением и реакцией острой фазы [90], повы-
шенный синтез различных цитокинов и профибро-
генных факторов роста [91, 92], а также инфильтра-
ция активированными воспалительными клетками 
[93]. Возможно, что нарушение дренажной функции 
ТС, послужившее основанием для выполнения СТЭ, 
и после нее поддерживает в ВВ высокие концен-
трации БАВ, потенцирующих развитие воспаления  
и фиброзных изменений в зоне вмешательства.

В экспериментах in vivo установлено, что воспа-
лительный процесс, возникший вследствие травмы 
в одном глазу, может спровоцировать аналогичную 
реакцию на втором глазу, вероятно, нейрогенным 
путем [89]. Сообщалось, что у пациентов, которые 
перенесли двустороннюю СТЭ, вторая операция 

сопровождалась повышенным риском инкапсуля-
ции ФП [94]. В раннем послеоперационном пери-
оде внутриглазное давление и степень васкуляри-
зации ФП в контрлатеральных глазах (перенесших 
СТЭ во вторую очередь) были выше, чем в глазах, 
прооперированных в первую очередь [95]. 

Кроме того, 5% повидон-йод in vivo снижал 
плотность БК и экспрессию ими основного муци-
на MUC5AC, а также вызывал гистопатологические 
изменения в конъюнктиве и роговице [96]. Швы 
конъюнктивы и склеры тоже провоцируют воспа-
лительную реакцию, которая может сохраняться 
на протяжении всего периода их присутствия. Кли-
нические исследования показывают, что раннее их 
удаление повышает вероятность успеха СТЭ [97]. 

Заключение
Пациентов с глаукомой отличают повышенные 

уровни провоспалительных цитокинов и факто-
ров роста, а также клеточная инфильтрация тканей 
глазной поверхности, обусловленные многолетним 
использованием местных, особенно консервантных 
гипотензивных препаратов.

На втором месте стоит провоспалительный 
эффект самого хирургического вмешательства, при-
водящий к увеличению числа провоспалительных 
клеток, а также цитокинов и факторов роста в пато-
логически изменённой конъюнктиве. Безусловно, 
характер воспалительного ответа (его интенсив-
ность, продолжительность и локализация) оказыва-
ет существенное влияние на состояние покровных 
тканей глазного яблока и, соответственно, на успех 
СТЭ.

В связи с этим офтальмологи постоянно совер-
шенствуют методы подготовки глазной поверхно-
сти к хирургическому вмешательству, направлен-
ные на восстановление гомеостаза конъюнктиваль-
ной ткани и уменьшение воспалительной активно-
сти. Параллельно совершенствуются хирургические 
методики для минимизации провоспалительных 
последствий операционной травмы.

Особое значение в современной практике при-
обретает фармакологическая модуляция процесса 
заживления ран. Применение антипролифератив-
ных агентов, несмотря на их доказанную резуль-
тативность и популярность за рубежом, сталки-
вается с существенными ограничениями, связан-
ными с риском серьёзных осложнений, норматив-
ными барьерами и экономическими факторами. 
Центральное место в послеоперационном ведении 
занимают противовоспалительные препараты (сте-
роидные и нестероидные), эффективность кото-
рых подтверждена практикой и многочисленны-
ми клиническими исследованиями. Оптимальный 
выбор препарата, сроки его применения, дозировки  
и способы введения остаются предметом научных 
исследований.

Абудайяк Бахаа А.М., Николаенко В.П.
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Резюме
Многолетнее применение местных гипотензивных 

препаратов, особенно содержащих консерванты, у па- 
циентов с глаукомой приводит к значительным изме-
нениям глазной поверхности. Патогенетическую основу 
этих изменений составляют снижение слезопродукции 
и стабильности слезной пленки, обеднение популяции 
бокаловидных клеток, повышенная экспрессия провос-
палительных цитокинов, дисрегуляция факторов роста,  
а также клеточная инфильтрация покровных тканей 
глаза. Развивающееся при этом субклиническое воспале-
ние обусловливает непредсказуемое заживление после-
операционной раны. Эти изменения являются ключевым 
патогенетическим звеном в цепи событий, приводящих 
к раннему субконъюнктивальному фиброзу, что, в свою 

очередь, становится основной причиной неудачи филь-
трующих операций. В представленном обзоре проведен 
анализ современных стратегий улучшения отдаленных 
результатов фильтрующих операций. Рассмотрены основ-
ные аспекты комплексной предоперационной подготов-
ки глазной поверхности, включающей использование 
щадящих лекарственных режимов, антифлогистических  
и увлажняющих средств. Также проведен анализ современ-
ных подходов к фармакологической модуляции процессов 
заживления послеоперационной раны с особым акцен- 
том на применение противовоспалительной терапии.
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Сегодня в хирургии глаукомы выделяют три 
ключевых направления в улучшении резуль-
татов. Во-первых, особое внимание уделя-
ется предоперационной подготовке глазной 

поверхности, нацеленной на подавление ее воспа-
ления. Во-вторых, непрерывно совершенствуются 
хирургические подходы и технологии, позволяющие 
минимизировать операционную травму и сопут-
ствующую воспалительную реакцию. В-третьих, 
активно разрабатываются новые фармакологиче-
ские методы модуляции репаративных процессов  
с использованием современных антифлогистиче-
ских, антипролиферативных и других препаратов.

1. Подготовка глазной поверхности  
к фильтрующей хирургии

К рекомендуемым мерам относятся переход на 
щадящие глазную поверхность препараты и сокра-
щение количества используемых перед операцией 
гипотензивных средств [1–3]. Отмена даже одного 
препарата с назначением фторметолона за месяц  
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LITERATURE REVIEW

Abstract
Long-term use of topical hypotensive medications, par-

ticularly preservative-containing formulations, in glaucoma 
patients induces significant ocular surface alterations. The 
pathogenic mechanisms underlying these changes involve 
reduced tear production and tear film stability, goblet cell 
loss, upregulated pro-inflammatory cytokine expression, 
growth factor dysregulation, and cellular infiltration of 
ocular surface tissues. The resulting subclinical inflamma-
tion leads to unpredictable postoperative wound healing. 
These changes represent a critical link in the cascade of 
events leading to early subconjunctival fibrosis, which 
in turn becomes the primary cause of failure in filtration 

surgeries. This review evaluates current strategies aimed 
at improving long-term outcomes of glaucoma filtration 
surgery. The work examines critical aspects of preopera-
tive ocular surface preparation, including surface-sparing 
medication regimens, the use of anti-inflammatory agents 
and artificial tears. Modern approaches to pharmacologi-
cal modulation of postoperative wound healing are also 
reviewed, with particular emphasis on the role of anti-
inflammatory therapy.

KEYWORDS: glaucoma, trabeculectomy, filtration sur-
gery, ocular surface, inflammation, anti-inflammatory the-
rapy, glucocorticoids, NSAIDs.

до вмешательства повышала вероятность успеха 
синустрабекулэктомии (СТЭ) за счёт снижения коли-
чества фибробластов, макрофагов и лимфоцитов,  
а также сохранения бокаловидных клеток (БК) в конъ-
юнктиве [4]. Однако следует учитывать, что подоб-
ная тактика допустима только при исходном уровне 
офтальмотонуса, близком к верхней границе нормы.

Замена гипотензивных препаратов за 4 недели 
до операции на бесконсервантную фиксированную 
комбинацию дорзоламида и тимолола является без-
опасным и эффективным методом, повышающим 
вероятность успеха [5].

Предоперационное применение топических 
противовоспалительных препаратов способствует 
снижению риска хирургической неудачи [4, 6–9]  
за счет значительного ослабления воспаления 
конъюнктивы, что подтверждается уменьшени-
ем на 30% количества положительных маркеров  
HLA-DR при цитологическом анализе [8].

Согласно опросу, проведённому в Великобри-
тании, большинство хирургов в рамках подготов-
ки глазной поверхности (ГП) используют местные 

Стратегии улучшения результатов фильтрующих вмешательств
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фактора роста β (TGF-β) [33], обладающих ангио-
генным и профибротическим действием [34]. Иссле-
дования показали, что анти-VEGF [35, 36] и анти-
TGF-β-препараты [37, 38] могут улучшать результа-
ты хирургии глаукомы. Ингибиторы VEGF вызывают 
регресс новообразованных сосудов переднего отрез-
ка глаза и улучшают исход операции при неоваску-
лярной глаукоме. Однако при первичной форме 
заболевания улучшение морфологии ФП после 
их использования не сопровождается снижением 
офтальмотонуса, что ставит под сомнение целесо-
образность применения этих дорогостоящих препа-
ратов вместо антифибротических средств [39].

Помимо вышеупомянутых средств, в экспери-
менте рассматривались и другие стратегии управ-
ления процессом послеоперационного заживления 
при хирургии глаукомы, включая применение фар-
макологических (фибринолитиков [40], ингиби-
торов Rho-киназы [41], матриксных металлопро-
теиназ [42] и плацентарного фактора роста [44],  
а также блокаторов взаимодействия тромбоцитов 
с коллагеном [43]), физических (β-облучения [45], 
фотодинамической терапии [46]) и генетических 
(РНК-интерференции [47], генотерапии [48]) мето-
дов воздействия.

Следует отметить, что значительная часть этих 
исследований проводилась in vivo или на неболь-
ших группах пациентов с короткими сроками наблю-
дения. В связи с этим данных об их эффективности  
и безопасности накоплено недостаточно. Все упомя-
нутые методы не зарегистрированы в РФ для приме-
нения в офтальмологии. Кроме того, имеется ограни-
ченная информация об их фармакокинетике и фар-
макодинамике при различных способах введения.

2.3. Противовоспалительная терапия

Учитывая ключевую роль воспаления в изме-
нениях ГП у пациентов с глаукомой, профилакти-
ческое применение противовоспалительных пре-
паратов (стероидных и нестероидных) до, во время  
и после операции оказалось весьма эффективным.  
В клинической практике такая терапия после конъ-
юнктивальной хирургии имеет первостепенное зна-
чение для контроля чрезмерного послеоперацион-
ного воспаления, приводящего к раннему субконъ-
юнктивальному фиброзу в зоне вмешательства [49].

2.3.1. Глюкокортикоиды (ГКС)
Механизм противовоспалительного действия 

ГКС до конца не изучен [50]. Они связываются  
с глюкокортикоидными рецепторами, образуя ком-
плекс, который перемещается в ядро клетки, сти-
мулируя экспрессию противовоспалительных бел-
ков (липокортин-1, интерлейкин-10) и подавляя 
провоспалительные факторы (ядерный фактор 
каппа-B, белок-активатор-1) [51]. Кроме того, ГКС 
ингибируют фосфолипазу А2 и циклооксигеназу, 
блокируя синтез провоспалительных простаноидов, 

противовоспалительные препараты. Каждый вто-
рой специалист назначает стероиды. Половина из 
них предпочитает бесконсервантный дексаметазон, 
30% — бесконсервантный преднизолон, а 20% — 
фторметолон. Нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП) назначают лишь 8% хирур-
гов. Почти половина (42%) специалистов рекомен-
дуют лубриканты 4–8 раз в день [2].

Увлажняющие средства выполняют двойную 
функцию: они не только устраняют сухость глаз, 
снижая воспаление, но также защищают и стиму-
лируют БК [10]. Доказано, что местное применение 
гиалуроновой кислоты уже через месяц терапии 
способствует увеличению количества БК [11].

2. Фармакологическая модуляция  
заживления ран в хирургии глаукомы
2.1. Антипролиферативные средства 
(антиметаболиты)

В офтальмохирургии наиболее распростране-
ны митомицин C (ММС) и 5-фторурацил (5-ФУ) 
[12, 13, 21–26]. Согласно опросу Американского 
глаукомного общества (2016), в ходе первой СТЭ 
ММС использовали 97% хирургов и всего 0,8% — 
5-ФУ. MMC чаще применяли при факотрабекулэк-
томии (99%), реоперации (20%) и у артифакичных 
пациентов (60%) [14]. В Индии (2013) 91% хирур-
гов также предпочли MMC [15]. В Великобритании 
[16, 17], Австралии и Новой Зеландии [18] чаще 
использовали 5-ФУ, но последние опросы показали 
рост популярности MMC и в этих странах [19, 20], 
так как 5-ФУ демонстрирует более низкую эффек-
тивность, особенно при однократной интраопера-
ционной аппликации [27–29].

К числу возможных осложнений применения 
данных препаратов относится формирование тон-
костенных и аваскулярных ФП, наружная фильтра-
ция, приводящая к гипотонической макулопатии, 
цилиохориоидальной отслойке, гифеме и поздним 
инфекционным осложнениям (блебиту и эндоф-
тальмиту). Кроме того, 5-ФУ обладает прямым ток-
сическим действием на эпителий ГП, способствуя 
формированию эрозий роговицы и истончению 
конъюнктивы с риском ее перфорации [24, 28, 30, 
31]. В целом, частота возникновения и тяжесть 
осложнений значительно выше при использовании 
ММС [24, 30]. Использование указанных препара-
тов в Российской Федерации (РФ) ограничено из-за 
отсутствия их официальной регистрации для при-
менения в офтальмологии. Кроме того, стоимость 
ММС довольно высока.

2.2. Перспективные средства фармакологи-
ческой модуляции ранозаживления

В водянистой влаге пациентов с глаукомой выяв-
лены повышенные концентрации фактора роста эндо-
телия сосудов (VEGF) [32] и трансформирующего  
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таких, как лейкотриены, простагландины и тром-
боксаны [52], а также супрессируют адгезию и про-
лиферацию фибробластов [53].

Таким образом, ГКС подавляют воспалительный 
процесс на всех его стадиях, уменьшая концентра-
цию и миграцию лейкоцитов, дегрануляцию грану-
лоцитов, проницаемость сосудов и хемотаксис. Это, 
в свою очередь, приводит к снижению активности 
митогенов и факторов роста, а также продукции 
тромбов и фибрина. Конечным результатом являет-
ся угнетение функции фибробластов с торможени-
ем заживления ран [50–54]. 

В ходе проспективного анализа было установ-
лено, что использование местных ГКС значитель-
но повышает вероятность успеха СТЭ [55]. Другое 
исследование с участием 54 пациентов (68 глаз)  
с некомпенсированной первичной открытоуголь-
ной глаукомой (ПОУГ) показало, что в глазах, полу-
чавших 1% топический раствор преднизолона, 
через 18 месяцев после СТЭ были достигнуты более 
низкие показатели внутриглазного давления (ВГД). 
При повторном обследовании 45 пациентов (58 
глаз) через 5 лет среднее ВГД у получавших стеро-
иды пациентов составило 14,5±1,8 мм рт.ст., а у не 
получавших — 19,3 ± 2,1 мм рт.ст. Глаукома стаби-
лизировалась в 94% случаев у пациентов, получав-
ших стероиды, и лишь в 43% у тех, кто их не полу-
чал [56]. В отдаленные (10 лет) сроки после СТЭ 
без послеоперационного стероидного сопровожде-
ния чаще требовались дополнительные операции, 
назначалось больше гипотензивных препаратов и, 
несмотря на это, сохранялось более высокое ВГД. 
Стабилизация глаукомы наблюдалась у 82,8% паци-
ентов, получавших ГКС, и у 67% контрольной груп-
пы. Таким образом, использование ГКС после СТЭ 
коррелирует с лучшим контролем глаукомы [58]

У пациентов с невоспалительной глаукомой ни 
предоперационное [57], ни послеоперационное [55, 
56] системное применение стероидов не сопровожда-
лось какими-либо дополнительными преимущества-
ми по сравнению с их местным использованием [52].

J.R. SooHoo и соавторы (2012) in vivo продемон-
стрировали, что помещенный субконъюнктивально 
имплант с пролонгированным высвобождением дек-
саметазона снижает отложение коллагена и, в отли-
чие от MMC, не вызывает негативного воздействия 
на БК. В контрольной группе, получавшей только 
сбалансированный солевой раствор, наблюдались 
значительный коллагеногенез и клеточная актив-
ность. Применение имплантата с пролонгирован-
ным высвобождением дексаметазона значительно 
повысило выживаемость ФП [59]. Главным недостат-
ком данного метода является его высокая стоимость.

Клиническая эффективность ГКС определяется 
способом их доставки и молекулярными свойства-
ми препарата. Фармакокинетические ограниче-
ния топического пути введения (в сравнении с пе- 
риокулярным) включают низкую биодоступность 

и быстрое выведение, что требует частых инстил-
ляций для поддержания терапевтических концен-
траций. Липофильные свойства препарата улучша-
ют проникновение через ткани [51, 60, 61]. Более 
высокие дозировки любого ГКС, независимо от его 
активности, обеспечивают повышенные внутриглаз-
ные концентрации. Использование микросуспен-
зий, гелей или вязких форм увеличивает содержа-
ние активного вещества в роговице и водянистой 
влаге по сравнению с традиционными растворами 
за счет удлинения времени контакта [51, 62–64].

Основными побочными эффектами ГКС со сто-
роны органа зрения, независимо от способа вве-
дения, являются офтальмогипертензия и развитие 
катаракты [51]. Примерно у трети людей ГКС вызы-
вают умеренное повышение ВГД (6–15 мм рт.ст.),  
а у 4%...6% — выраженное (≥15 мм рт.ст.). У паци-
ентов с ПОУГ вероятность подъема офтальмотонуса 
достигает 46%...90% [65, 66]. 

Степень повышения ВГД зависит от противовос-
палительной активности ГКС, молекулярных харак-
теристик, дозировки, продолжительности терапии, 
способа введения, а также предрасположенности 
пациентов к развитию таких осложнений [67, 68].

При инстилляции ГКС первые изменения ВГД 
могут отмечаться уже после 2 недель терапии,  
а максимальное повышение офтальмотонуса обыч-
но отмечается спустя 3–6 недель в зависимости от 
препарата [67]. 

При использовании дексаметазона офтальмоги-
пертензия развивается быстрее (в среднем за 3±1,5 
недели), тогда как фторметолон вызывает более 
отсроченный (5,4±1,9 недели) и менее выраженный 
подъем ВГД [69–71]. Средний прирост ВГД составля-
ет 22,0±2,9 и 6,1±1,4 мм рт.ст., соответственно [68].

Частота офтальмогипертензии при использова-
нии дексаметазона на порядок превосходит анало-
гичный показатель для фторметолона [68]. В ходе 
провокационных тестов первый вызывал повыше-
ние ВГД >5 мм рт.ст. у 62,5% пациентов, в то время 
как второй — лишь у 8,3% [72].

Фторметолон демонстрировал минимальный 
риск офтальмогипертензии (2% случаев против 
12%...16% у бетаметазона и лотепреднола) после 
рефракционных вмешательств. В отличие от бета-
метазона (13 случаев) и лотепреднола (15 случа-
ев), ни у одного пациента не отмечено выражен-
ного (≥10 мм рт.ст.) повышения ВГД [71]. После 
антистрабических операций фторметолон также не 
вызывал значимой (Р0>21 мм рт.ст.) офтальмоги-
пертензии при длительном применении, сохраняя 
при этом сопоставимую противовоспалительную 
эффективность [73, 74].

Топические ГКС по убыванию гипертензивного 
потенциала ранжируются следующим образом: дек-
саметазон 0,1% > преднизолон 1,0% > бетаметазон 
0,1% > фторметолон 0,1% > гидрокортизон 0,5% 
[67, 68].

Стратегии улучшения результатов фильтрующих вмешательств
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Таким образом, фторметолон (Флоас Моно, 
Sentiss Pharma Pvt. Ltd.) демонстрирует значитель-
но меньший гипертензивный эффект по сравнению 
с традиционными ГКС, такими как дексаметазон, 
преднизолон и бетаметазон, и требует контроля ВГД 
лишь у пациентов, ранее демонстрировавших сте-
роид-индуцированное повышение ВГД [69, 75, 76]. 
Ключевые преимущества фторметолона — замедлен-
ное развитие офтальмогипертензии и менее выра-
женный пиковый подъём ВГД, что делает его препа-
ратом выбора для длительной стероидной терапии 
[77]. В случаях, требующих мощного противовоспа-
лительного лечения, целесообразно стартовое назна-
чение более мощных стероидов с последующим 
переходом на фторметолон для минимизации риска 
побочных эффектов [77, 78].

После субконъюнктивальной инъекции депони-
рованного стероида ВГД увеличивается в среднем 
через 7,1 недели. При ретробульбарном введении 
триамцинолона ацетонида повышение ВГД отмеча-
ется через 5,2 недели. Офтальмогипертензия после 
интравитреальной инъекции обычно развивается 
через 1–2 месяца, однако у пациентов с псевдофаки-
ей возможно более раннее проявление — в течение 
первой недели [67].

Данная реакция, как правило, носит транзитор-
ный характер и полностью обратима при отмене 
препарата (при длительности терапии менее года). 
Нормализация ВГД обычно происходит в течение 
2–4 недель после прекращения лечения [67, 79]. 
Однако при продолжительном (≥18 месяцев) при-
менении может развиться стойкое повышение ВГД. 
В случаях выраженной гипертензии после инъек-
ций может потребоваться хирургическое удаление 
остатков препарата [67].

Индуцированная ГКС офтальмогипертензия, 
по-видимому, обусловлена возросшим сопротив-
лением оттоку водянистой влаги сквозь трабе-
кулярную сеть. Трабекулярные эндотелиоциты, 
экспрессирующие рецепторы ГКС, реагируют на 
поступление экзогенных стероидов. Это проявля-
ется морфологическими изменениями в ТС, таки-
ми как избыточное депонирование внеклеточного 
матрикса в трабекулярных пластинах, появление 
отложений, напоминающих отпечатки пальцев,  
в увеальной порции трабекулы, а также накопление 
фибриллярного материала в юкстаканаликулярном 
слое. Кроме того, наблюдается уменьшение интер- 
и интратрабекулярных пространств, а также акти-
вация клеток трабекулярной сети [80].

Тем не менее, по некоторым данным, только 
у 17%...36% пациентов с глаукомой, перенесших 
операции фильтрующего типа, развивается стероид- 
индуцированный ответ, вероятно, потому что бо ́ль-
шая часть водянистой влаги обходит трабекулярный  
путь через лимбальную фистулу [81, 82]. A. Ahma-
dzadeh и соавторы (2022) выявили, что после отме-
ны дексаметазона у 18,6% пациентов, перенесших 

СТЭ, отмечалось снижение ВГД (≥4 мм рт.ст.), 
тогда как у получавших диклофенак такого эффекта 
не наблюдалось [82]. Частота стероид-индуцирован-
ного ответа была ниже (17%) в тех случаях, когда 
СТЭ выступала первым этапом нормализации ВГД. 
При традиционном последовательном (консерва-
тивное, лазерное, хирургическое) лечении глаукомы 
этот показатель увеличивается вдвое — до 36% [81].

При топическом применении ГКС также отмеча-
ется снижение устойчивости к инфекциям и замед-
ленное заживление ран роговицы, конъюнктивы  
и склеры. В случае системного введения могут воз-
никать такие осложнения, как отёк ДЗН, субконъюн-
ктивальные и ретинальные кровоизлияния, а также 
центральная серозная хориоретинопатия [51].

2.3.2. Нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП)

НПВП ингибируют активность циклооксигена-
зы, блокируя превращение арахидоновой кислоты  
в предшественников простагландинов, тромбокса-
нов и простациклина [52, 54, 83].

НПВП могут рассматриваться в качестве аль-
тернативы ГКС, поскольку они не вызывают такие 
осложнения, как развитие или прогрессирование 
катаракты и повышение ВГД даже при функциони-
рующей ФП. Однако их возможная роль при СТЭ 
детально не исследована.

НПВП демонстрируют многообещающий потен-
циал в контроле послеоперационного воспаления 
при катарактальной хирургии [85, 86]. Их включе-
ние в комплексную терапию после ФЭК обеспечи-
вает значимое превосходство в подавлении воспа-
лительной реакции и болевого синдрома по срав-
нению с монотерапией ГКС [87–90]. После СТЭ они 
показывают эффективность, сопоставимую с ГКС 
[49, 52, 84, 91, 92], что делает их перспективным 
классом лекарственных средств для применения  
в хирургии глаукомы.

2.3.3. Другие средства, используемые  
для подавления воспаления

Циклоспорин обладает иммуносупрессивным 
и противовоспалительным действием, подавляя 
активность Т-лимфоцитов и блокируя продукцию 
интерлейкина-2, ключевого медиатора воспаления 
и иммунитета. Препарат также ингибирует синтез 
Т-клеточных лимфокинов (интерферон-γ, ингиби-
рующий и хемотаксический факторы макрофагов)  
и интерлейкина-1, также участвующего в воспале-
нии [12, 93]. Благодаря противовоспалительным 
свойствам циклоспорин рассматривался как сред-
ство для модуляции заживления ран после фильтру-
ющей хирургии глаукомы.

Ряд исследований in vivo продемонстрировал 
положительные результаты за счет снижения вос-
паления в зоне ФП [94, 95]. Однако другие данные 
показали, что ни интраоперационное, ни после-

Абудайяк Бахаа А.М., Николаенко В.П.



ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

75НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  4/2025

операционное применение 2% циклоспорина не 
было связано со снижением ВГД или сохранением 
ФП in vivo. Более того, его использование ослабило 
положительное влияние MMC на выживаемость ФП 
[96]. Такие результаты, вероятно, связаны с исполь-
зованием концентраций, существенно превышаю-
щих стандартные офтальмологические.

В одном исследовании с участием 24 пациен-
тов топический циклоспорин статистически значи-
мо снизил ВГД, а электронная микроскопия пока-
зала ингибирование пролиферации фибробластов  
и нарушение организации коллагена в зоне опера-
ции [97]. В другой работе циклоспорин 0,05% не 
повлиял на морфологию ФП и ВГД после СТЭ, но 
улучшил субъективные симптомы со стороны ГП 
[98].

Следовательно, крупные проспективные клини-
ческие исследования по рассматриваемой пробле-
ме отсутствуют, а имеющиеся данные демонстриру-
ют противоречивые результаты.

Заключение
Комплексная предоперационная подготовка ГП 

с использованием щадящей глазную поверхность 
гипотензивной терапии, противовоспалительного 
лечения и коррекции роговично-конъюнктиваль-
ного ксероза способствует созданию оптимальных 
условий для фильтрующего вмешательства. Совер-
шенствование хирургических методик дополни-

тельно минимизирует риски интра- и послеопера-
ционных осложнений, существенно повышая веро-
ятность успеха.

Наконец, фармакологическая модуляция зажив-
ления ран является третьей важной задачей, направ-
ленной на достижение эффективного контроля ВГД 
при минимуме компликаций. Несмотря на много-
летнее применение антифибротиков в офтальмохи-
рургической практике, их использование до сих пор 
сопровождается риском серьезных осложнений, что 
стимулирует поиск безопасных альтернатив.

В настоящее время основу послеоперационной 
терапии составляют противовоспалительные сред-
ства (ГКС и НПВП). Затяжное заживление раны 
после фильтрующей хирургии глаукомы требует 
продолжительного применения данных средств, 
часто более 2 месяцев. Кроме того, топическому 
пути введения (в отличие от периокулярного) свой-
ственны существенные фармакокинетические огра-
ничения, включая субоптимальные внутриглаз-
ные уровни и быструю элиминацию активной суб-
станции, что обусловливает необходимость частых 
закапываний для поддержания терапевтических  
концентраций.

Таким образом, дальнейшие исследования 
должны быть сосредоточены не только на разра-
ботке новых средств, но и на совершенствовании 
существующих схем лечения, включая выбор пре-
парата, оптимальных доз, путей введения и про-
должительности терапии. 
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