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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить морфологические особенности имп-

лантации нового интрасклерального импланта (ИИ) из 
полиметилметакрилата в эксперименте ex vivo.

МЕТОДЫ. Эксперимент ex vivo проведен на фрагмен-
тах кадаверной склеры, выделенной из экваториаль-
ной зоны глаз доноров-трупов в возрасте 40–60 лет.  
В основную группу вошли 8 фрагментов склер, которым 
во время моделирования антиглаукомной операции 
(АГО) был установлен ИИ, группу контроля составили  
8 фрагментов склер с АГО без импланта. В течение 6 ме- 
сяцев проводилось органотипическое культивирование  
в стандартной среде в условиях нормотермии. На сро- 
ках 14, 30, 90, 180 дней из культивирования выводи-
лось по 2 фрагмента из каждой группы для проведения  

сканирующей электронной микроскопии и иммуноги-
стохимического анализа.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Результаты морфологических исследо-
ваний позволяют заключить, что пребывание исследу-
емого ИИ в кадаверной склере не вызвало активного 
пролиферативного клеточного ответа на всем сроке 
наблюдения (до 6 мес).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Разработанный ИИ из полиметилме-
такрилата перспективен для дальнейших клинических 
исследований в хирургии глаукомы.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: интрасклеральный имплант, ин- 
трасклеральная полость, полиметилметакрилат, скани-
рующая электронная микроскопия, иммуногистохими-
ческий анализ.
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To evaluate the morphological features of im- 

plantation of a new intrascleral implant (ISI) made of poly-
methyl methacrylate in an ex vivo experiment.

METHODS. The ex vivo experiment was conducted on 
scleral fragments obtained from the equatorial region of the  
eyes of cadaveric donors aged 40–60 years. The study 
group included eight scleral fragments in which the ISI was 
implanted during simulated glaucoma surgery (GS), while 
the control group consisted of eight scleral fragments  
subjected to GS without implantation. Organotypic cultiva-
tion was performed in a standard medium under normo-
thermic conditions for 6 months. At 14, 30, 90, and 180 days,  

two fragments from each group were removed from the 
culture for scanning electron microscopy and immunohis-
tochemical analysis.

RESULTS. Morphological findings demonstrated that the 
presence of the investigated ISI in cadaveric sclera did not 
induce an active proliferative cellular response throughout 
the entire observation period (up to 6 months). 

CONCLUSION. The developed polymethyl methacrylate ISI 
shows promise for further clinical trials in glaucoma surgery.

KEYWORDS: intrascleral implant, intrascleral cavity, poly-
methyl methacrylate, scanning electron microscopy, immu-
nohistochemical analysis.

Глаукома является ведущей причиной необра-
тимого снижения зрения и слабовидения во 
всем мире [1–3]. Уровень внутриглазного дав-
ления (ВГД) на сегодняшний день является 

единственным модифицируемым фактором риска 
прогрессирования глаукомы [4]. Для достижения 
его целевых показателей наиболее эффективно сво-
евременное хирургическое вмешательство [5].

Пролонгирование гипотензивного эффекта от 
антиглаукомной операции (АГО) сосредоточено на 
применении медикаментозных препаратов и раз-
личных устройств, препятствующих фибропласти-
ческим процессам в зоне АГО и способствующих 
сохранению максимально физиологического пути 
оттока внутриглазной жидкости [6]. 

Цель исследования — оценить морфологиче-
ские изменения донорской склеры после имплан-
тации нового интрасклеального импланта (ИИ) 
в условиях органотипического культивирования 
методом сканирующей электронной микроскопии 
(СЭМ) и иммуногистохимического анализа (ИГХ). 

Материалы и методы
Эксперимент ex vivo проведен в Центре фун-

даментальных и прикладных медико-биологиче-
ских проблем ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирур-
гия глаза»» им. акад. С.Н. Федорова» Минздрава  
России на кадаверном материале — донорских 
склерах. На базе Экспериментально-технического  

Сластина К.И., Сороколетов Г.В., Борзенок С.А. и соавт.
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производства «Микрохирургия глаза» (Филиал 
ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. 
акад. С.Н. Федорова» Минздрава России) нами был 
разработан антиглаукомный интрасклеральный 
имплант (ИИ) в виде дуги с двумя опорными пла-
стинами по его краям. ИИ изготовлен из полиме-
тилметакрилата с параметрами: длина — 4 мм, тол-
щина — 0,2 мм, радиус кривизны верхней поверх-
ности — 12,2 мм (рис. 1). 

На основании лицензии Росздравнадзора 
№Л041-00110-47/00574034 от 07.04.2020, Глазной 
тканевой банк ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирур-
гия глаза» им. акад. С.Н. Фёдорова» Минздрава Рос-
сии может использовать ткани, выделенные из глаз 
доноров-трупов, с целью трансплантации и науч-
ных исследований. Критериями отбора кадаверных 
глаз являлись показатель адреналиновой пробы 
(степень А и В по С.А. Борзенку, 2008), срок забора 
материала — до 18 часов. Для эксперимента ex vivo 
было отобрано 16 фрагментов кадаверных склер; 
возраст доноров 40–60 лет, 6 мужчин, 4 женщины. 
Фрагменты склеры размером 5×5 мм вырезали из 
экваториальной зоны глаза. 

В основную группу вошли 8 фрагментов склер, 
которым во время моделирования АГО был уста-
новлен ИИ, в группу контроля вошли 8 фрагментов 
склер с АГО без ИИ.

Моделирование АГО обеих групп проводили  
в условиях стерильной операционной. АГО опыт-
ной группы выполняли по следующей методике: 
после стандартной обработки операционного поля 
фиксировали фрагмент склеры тремя стерильны-
ми инсулиновыми иглами, лезвием выкраивали 
поверхностный склеральный лоскут (ПСЛ) раз-
мером 4×4 мм на 1/3 толщины склеры (рис. 2–1). 
Далее выкраивали и иссекали прямоугольный глу-
бокий склеральный лоскут (ГСЛ) (рис. 2–2). Под 
ПСЛ посередине хирургически сформированной 
интрасклеральной полости (ИСП) копьевидным 
ножом формировали два интрасклеральных карма-
на в боковых краях ИСП (рис. 2–3, рис. 2–4), в кото-
рые с помощью пинцета помещали опорные пла-
стины ИИ (рис. 2–5). Укрывали опорную часть ИИ 
ПСЛ, по краям ПСЛ фиксировали двумя узловыми 
швами (рис. 2–6).

Моделирование АГО контрольной группы про-
водили аналогичным образом, но без установки ИИ.

Подготовленные фрагменты склер обеих групп 
помещали в 12-луночный планшет, каждую лунку 
заполняли 4 мл культуральной среды, включавшей 
DMEM/F12 (ПанЭко, Россия), Gluta Plus (Service-
bio, КНР), эмбриональную телячью сыворотку 5% 
(HyClone, США), смесь антибиотиков 1% (Sigma 
Aldrich, Канада). Культивирование осуществлялось 
при стандартных условиях (температура 37°C, кон-
центрация CO2 — 5%, влажность 95%) в инкубаторе 
NU-5510 (Nu-Aire, США). Замена питательной среды 
осуществлялась раз в 3 дня. Из культивирования  

выводили по 2 фрагмента склеры (1 из основной 
группы, 1 — из группы контроля) в сроки 14, 30, 90 
и 180 дней (таблица).

По истечении сроков культивирования фраг-
менты склеры фиксировали в растворе нейтрально-
го 10% формалина не более 48 часов для дальней-
шего проведения СЭМ и ИГХ.

Для проведения СЭМ фрагменты склеры обеих 
групп согласно срокам выведения из культивирова-
ния вырезали блоком, промывали проточной водой, 

Рис. 2. Моделирование АГО на фрагменте донорской 
склеры. 1 — фиксация фрагмента склеры и форми-
рование ПСЛ; 2 — формирование и иссечение ГСЛ;  
3–4 — формирование двух интрасклеральных карманов 
в боковых краях ИСП; 5 — фиксация в карманах опор-
ных пластин ИИ; 6 — покрытие опорной части ИИ ПСЛ 
с фиксацией швами.

Fig. 2. Simulation of GS on a donor scleral fragment:
1 — fixation of the scleral fragment and formation of a su- 
perficial scleral flap; 2 — formation and excision of a deep 
scleral flap; 3–4 — creation of two intrascleral pockets at 
the lateral edges of the intrascleral space; 5 — fixation of 
the ISI supporting plates within the pockets; 6 — coverage 
of the supporting part of the ISI with the superficial scleral 
flap and fixation with sutures.

Рис. 1. Имплант антиглаукомный для поддержания 
интрасклеральной полости.

Fig. 1. Antiglaucoma implant for intrascleral cavity support.

Интрасклеральный имплант: эксперимент ex vivo
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антителами, мечеными флюорохромами. Для выяв-
ления экспрессии маркеров на опытные срезы 
добавляли первичные: Anti-α-SMA ab5694 (Rabbit)  
и Vimentin ARG 52469 (Mouse) и вторичные анти-
тела: Goat Anti-Rabbit IgG ab150077AF (488) и Goat 
Anti-Mouse IgG ab 150116 (AF 594) в разведении 
1:100 в блокирующем растворе (1% бычий аль-
бумин и 0,1% Tween 20, разведённые в фосфатно-
солевом буфере). На контрольные срезы первич-
ные и вторичные антитела не добавляли, а исполь-
зовали блокирующий раствор. В конце окрашивали 
клеточные ядра (краситель Hoechst (О150, ПанЭко, 
Россия) и выполняли сборку слайдов для исследо-
вания на лазерном сканирующем конфокальном 
микроскопе Fluo View FV10i (Olympus, Япония).

Результаты
В ходе СЭМ оценивали структурные изменения 

материала и степень деформации ИИ, наличие ново-
образованных волокнистых соединительно-тканных 
элементов на поверхности ИИ, а также в области 
склерального «ложа» и «крышки». По мере сроков 
наблюдения (до 6 месяцев) в опытной группе ИИ 
находился в зоне проводимой операции, оставался 
интактным с визуализацией единичных зон клеточ-
ной фиксации, не деформировался ни в одном из 
случаев (рис. 3 а, б). В одном случае на сроке наблю-
дения 3 месяца наблюдался клеточный дебрис на 
поверхности ИИ (рис. 3, г). 

В опытной группе на всем сроке наблюдения 
на поверхности склерального «ложа» и «крыш-
ки» определяли единичные зоны клеточной фик-
сации, причем в большем количестве на поверхно-
сти «крышки». В контрольной группе на всем сроке 
наблюдения в зоне склерального «ложа» и «крыш-
ки» наблюдалось незначительное количество кле-
точных элементов и коллагеновой неоволокнистой 
ткани (рис. 4).

снимали шовный материал, открывали зону АГО  
с и без ИИ поднятием ПСЛ вверх. Таким образом, 
в обеих группах формировалась зона «крышки» — 
внутренняя часть ПСЛ и зона «ложе» — место АГО  
с и без ИИ. Подготовленные фрагменты склеры 
помещали в микропористые капсулы зоной АГО 
вверх, обезвоживали в ацетоне восходящей кон-
центрации (10, 20, 30, 50, 70, 90 и 100%) трех-
кратно по 10 мин в каждом растворе, высушивали 
в течение 30 минут в критической точке (t=31°С,  
P=7,39 МПа) в блоке сушки (Critical Point Dryer 
Qurum k850, Quorum Technologies, Великобрита-
ния). Далее образцы фиксировали на алюминиевых 
подставках при помощи карбонового скотча зоной 
АГО вверх, создавали электронно-проводящий слой 
на исследуемой поверхности путем напыления 5-нм 
слоя золота (проба 999). Затем образцы на алюми-
ниевых подставках помещали в отсек сканирующе-
го электронного микроскопа JCM-6000 PLUS (JEOL 
Company, Япония), проводили анализ результатов 
при увеличениях 20×, 100×, 400×, 1000×, 2000×  
с последующим фотографированием. 

Для проведения ИГХ фрагменты склеры обеих 
групп согласно срокам выведения из культивиро-
вания вырезали блоком, промывали проточной 
водой, снимали шовный материал, извлекали ИИ, 
закрывали зону АГО ПСЛ. Подготовленные образцы 
помещали в реактив Shandon Cryomatrix (Thermo 
scientifiс, Великобритания) и замораживали в кри-
остате HM525 NX (Thermo scientifiс, Великобрита-
ния) при температуре -30°С.

Далее проводили криостатные срезы образцов 
(толщина среза 10 мкм). Потом образцы перено-
сили на слайды Polysine (Thermo scientifiс, Велико-
британия). Окраску фрагментов склеры проводи-
ли в 4-луночных слайд-флаконах по стандартной 
методике. Сначала фрагменты склеры отмывали от 
культуральной среды и фиксировали. Далее окра-
шивали клетки первичными, затем вторичными  

Количество фрагментов склер
Number of scleral fragments

Сроки наблюдения
Observation time

Методы исследования
Methods of analysis

2 (1 – опыт; 1 – контроль)
2 (1 – experiment; 1 – control)

2 недели / 2 weeks СЭМ + ИГХ / SEM + IHC

2 (1 – опыт; 1 – контроль)
2 (1 – experiment; 1 – control)

1 месяц / 1 month СЭМ + ИГХ / SEM + IHC

2 (1 – опыт; 1 – контроль)
2 (1 – experiment; 1 – control)

3 месяца / 3 months СЭМ + ИГХ / SEM + IHC

2 (1 – опыт; 1 – контроль)
2 (1 – experiment; 1 – control)

6 месяцев / 6 months СЭМ + ИГХ / SEM + IHC

Таблица. Этапность выведения фрагментов склер из культивирования. 
Table. Schedule for removal of scleral fragments from the culture.

Сластина К.И., Сороколетов Г.В., Борзенок С.А. и соавт.
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Рис. 3. Результаты сканирующей электронной микроскопии основной группы, ув. ×150:
А — склеральное ложе с ИИ на 14 сутки наблюдения; Б — склеральное ложе с ИИ на 30 сутки наблюдения;  
В — поверхность ИИ на 180 сутки наблюдения; Г — клеточный дебрис на поверхности ИИ на 90 сутки наблюдения.

Fig. 3. Scanning electron microscopy findings in the study group, magn. ×150:
А — scleral bed with the ISI at day 14; Б — scleral bed with the ISI at day 30; В — surface of the ISI at day 180; Г — cellular 
debris on the surface of the ISI at day 90.

Рис. 4. Результаты сканирующей электронной микроскопии контрольной группы, ув. ×100:
А — склеральное ложе на 30 сутки наблюдения; Б — склеральное ложе на 90 сутки наблюдения. 

Fig. 4. Scanning electron microscopy findings in the control group, magn. ×100:
А — scleral bed at day 30; Б — scleral bed at day 90.

А Б

В Г

А Б

Интрасклеральный имплант: эксперимент ex vivo
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Рис. 5. Результаты иммуногистохимического исследования исследуемых 
образцов кадаверной склеры:
А — ядра клеток (голубое свечение), α-SMA (зеленое свечение), контрольная 
группа на 90 сутки, ув. ×100; Б — ядра клеток (голубое свечение), контроль-
ная группа на 180 сутки, ув. ×20; В — ядра клеток (голубое свечение), α-SMA 
(зеленое свечение), Vim (красное свечение), основная группа на 90 сутки,  
ув. ×100; Г — ядра клеток (голубое свечение), основная группа на 180 сутки, 
ув. ×20.

Fig. 5. Immunohistochemical analysis of cadaveric scleral specimens:
А — cell nuclei (blue fluorescence), α-SMA (green fluorescence), control group 
at day 90, magn. ×100; Б — cell nuclei (blue fluorescence), control group at day 
180, magn. ×20; В — cell nuclei (blue fluorescence), α-SMA (green fluorescence), 
vimentin (red fluorescence), study group at day 90, magn. ×100; Г — cell nuclei 
(blue fluorescence), study group at day 180, magn. ×20.

С помощью ИГХ оценивали пролиферацию  
и адгезию клеток в зоне АГО с и без ИИ. В каждой 
из групп отмечали тенденцию к планомерному уве-
личению количества клеток в течение всего срока 
наблюдения. В опытной группе на сроке 1 месяц  
в зоне формирования ПСЛ были обнаружены кле-
точные популяции виментин-положительных кле-
ток (красное свечение), что соответствует фено-
типу фибробластов. На снимках, полученных при 
выполнении ИГХ на отдаленном сроке наблюдения 
(до 6 месяцев), в обеих группах отмечали свечение 
ядер клеток в зоне сформированной ИСП (рис. 5). 

 

Обсуждение
Одним из персонализированных подходов в хи- 

рургии глаукомы является разработка и адаптация 
дренажа к конкретной операции. Такой подход спо-
собствует профилактике избыточного рубцевания  
в зоне оперативного вмешательства. В случае непро-
никающей хирургии с этой целью используются 
сетоны — импланты-вкладыши, имеющие форму, 
соответствующую сформированному склерально-
му ложу [7]. Сетоны поддерживают ПСЛ, чем спо-
собствуют сохранению достаточного объема ИСП. 
Таким образом, не происходит адгезия ПСЛ к ИСП, 
и путь оттока внутриглазной жидкости представляет 

собой наиболее приближенный к анатомическому, 
а именно — передняя камера → ИСП → субтеноново 
пространство [8].

Из существующих имплантов различной конфи-
гурации чаще всего используют биорезорбируемый 
«Глаутекс» [9], коллагеновый «Ксенопласт» [10], 
пластинчатый «Esnoper Clip» [11], в том числе в со- 
четании с медикаментозными препаратами [12]  
и антиметаболитами [13]. 

При разработке ИИ мы учли существующие 
устройства и оптимизировали параметры и дизайн 
ИИ таким образом, чтобы его расположение в ИСП 
было конгруэнтно поверхности склеры, а имплан-
тация была простой и малотравматичной.

На результатах СЭМ выявлены минимальные 
адгезивные свойства полиметилметакрилата к скле-
ре с единичными клеточными элементами и отсут-
ствием молодых волокон. Представленная картина, 
вероятно, обусловлена биоинертными свойствами 
полиметилметакрилата. Меньшее количество участ-
ков клеточной фиксации на поверхности «ложа», по 
нашему мнению, обусловлено дугообразной формой 
импланта.

На ИГХ обнаружены ядра клеток в сопостави-
мом соотношении в обеих группах, что, вероятно, 
обусловлено ареактивным материалом импланта. 
Присутствие клеточных популяций фибробластов 

А ВБ

Г
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(до 6 мес). Нами сделан вывод о том, что разрабо-
танный ИИ из полиметилметакрилата перспекти-
вен для интрасклеральной имплантации в хирургии 
глаукомы.
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Написание статьи: Сластина К.И.
Редактирование: Сороколетов Г.В., Борзенок С.А.,  
Островский Д.С.

свидетельствует о сохранении умеренной пролифе-
ративной активности фибробластов в присутствии 
ИИ (полимера), а также расценено нами, как ответ 
на хирургическое вмешательство.

Заключение
Результаты морфологических исследований поз- 

воляют заключить, что пребывание исследуемо-
го ИИ из полиметилметакрилата в ИСП кадавер-
ной склеры не вызвало активного пролифератив-
ного клеточного ответа на всем сроке наблюдения  
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить содержание общего белка и α2-макро-

глобулина (α2-МГ) в слезной жидкости (СЖ) у пациентов 
с первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) в зави-
симости от возраста, стадии, уровня внутриглазного дав-
ления (ВГД) и после выполнения синустрабекулэктомии.

МЕТОДЫ. Анализ уровня общего белка (мг/мл) и α2-МГ 
(нмоль/мин×мл) в СЖ проводили у 46 пациентов с ПОУГ 
I-IV стадий до и спустя 7 дней после синустрабекулоэк-
томии.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Уровень общего белка в СЖ у паци-
ентов с ПОУГ до операции составил 2,23±0,13 мг/мл. 
Выявлена тенденция снижения показателя с возрастом 
(r=0,32) и повышение с прогрессированием глаукомы 
(r=0,39): I стадия — 1,80±0,14 мг/мл, II — 1,96±0,18 мг/мл, 
III — 2,81±0,23 мг/мл. После синустрабекулоэктомии ВГД 
снизилось с 23,5±6,1 до 14,6±4,2 мм рт.ст. Снижение уров-
ня общего белка составило 0,05 мг/мл (с 2,23±0,13 до 
2,18±0,24 мм рт.ст.) с корреляцией 0,24.

Уровень α2‑МГ до операции составил 0,46±0,07 нмоль/
мин×мл без значимой корреляции со стадией глаукомы 

(r=0,03) и уровнем ВГД (r=-0,26). Выявлена корреляция 
с возрастом пациентов (r=0,64). Анализ уровня α2‑МГ 
в зависимости от ВГД в динамике продемонстрировал 
обратную корреляционную зависимость между уровнем 
ВГД и содержанием α2‑МГ до и после операции: сниже-
ние ВГД сопровождалось недостоверным повышением 
уровня α2‑МГ на 0,13 нмоль/мин×мл (с 0,46±0,07 до 
0,60±0,12 нмоль/мин×мл), r=0,29.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Уровень общего белка в СЖ являет-
ся важным показателем при ПОУГ, коррелирующим  
с возрастом и стадией глаукомного процесса. Значимой 
корреляции уровня α2‑МГ в СЖ не было отмечено ни 
со стадией глаукомного процесса, ни с уровнем ВГД, 
Хирургическое снижение ВГД сопровождалось снижени-
ем уровня общего белка и повышением уровня α2‑МГ со 
слабой корреляционной связью.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, общий белок, альфа2-
макроглобулин, внутриглазное давление, синустрабе-
кулоэктомия.
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Abstract
PURPOSE. To study the total protein and α2-macroglobulin 

(α2-MG) levels in the lacrimal fluid (LF) of patients with 
primary open-angle glaucoma (POAG) depending on age, 
glaucoma stage, intra-ocular pressure (IOP) levels and after 
trabeculectomy.

METHODS. Analysis of the total protein (mg/ml) and α2-MG 
(nmol/min×ml) levels in LF was performed in 46 patients with 
POAG stages I–IV before and 7 days after sinus trabeculectomy.

RESULTS. The level of total protein in LF in patients with 
POAG before surgery was 2.23±0.13 mg/ml. A trend toward  
a decrease with age (r=0.32) and an increase with glaucoma 
progression (r=0.39) was observed: stage I — 1.80±0.14 mg/ml,  
stage II — 1.96±0.18 mg/ml, stage III — 2.81±0.23 mg/ml. 
After sinus trabeculectomy, IOP decreased from 23.5±6.1 to 
14.6±4.2 mm Hg. The decrease in the total protein level was 
0.05 mg/ml (from 2.23±0.13 to 2.18±0.24 mg/ml), with a cor-
relation coefficient of 0.24.

The preoperative α2-MG level was 0.46±0.07 nmol/min×ml, 
with no significant correlation with glaucoma stage (r=0.03) 
or IOP level (r=–0.26). A correlation with patient age was 
identified (r=0.64). Analysis of α2-MG levels in relation to 
IOP changes over time demonstrated an inverse correlation 
between IOP and α2-MG levels before and after surgery: 
a decrease in IOP was accompanied by a non-significant 
increase in α2-MG of 0.13 nmol/min×ml (from 0.46±0.07 to 
0.60±0.12 nmol/min×ml), r=0.29.

CONCLUSION. The level of total protein in LF is an impor-
tant parameter in POAG, correlating with patient age and 
glaucoma stage. No significant correlation of α2-MG level  
in LF with glaucoma stage or IOP was observed. Surgical  
IOP reduction was associated with a decrease in total pro-
tein level and an increase in α2-MG level, both demonst-
rating weak correlations.

KEYWORDS: glaucoma, total protein, alpha-2-macroglo-
bulin, intraocular pressure, sinus trabeculectomy.

В 
настоящее время число пациентов с глау-
комой в мире превышает 70 миллионов, 
и, согласно прогнозам, к 2040 году достиг-
нет 111,8 миллиона человек [1]. В Россий-

ской Федерации заболеваемость глаукомой остаёт-
ся стабильно высокой: по данным Минздрава РФ,  
в 2022 году было зарегистрировано 1 250 558 боль-
ных глаукомой, а в 2024 году уже 1 304 676 человек 
[2]. Глаукома является второй по значимости при-
чиной слепоты в мире, в развитых странах уровень 
слепоты, индуцированной глаукомой, достигает 

2%...5% взрослого населения, таким образом, эти 
данные позволяют говорить о глаукоме как о соци-
ально значимом заболевании [2, 3].

В настоящее время сохраняется интерес к изуче-
нию слезной жидкости (СЖ) в качестве субстрата 
для поиска новых биомаркеров. Механизмы регу-
ляции слезопродукции и метаболических процес-
сов, протекающих как в тканях, контактирующих 
со слезой, так и во внутренних структурах глаза  
и других органах, взаимосвязаны. Это определяет 
состав СЖ и обусловливает её значимость наряду  

Петров С.Ю., Павленко Т.А., Лисовская О.А., Маркелова О.И.Петров С.Ю., Павленко Т.А., Лисовская О.А., Маркелова О.И.
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с другими биологическими средами как источни-
ка маркеров различных патологических состояний. 
Простота и неинвазивность процедуры получения 
слезы, а также развитие методов анализа микро-
объёмов биоматериала создают предпосылки для 
широкого внедрения исследования слезной жидко-
сти в клиническую практику. Поиск биомаркеров  
в слезе представляет значительный интерес с точки 
зрения прогнозирования, персонализированного 
подхода к терапии и мониторинга течения различ-
ных заболеваний.

Глаукома, подобно другим нейродегенератив-
ным заболеваниям, клинически манифестирует на 
этапах, когда в сетчатке уже сформированы необ-
ратимые структурно-функциональные изменения, 
в связи с чем выявление маркеров ранних докли-
нических стадий заболевания и определение групп 
повышенного риска приобретают особую актуаль-
ность. Среди исследований, посвящённых анализу 
изменений состава СЖ при различных патологиче-
ских состояниях, работы, связанные с глаукомой, 
занимают одно из ведущих мест.

Концентрация белка в СЖ существенно пре-
вышает его содержание во внутриглазной жидко-
сти (1–3 мг/мл) и, по данным различных авторов, 
варьирует от 6 до 20 мг/мл [4–6]. Значительная 
вариабельность показателей обусловлена примене-
нием неодинаковых методик забора слезы, которые 
оказывают выраженное влияние на результат и, 
следовательно, требуют максимальной атравматич-
ности и строгой стандартизации. В современных 
исследованиях сбор СЖ преимущественно осущест-
вляют с использованием стеклянных капилляров 
для получения нестимулированной слезы свобод-
ным потоком либо посредством фильтровальных 
бумажных полосок, располагаемых за нижним 
веком по аналогии с тестом Ширмера.

Анализ протеома СЖ выявил большие возраст-
ные изменения белкового состава слезы, которые 
заключались в увеличении после 60 лет содержания 
белков, связанных с воспалением, иммунным отве-
том и гибелью клеток, аналогичные возрастным 
процессам в других тканях. Эти изменения могут 
способствовать развитию глаукомы, а также указы-
вают на необходимость учета возраста при подборе 
групп сравнения при исследовании СЖ.

Эндотелин-1 (ЭТ-1) является пептидом с силь-
ным вазоконстрикторным действием, который син-
тезируется эндотелиальными и гладкомышечными 
клетками сосудов. Из всего семейства эндотелинов 
ЭТ-1 оказывает самое сильное вазоконстрикторное 
действие [7, 8]. Ранее нами было проведено иссле-
дование, продемонстрировавшее значимую роль 
ЭТ-1 в цепи патогенеза глаукомной оптической 
нейропатии с корреляцией его концентрации с воз-
растом, стадией глаукомы и уровнем внутриглазно-
го давления (ВГД) [9].

Из ферментов, присутствующих в СЖ, при гла-
укоме наиболее изучены матричные металлопро-
теиназы (ММП), а также их тканевые ингибиторы. 
Эти ферменты, содержащие в своем активном цен-
тре цинк, играют важную роль в ремоделировании 
межклеточного матрикса, регулируют деятельность 
нескольких рецепторов на внешней поверхности 
клетки и принимают участие в процессах проли-
ферации, ангиогенеза, миграции клеток, апопто-
за. Они оказывают влияние на ВГД и развитие ней-
родегенеративных процессов при глаукоме. ММП 
экспрессируются в виде неактивных предшествен-
ников — про-ММП, которые активируются после 
отщепления пептидного фрагмента другими проте-
олитическими ферментами, и интенсивность этого 
процесса определяет активность ММП. Большую 
роль в регуляции активности ММП играет поли-
функциональный ингибитор широкого спектра 
протеолитических ферментов α2-макроглобулин 
(α2-МГ). Он не только подавляет активность ММП, 
но и ингибирует активность протеолитических фер-
ментов, обеспечивающих переход неактивной про-
формы ММП в активную. Предполагается несколь-
ко механизмов участия α2-МГ в патогенезе оптиче-
ской нейропатии при глаукоме. Нейротоксическое 
действие α2-МГ может реализовываться, в частно-
сти, благодаря его способности подавлять актив-
ность фактора роста нервов (NGF) [10, 11]. Этот 
белок присутствует в СЖ [12]. Ранее нами впервые 
обнаружено увеличение активности α2-МГ в СЖ 
при первичной открытоугольной глаукоме (ПОУГ) 
и отсутствие этого увеличения при псевдоэксфолиа-
тивной глаукоме (ПЭГ) [13]. Это подтверждает уча-
стие α2-МГ в патогенезе ПОУГ и указывает на раз-
личия в механизмах патогенеза ПОУГ и ПЭГ. Повы-
шение активности α2-МГ при ПОУГ может быть 
связано с компенсаторной реакцией на активацию 
в СЖ протеолитических ферментов, в том числе 
ММП. При ПЭГ, как было отмечено выше, повыше-
ния активности ММП не отмечено.

Многие биологические эффекты α2-МГ реализу-
ются посредством его взаимодействия со специфи-
ческим рецептором LRP-1, который одновременно 
функционирует как рецептор липопротеинов низкой 
плотности и аполипопротеина E. Данный рецептор 
обеспечивает функциональную связь между процес-
сами липидного обмена и протеолиза. Связывание 
α2-МГ с LRP-1 способствует клиренсу β-амилоида, 
тем самым оказывая влияние на его уровень; нако-
пление β-амилоида характерно для нейродегенера-
тивных процессов, включая глаукому [14–16].

Помимо подавления активности NGF, α2-МГ 
способен ингибировать клиренс провоспали-
тельных цитокинов, замедлять клиренс амило-
идных белков и усиливать эксайтотоксичность 
NMDA‑рецепторов [17]. Экспериментально уста-
новлено, что кратковременная офтальмогипертен-
зия вызывает в сетчатке повышенную экспрессию 
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к хирургическому вмешательству определяли сог-
ласно Клиническим рекомендациям «Глаукома пер-
вичная открытоугольная», утвержденным МЗ РФ 
(ID 96-2, 2024 г.): «рекомендуется хирургическое 
лечение пациентам с ПОУГ с целью достижения  
«…целевого» давления для предотвращения кли-
нически значимого прогрессирования заболевания 
при наличии повышенного уровня ВГД, которое 
не может быть нормализовано каким-либо другим 
методом лечения».

Всего в исследование было включено 46 паци-
ентов с ПОУГ (I–IV стадии) со средним возрастом 
70,9±7,1 лет. I (начальная) стадия диагностиро-
вана в 8 случаях, II (развитая) — в 20, III (далеко-
зашедшая) — в 15, IV (терминальная) — в 3 слу-
чаях. Средний уровень ВГД до операции соста-
вил 23,5±6,1 мм рт.ст., спустя 7 дней — 14,6± 
4,2 мм рт.ст.

Измерение концентрации общего белка (мг/мл)  
проводили по методу Лоури и активности α2‑МГ 
(нмоль/мин×мл) в СЖ (определяли активность 
комплекса α2‑МГ с трипсином по отношению  
к синтетическому низкомолекулярному субстрату 
N-бензоил-DL-аргинин-п-нитроанилиду (БАПНА)) 
на фотометре для микропланшета Synergy MX 
(BioTek, США) [19, 20]. Анализ СЖ проводили после 
ее элюирования физиологическим раствором. 
Забор слезы осуществляли до всех манипуляций 
(через 12 ч после инстилляции капель) с помощью 
стерильной фильтровальной бумаги шириной 5 мм, 
которую закладывали за нижнее веко. Анализ про-
водили за день до хирургического вмешательства  
и спустя 1 неделю после.

Так как большинство выборочных данных было 
согласовано с нормальным распределением (по 
критерию Шапиро – Уилка), для описания коли-
чественных показателей использовали среднее  
и стандартное отклонение; качественных и поряд-
ковых — долевые (%) и абсолютные значения.  
Для сравнения двух независимых групп использо-
вался t-критерий Стьюдента с поправкой Бонфер-
рони. Достоверными различия считались при уров-
не значимости меньше 5% (p<0,05). Для сравне-
ния двух зависимых групп использовался критерий  
Вилкоксона. Степень показателя тесноты связи 
между параметрами качественно оценивалась по 
шкале Чеддока: 0,1–0,3 — слабая, 0,3–0,5 — уме-
ренная, 0,5–0,7 — заметная, 0,9–0,99 — весьма 
высокая). Статистический анализ был выполнен  
в программах MS Excel 365 и Statistica 8.0.

Результаты и обсуждение
Общий белок

Данные по содержанию общего белка в СЖ 
до операции характеризуются высокой степенью 
вариабельности (M±m): 2,23±0,13 мг/мл (0,19–
3,91 мг/мл).

α2‑МГ, длительно продолжающуюся после нормали-
зации ВГД. Доказательством участия α2‑МГ в индук-
ции гибели ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) 
является факт снижения гибели ГКС при нейтра-
лизации α2‑МГ антителами [17]. α2‑МГ обнаружен  
в водянистой влаге больных глаукомой, но не выяв-
лен у больных с катарактой [16]. Этот белок присут-
ствует в СЖ [17]. 

Цель настоящего исследования — изучение 
содержания общего белка и α2‑МГ в СЖ у пациен-
тов с ПОУГ в зависимости от возраста, стадии глау-
комы, уровня офтальмотонуса до и после синус-тра-
бекулэктомии.

Материал и методы
Нерандомизированное сравнительное клинико-

лабораторное исследование было проведено в 2025 
году на базе отдела глаукомы и отдела патофизио-
логии и биохимии ФГБУ «Национальный медицин-
ский исследовательский центр глазных болезней 
им. Гельмгольца» Минздрава РФ.

В исследование были включены пациенты, 
отвечающие следующим критериям: возраст от 30 
до 85 лет с ПОУГ начальной, развитой, далекоза-
шедшей и терминальной стадий с различным уров-
нем офтальмотонуса. 

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

Диагноз ПОУГ выставляли по данным периме-
трии и офтальмоскопии на основании Клинических 
рекомендаций «Глаукома первичная открытоуголь-
ная» от 16.02.2021 [18].

Всем пациентам была выполнено антиглау-
комное вмешательство «синустрабекулоэктомия» 
(A16.26.070) по стандартной методике. Показания  
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Среди пациентов с глаукомой отмече-
на тенденция к снижению уровня общего 
белка с возрастом (рис. 1) с умеренной кор-
реляционной зависимостью (0,32).

Уровни общего белка у пациентов с раз-
личными стадиями глаукомы также харак-
теризуются высокой степенью вариабель-
ности: I стадия — 1,80±0,14 мг/мл, II — 
1,96±0,18 мг/мл, III — 2,81±0,23 мг/мл  
и IV — 2,37±0,71 мг/мл, однако, данные по 
IV стадии недостоверны ввиду малого раз-
мера выборки (3 глаза) (рис. 2). Отмечена 
умеренная корреляционная зависимость 
показателя общего белка со стадией глау-
комы (0,39).

Анализ уровня общего белка в зависи-
мости от ВГД не выявил достоверной кор-
реляции (0,02), хотя отмечается некото-
рая тенденция к его повышению при росте 
офтальмотонуса (рис. 3). 

Рис. 1. Уровень общего белка в СЖ в зависимости от возраста пациентов с глаукомой.

Fig. 1. Total protein level in LF depending on the age of glaucoma patients.

Рис. 2. Уровень общего белка в зависимости от стадии глауком-
ного процесса.

Fig. 2. Total protein level depending on the stage of glaucomatous 
damage.

Рис. 3. Уровень общего белка в зависимости от уровня офтальмотонуса.

Fig. 3. Total protein level depending on intraocular pressure.
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Заключение

Уровень общего белка в СЖ является значимым 
диагностическим показателем у пациентов с ПОУГ, 
коррелирующим с возрастом и стадией глаукомно-
го процесса, что потенциально может быть исполь-
зовано в разработке прогностического алгоритма 
прогрессирования заболевания. Значимой корре-
ляции с уровнем офтальмотонуса обнаружено не 
было, однако, хирургическое снижение ВГД сопро-
вождалось снижением уровня общего белка со сла-
бой корреляционной связью.

Значимой корреляции уровня α2‑МГ в СЖ не 
было отмечено ни со стадией глаукомного процесса,  
ни с уровнем ВГД, что не позволяет рассматривать 
данный показатель в качестве прогностического  
признака. Хирургическое снижение ВГД сопро-
вождалось повышением уровня α2‑МГ со слабой  
корреляционной связью.

Участие авторов:
Концепция и дизайн исследования: Петров С.Ю.,  
Павленко Т.А.
Сбор и обработка материала: Лисовская О.А.,  
Маркелова О.И.
Статистическая обработка: Петров С.Ю., Павленко Т.А.
Написание статьи: Петров С.Ю., Павленко Т.А.
Редактирование: Петров С.Ю., Павленко Т.А.

Анализ уровня общего белка в зависимости от 
состояния офтальмотонуса в динамике продемон-
стрировал прямую корреляционную зависимость 
между уровнем ВГД и содержанием общего белка 
в СЖ до и после хирургического лечения (рис. 4). 
После синустрабекулоэктомии на 7 день ВГД сни-
зилось с 23,5±6,1 до 14,6±4,2 мм рт.ст. Снижение 
уровня общего белка составило 0,05 мг/мл, в сред-
нем с 2,23±0,13 до 2,18±0,24 мм рт.ст. Уровень 
корреляционной связи составил 0,24.

α2‑МГ

Данные по содержанию α2‑МГ в СЖ до опе-
рации также характеризуются высокой степенью 
вариабельности (M±m): 0,46±0,07 нмоль/мин×мл 
(0,06–0,93 нмоль/мин×мл).

Не было отмечено значимой корреляционной 
между уровнем α2‑МГ и стадией глаукомного процесса 
(0,03), а также с уровнем ВГД (-0,26). Однако отмече-
на заметная корреляция с возрастом пациентов (0,64).

Анализ уровня α2‑МГ в зависимости от состояния 
офтальмотонуса продемонстрировал обратную корре-
ляционную зависимость между уровнем ВГД и содер-
жанием α2‑МГ в СЖ до и после хирургического лече-
ния (рис. 5). Снижение ВГД после синустрабекуло-
эктомии на 7 день сопровождалось недостоверным 
повышением уровня α2‑МГ в среднем на 0,13 нмоль/
мин×мл, с 0,46±0,07 до 0,60±0,12 нмоль/мин×мл. 
Уровень корреляционной связи составил 0,29.

Рис. 4. Уровень общего белка у пациентов с ПОУГ до  
и после операции. 

Fig. 4. Total protein level in POAG patients before and after 
surgery. 

Рис. 5. Уровень α2‑МГ у пациентов с ПОУГ до и после 
операции. 

Fig. 5. Level of α2‑МG in POAG patients before and after 
surgery. 
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Резюме
В 15%...35% случаев после антиглаукомных операций 

(АГО) возникает рецидив стойкого повышения внутри-
глазного давления (ВГД). Проблема выбора оптималь-
ной тактики ведения и сроков повторной АГО остаётся 
актуальной и недостаточно изученной.

ЦЕЛЬ. Изучить спектр мнений и клинических подходов 
врачей-офтальмологов России к вопросам повторной АГО 
у пациентов с первичной открытоугольной глаукомой.

МЕТОДЫ. Проведено анкетирование 606 врачей-оф-
тальмологов из различных регионов России. Из них 432 

(71%) работали в поликлиниках, 96 (16%) — в стациона-
рах, 78 (13%) совмещали деятельность. Использовали 
методы описательной статистики и сравнения долей 
между группами с оценкой достоверности различий 
(p-значение).

РЕЗУЛЬТАТЫ. Подавляющее большинство (77,2% вра-
чей поликлиник и 81,7% врачей стационаров) регу-
лярно (еженедельно, ежемесячно или ежеквартально)  
сталкиваются с пациентами, нуждающимися в повтор-
ной АГО. 
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Выявлены значимые различия в подходах: 46,9% хи- 
рургов стационара готовы направить на повторную  
операцию в сроки от 1,5 до 6 месяцев, но в поликлини-
ческом звене эту тактику поддерживают только 33,1% 
(p=0,005). При дестабилизации процесса 46,9% врачей 
стационара предпочитают тактику «скорее повторная 
хирургия», в то время как врачи поликлиник чаще 
(42,1%) выбирают «скорее длительную медикаментозную 
терапию» (p=0,0005). Критерием полного успеха АГО 
98,95% врачей стационара считают стабилизацию без 
терапии, однако 6,2%...8,9% врачей других групп также 
признают успехом стабилизацию на фоне гипотензив-
ных капель.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. В подходах к ведению пациентов с неу-
дачной первичной АГО между офтальмологами поли-
клинического и стационарного звена имеются суще-
ственные расхождения, особенно в сроках назначения 
повторной АГО и выборе между хирургической и меди-
каментозной тактикой. Полученные данные подчерки-
вают отсутствие единых стандартов и явную необхо-
димость разработки унифицированных клинических 
рекомендаций по ведению данной сложной категории 
пациентов для улучшения долгосрочных функциональ-
ных результатов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома; хирургия глаукомы; вну-
триглазное давление.
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
Recurrence of sustained intraocular pressure (IOP) elevation 

occurs in 15% to 35% of cases after glaucoma surgery (GS). The 
choice of optimal management strategy and timing for repeat 
GS remains an important and insufficiently studied issue.

PURPOSE. To study the range of opinions and clinical 
approaches among ophthalmologists in Russia regarding 
repeat glaucoma surgery in patients with primary open-
angle glaucoma (POAG).

METHODS. This study consisted of a survey conducted 
among 606 ophthalmologists from various regions of Russia. 
Among them, 432 (71%) worked in outpatient clinics, 96 (16%) 
in hospitals, and 78 (13%) combined both settings. The study 
used descriptive statistics and comparison of proportions 
between groups with assessment of statistical significance 
(p-values).

Стандартизация подходов к повторным АГО
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Глаукома является один из ведущих заболева-
ний в мире, которое приводит к снижению 
зрительных функций и полной слепоте [1–3]. 
В Российской Федерации число больных гла-

укомой по состоянию на 2024 год составляет уже 
1 304 676 человек. Причина увеличения числа таких 
пациентов заключается в несвоевременной диагно-
стике на ранних этапах заболевания [2, 4, 5]. Основ-
ным направлением в лечении глаукомы является 
нормализация внутриглазного давления (ВГД) при 
помощи гипотензивных препаратов [6, 7], но, как 
правило, на далекозашедших стадиях этого стано-
вится недостаточно. Поэтому важную роль в дости-
жении гипотензивного эффекта играют патогене-
тически ориентированные антиглаукомные опера-
ции операции (АГО) [8]. К таким операциям относят 
непроникающую глубокую склерэктомию (НГСЭ), 
синусотрабекулэктомию (СТЭ), хирургию с исполь-

RESULTS. The vast majority of respondents (77.2% of out- 
patient physicians and 81.7% of hospital physicians) re-
gularly (weekly, monthly, or quarterly) encounter patients 
requiring repeat GS.

Significant differences in clinical approaches were iden-
tified: 46.9% of hospital surgeons were ready to refer 
patients for repeat surgery within 1.5 to 6 months, where-
as only 33.1% of outpatient physicians supported this 
strategy (p=0.005). In cases of disease destabilization, 
46.9% of hospital physicians favor the "prefer repeat sur-
gery" approach, while outpatient physicians more often 
(42.1%) opted for "prefer prolonged medical therapy" 
(p=0.0005). While 98.95% of hospital doctors consider stabi-
lization without therapy as a criterion for complete success  

of antiglaucoma surgery, 6.2% to 8.9% of physicians from 
other groups also regarded stabilization with hypotensive 
medications as a successful outcome.

CONCLUSION. The survey results revealed significant 
discrepancies between outpatient and hospital ophthal-
mologists in the management of patients with failed initial 
GS, particularly regarding the timing of repeat surgery and 
the choice between surgical and medical strategies. These 
findings highlight the absence of unified standards and 
underscore the need for the development of standardized 
clinical guidelines for managing this complex patient po-
pulation to improve long-term functional outcomes.

KEYWORDS: glaucoma, glaucoma surgery, intraocular 
pressure.

зованием шунтов [8–19]. Но, к большому сожале-
нию, как показывает практика, и хирургическое 
лечение не дает гарантии стойкого снижения ВГД  
и сохранения зрительных функций [20]. По данным 
исследований, частота развития неудачного исхо-
да хирургических гипотензивных вмешательств  
в сроки до 6 мес. составляет 0,4%...10%, в поздние 
сроки — 1,7%...53%. В среднем рецидивы стойкого  
повышения уровня ВГД в различные сроки после АГО 
возникают у 15%...35% пациентов, из них около 60% 
после НГСЭ [3]. Проблема выбора оптимального 
метода и места проведения повторного вмешатель-
ства остается актуальной до настоящего времени.

Цель исследования — изучить спектр мнений 
по стандартизации подходов к повторным АГО  
и возможности комплексной лечебно-просветитель-
ской работы на основании анкетирования широко-
го круга врачей-офтальмологов России.

Рис. 1. Место работы опрошенных врачей, n=606.

Fig. 1. Place of work of the surveyed doctors, n=606.

Рис. 2. Стаж работы у опрошенных врачей, n=606.

Fig. 2. Work experience of the surveyed doctors, n=606.

Куроедов А.В., Брежнев А.Ю., Бердникова Е.В. и соавт.

поликлиника / polyclinic
стационар / hospital
совмещение / combining

0–5 лет / 0–5 years
16–25 лет / 16–25 years
Более 35 лет / More than 35 years
6–15 лет / 6–15 years
26–35 лет / 26–35 years
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Рис. 3. Квалификационная категория у опрошенных 
врачей, n=606.

Fig. 3. Qualification category of the surveyed doctors, 
n=606.

Рис. 4. Данные о научной аттестации у опрошенных 
врачей, n=606.

Fig. 4. Data on scientific certification among surveyed 
doctors, n=606.

Материал и методы 
Работа была основана на опросе врачей из раз-

ных городов и с разным стажем работы (в поликли-
нике и офтальмологических стационарах). 

Всего было опрошено 606 врачей. Из них 432 
(71%) работали в поликлиниках, 96 (16%) — в ста-
ционарах, а 78 (13%) совмещали профессиональ-
ную деятельность как в поликлиниках, так и в ста-
ционарах, данные представлены на рис. 1.

Из всех опрошенных 34% имеют стаж работы  
от 6 до 15 лет, 29% — от 16 до 25 лет, 15% — менее 
5 лет, 16% от 26 до 35 лет. Работавшие более 35 лет 
составили 7% (рис. 2).

Деление в зависимости от квалификационной 
категории представлено на рис. 3: 40% не имели 
квалификационной категории, у 33% была высшая 
категория, у 18% — первая, у 9% — вторая. 

Подавляющее большинство (92%) являлись вра-
чами-клиницистами, 6% — научные сотрудники, 
2% совмещают оба вида деятельности (рис. 4). 

Около половины (46%) респондентов прожи-
вают в городах с населением более одного милли-
она, 33% в городе с населением от 250 000 до одно-
го миллиона человек, 8% в городе с населением 
100 000–250 000 человек, 8% в городе с населением 
менее 100 000 человек и 4% в сельской местности 
(рис. 5). 

Все опрошенные врачи наблюдали пациентов  
с ПОУГ после хирургического лечения. В дальней-
шем мы сравнивали полученные ответы у врачей, 
работающих в поликлинике, стационаре и осущест-
вляющих совмещение профессиональной деятель-
ности.

Рис. 5. Место жительства у опрошенных врачей, n=606.

Fig. 5. Place of residence of the surveyed doctors, n=606.

Первым вопросом мы определили соотношение 
врачей, которые занимаются диагностикой, лече-
нием и послеоперационным введением пациентов  
с глаукомой (табл. 1). Из табл. 1 видно, что диа-
гностикой глаукомы занимаются 97,5% врачей, 
работающих в поликлинике, 22,9% врачей, работа-
ющих в стационаре и 58,97% врачей, совмещающих 
работу в амбулаторных и стационарных условиях. 
Обучаются хирургии 0,2%...4,2% врачей. Среди вра-
чей, работающих в стационаре, около трети (29,2%) 

Стандартизация подходов к повторным АГО

клиницист / sclinician 
научный сотрудник / researcher
совмещение / combining

нет / none 
первая / first

вторая / second 
высшая / highest

поселок, деревня, село / settlement, village 
город <100 тыс. / city <100 K
город от 100 до 250 тыс. / city from 100 to 250 K
город от 250 тыс. до 1 млн / city from 250 K to 1 M
город >1 млн / city >1 M
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Таблица 1. Доля хирургов среди опрошенных врачей, n=606. 
Table 1. Proportion of surgeons among surveyed physicians, n=606.

Поликлиника
Outpatient clinic 

n=432

Стационар
Hospital 

n=96

Совмещение
Combining

n=78

Достоверность
Significance 

р

Я ЗАНИМАЮСЬ диагностикой глаукомы
I HANDLE diagnosis of glaucoma 97,5% 22,9% 58,97%

р1,2<0,0001 
р1,3<0,0001 
р2,3<0,0001

Я ОБУЧАЮСЬ хирургии глаукомы
I am STUDYING glaucoma surgery 0,2% 4,2% 3,9%

р1,2=0,002 
р1,3=0,008 
р2,3=0,77

Я — ХИРУРГ, ≤25 операций в год
I am a SURGEON, ≤25 operations per year 0,2% 12,5% 6,4%

р1,2<0,0001 
р1,3<0,0001 
р2,3=0,27

Я — ХИРУРГ, 26–50 операций в год
I am a SURGEON, 26–50 operations per year 0,9% 14,6% 11,5%

р1,2<0,0001 
р1,3<0,0001 
р2,3=0,71

Я — ХИРУРГ, 51–100 операций в год
I am a SURGEON, 51–100 operations per year 0,7% 16,7% 8,97%

р1,2<0,0001 
р1,3<0,0001 
р2,3=0,2

Я — ХИРУРГ, >100 операций в год
I am a SURGEON, >100 operations per year 0,5% 29,2% 10,3%

р1,2<0,0001 
р1,3<0,0001 
р2,3=0,004

Итого / Total 100% 100% 100%

Поликлиника
Outpatient clinic

n=432

Стационар
Hospital

n=96

Совмещение
Combining

n=78

Достоверность 
Significance

р

часто, ежемесячно
often, monthly 26,9% 33,3% 35,9%

р1,2=0,24 
р1,3=0,13 
р2,3=0,84

очень часто, еженедельно
very often, weekly 23,4% 25,00% 23,1%

р1,2=0,83
р1,3=0,93 
р2,3=0,9

иногда, раз в квартал
sometimes, once a quarter 26,9% 23,95% 25,6%

р1,2=0,64 
р1,3=0,93 
р2,3=0,93

нечасто, раз в полгода
not often, once every six months 16,9% 11,5% 10,3%

р1,2=0,24 
р1,3=0,19 
р2,3=0,99

редко, не чаще 1 раз в год
rarely, no more than once a year 6,0% 6,3% 5,1%

р1,2=0,88 
р1,3=0,96 
р2,3=0,99

Итого / Total 100% 100% 100%

Таблица 2. Распределение ответов на вопрос «Как часто в своей практике  
вы встречаетесь с пациентами, которым, по вашему мнению необходима повторная  

антиглаукомная операция?», n=606. 
Table 2. Distribution of responses to the question: "How often in your practice do you encounter  

patients who, in your opinion, require repeat glaucoma surgery?" (n=606).

Куроедов А.В., Брежнев А.Ю., Бердникова Е.В. и соавт.
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Поликлиника
Outpatient clinic 

n=432

Стационар
Hospital 

n=96

Совмещение
Combining 

n=78

Достоверность
Significance 

р

раз в месяц / once a month 78,5% 83,3% 75,6%
р1,2=0,35 
р1,3=0,68 
р2,3=0,28

раз в 3 месяца / once every 3 months 20,1% 15,6% 21,8%
р1,2=0,38 
р1,3=0,85 
р2,3=0,39

раз в 6 месяцев / once every 6 months 1,2% 1,0% 1,3%
р1,2=0,67 
р1,3=0,63 
р2,3=0,57

раз в 12 месяцев / once every 12 months 0,2% – 1,3% р1,3=0,7 

Итого / Total 100% 100% 100%

Таблица 3. Распределение ответов на вопрос «С какой регулярностью вы обычно  
назначаете осмотр пациенту после выполненной АГО в первое время?», n=606. 

Table 3. Distribution of responses to the question: "How often do you usually schedule follow-up  
visits after GS in the early postoperative period?" n=606.

выполняют более 100 операций в год. Среди вра-
чей, совмещающих профессиональную деятель-
ность, по 10% составляют хирурги, выполняющие 
26–50, 51–100 и свыше 100 операций в год.

На вопрос «Как часто в своей практике вы 
встречаетесь с пациентами, которым, по вашему 
мнению, необходима повторная АГО?» были полу-

ченные следующие результаты (табл. 2). Так, еже-
недельно 23,4% офтальмологов поликлинического 
звена отправляли пациентов на повторное хирур-
гическое лечение, ежемесячно это делали 26,9% 
и ежеквартально — 26,9% опрошенных. Из стаци-
онарного звена еженедельно на повторную АГО 
направляли 23,4% врачей, ежемесячно — 33,3%, 

Таблица 4. Распределение ответов на вопрос о минимальном сроке после первой АГО,  
после которого вы готовы направить пациента на повторную операцию, n=606. 

Table 4. Distribution of responses regarding the minimum interval after initial GS before  
referral for repeat surgery, n=606.

Поликлиника
Outpatient clinic 

n=432

Стационар
Hospital 

n=96

Совмещение
Combining 

n=78

Достоверность
Significance 

р

от 1,5 месяцев до полугода 
from 1.5 months to six months 31,5% 46,9% 43,6%

р1,2=0,005 
р1,3=0,05 
р2,3=0,77

от полугода до 1 года
from 6 months to 1 year 34,95% 34,4% 33,3%

р1,2=0,99 
р1,3=0,88 
р2,3=0,98

>1 года / > 1 year 20,1% 14,6% 15,4%
р1,2=0,26 
р1,3=0,46 
р2,3=0,99

>2 лет / >2 years 11,6% 2,1% 6,4%
р1,2=0,008 
р1,3=0,24 
р2,3=0,29

через 5 лет / after 5 years 1,9% 2,1% 1,3%
р1,2=0,79 
р1,3=0,9 
р2,3=0,85

Итого / Total 100% 100% 100%

Стандартизация подходов к повторным АГО
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Таблица 5. Распределение ответов на вопрос «Какой наиболее оптимальный сценарий  
вы предпочтете в случае обнаружения дестабилизации глаукомного процесса?», n=606. 

Table 5. Distribution of responses to the question: "What is the most appropriate management  
strategy in case of glaucoma destabilization?", n=606.

Поликлиника
Outpatient clinic 

n=432

Стационар
Hospital 

n=96

Совмещение
Combining 

n=78

Достоверность
Significance 

р

Скорее длительная терапия,  
чем повторная хирургия
Prefer long-term drug therapy, but under 
certain circumstances, repeated surgery

42,1% 32,3% 35,9%
р1,2=0,09 
р1,3=0,36 
р2,3=0,73

Скорее повторная хирургия,  
чем медикаментозная терапия
Prefer repeated surgery, but under certain 
circumstances, long-term drug therapy

28,0% 46,9% 38,5%
р1,2=0,0005 
р1,3=0,08 
р2,3=0,33

«Рестарт» медикаментозной терапии  
с использованием всех ее возможностей 
"Restart" of drug therapy using all its 
possibilities in the vast majority of cases

15,7% 6,3% 11,5%
р1,2=0,02 
р1,3=0,43 
р2,3=0,33

Повторная хирургия / Repeat surgery 14,1% 14,6% 14,1%
р1,2=0,96 
р1,3=0,86 
р2,3=0,89

Итого / Total 100% 100% 100%

Рис. 6. Результаты опроса на вопрос «Какой период назначений инстилляций местных ГКС (дексаметазон) Вы считаете  
оптимальным после выполненной АГО?», (%), n=606.

Fig. 6. Survey results for the question: "What duration of topical glucocorticosteroid (dexamethasone) instillation do you 
consider optimal after GS?", (%), n=606.

Куроедов А.В., Брежнев А.Ю., Бердникова Е.В. и соавт.

Стационар / Hospital 

не назначаю /
I don't prescribe

1 неделя /
1 week

2 недели /
2 weeks

3 недели /
3 weeks

4 недели /
4 weeks

более 1 месяца /
more than  
1 months

Поликлиника / Outpatient clinic Совмещение / Combining 
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Таблица 6. Ответы на вопрос «Ваши действия в случае неустойчивости ВГД?», n=606. 
Table 6. Responses to the question: “What are your actions in case of unstable IOP?”, n=606.

Поликлиника
Outpatient clinic 

n=432

Стационар
Hospital 

n=96

Совмещение
Combining 

n=78

Достоверность
Significance 

р

Выполнить нидлинг 
Perform needling 9,0% 14,6% 11,5%

р1,2<0,0001 
р1,3<0,0001 
р2,3=0,71

Топическая терапия 
Topical therapy 38,9% 14,6% 21,8%

р1,2<0,0001 
р1,3=0,005 
р2,3=0,29

Нидлинг и топическая терапия
Needling and topical therapy 41,4% 50,0% 48,8%

р1,2=0,15 
р1,3=0,28 
р2,3=0,98

Массаж глазного яблока
Eyeball massage 10,4% 18,8% 17,9%

р1,2=0,03 
р1,3=0,08
р2,3=0,95

Применить антиметаболиты 
 «офф-лейбл»
Use "off-label" antimetabolites

0,2% 2,1% – р1,2=0,15 

Итого / Total 100% 100% 100%

ежеквартально — 25,0%. На основании этих дан-
ных можно сделать вывод, что 77,2% врачей поли-
клинического звена и 81,7% врачей стационара 
довольно часто встречают пациентов, которым 
необходима повторная АГО. Пациентов, которым 
в течение первого года наблюдения не требуется 
повторная АГО, в опрошенных группах наблюдают 
5,1%...6,3% врачей.

Мы выяснили с какой периодичностью наблю-
даются пациенты после АГО (табл. 3): 79,1% вра-
чей наблюдает пациентов ежемесячно, 19,1% — 
один раз в 3 месяца. 

На вопрос о длительности назначения мест-
ных глюкокортикостроидов (ГКС) (дексаметазона) 
получен ответ: 43,5% врачей стационара назнача-
ют дексаметазон на две недели; 22,7 % — на четы-
ре недели. Врачи поликлинического звена в трети 
случаев назначают препараты на 2 или на 4 недели. 
Врачи-офтальмологи, совмещающие деятельность, 
в 38,5% случаев назначают ГКС на две недели  
и в 26,9% — на 4 недели. Лишь 1,6% врачей стаци-
онара считают оптимальным назначение ГКС на 
период более месяца, в то время как врачи поли-
клиники считают это необходимым в 7,6% случаев, 
несмотря на то что в клинических рекомендациях 
рекомендовано назначение данной группы препа-
ратов по пролонгированной схеме до 6 недель. Дан-
ные представлены на рис. 6.

На вопрос о минимально возможном сроке для 
повторного направления на АГО при недостижении 
целевого уровня ВГД получены следующие резуль-
таты, представленные в табл. 4. Повторное опера-

тивное лечение через 1,5–6 месяцев от первичного 
считают возможным 46,9% врачей стационарного 
звена и 43,6% врачей, совмещающих должности. 
Врачи амбулаторного звена согласны с этим в 33,1% 
случаев. Срок от 6 до 12 месяцев считают оптималь-
ным 34,2% опрошенных. Среди опрошенных вра-
чей амбулаторного звена 11,6% считают, что для 
повторного оперативного лечения при некомпен-
сированном ВГД необходимо подождать более двух 
лет, в то время как врачи стационаров и совме-
щающих должности согласны с этим лишь в 2,1%  
и 6,4%, соответственно. 

Также мы предложили врачам описать опти-
мальную, на их взгляд, тактику ведения паци-
ента при дестабилизации глаукомного процесса  
(табл. 5). 

Большинство (42,1%) врачей поликлиники 
предпочли вариант «Скорее длительная медика-
ментозная терапия, но при определенных обстоя-
тельствах — повторная хирургия». Также этот вари-
ант предпочли 32,3% врачей стационаров и 35,9% 
врачей, совмещающих деятельность. Большин-
ство (46,9%) врачей стационара предпочли такти-
ку «Скорее повторная хирургия, но при определен-
ных обстоятельствах-длительная медикаментозная 
терапия». Также этот вариант предпочли 28% вра-
чей поликлиник и 38,5% врачей, совмещающих 
деятельность. Практически одинаковое число вра-
чей из опрошенных групп (14,1%...14,6%) пред-
почли вариант «Повторная хирургия в подавля-
ющем большинстве случаев». Вариант «Рестарт 
медикаментозной терапии с использованием всех  

Стандартизация подходов к повторным АГО
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ее возможностей в подавляющем большинстве» 
предпочли 15,7% врачей поликлиники и лишь 6,3% 
врачей стационара.

Также мы предложили выбрать три основных 
фактора из 29 предложенных, влияющих на при-
нятие врачом решения о необходимости повторной 
АГО. Первыми двумя факторами все врачи выбра-
ли: повышенный уровень ВГД и негативную дина-
мику зрительных функций. Среди третьего выбран-
ного фактора первое место занял показатель «ста-
дия заболевания», второе — «наличие и исходы 
заболеваний на парном глазу», третье — «наличие 
глаукомы на парном глазу).

На вопрос о предпочитаемом первичном кли-
ническом решении при обнаружении у пациента 
неустойчивого уровня ВГД по 14,6% врачей стацио-
нара предпочитают выполнить нидлинг или назна-
чить гипотензивную терапию, 18,8% — провести 
массаж глазного яблока и 2,1% — применить анти-
метаболиты «офф-лейбл». Среди врачей поликлини-
ки 38,9% предпочитают назначить антиглаукомные 
капли, 10,4% — провести массаж глазного ябло-
ка, 9% — выполнить нидлинг и 0,2% — применить 
антиметаболиты «офф-лейбл». Среди врачей, совме-
щающих деятельность, 21,8% предпочли назначе-
ние капель, 17,9% — массаж и 11,5% — нидлинг. 
Большинство врачей из всех опрошенных групп  
(в среднем 46,7%) предпочли комбинацию всех 
вариантов. Результаты представлены в табл. 6.

Результаты ответа на вопрос «Какие препараты 
следует использовать в случае их первоочередного 
назначения после операции?» не были показатель-
ны (табл. 7). 

Ответ на вопрос о выборе конкретной группы 
препаратов в табл. 8.

Препаратом выбора у 40,97% врачей поликли-
ники, 37,5% врачей стационара и 56,4% врачей, 
совмещающих должности, явилась любая фиксиро-

ванная комбинация. Местные ингибиторы карбо-
ангидразы предпочли 31,5% врачей амбулаторного 
звена и 32,3% врачей стационара, на третьем месте 
у 22,7% и 16,7%, соответственно, аналоги проста-
гландинов. Бета-адреноблокаторы предпочли 10,4% 
врачей стационара и 2,8% врачей поликлиники. 
Также в 0,8% случаев врачи выбрали сразу комби-
нацию трех препаратов.

Результаты о сроке повторного назначения 
после рестарта гипотензивной терапии представле-
ны в табл. 9. 

Из опрошенных врачей 67,3% приглашают 
пациента на контрольный осмотр через неделю; 
25% врачей поликлиники и 11,5% врачей стациона-
ра предпочитают оценить уровень ВГД через месяц 
после назначения терапии. Через 3 дня после назна-
чения терапии контролируют ВГД 10,9% врачей 
поликлиники и 18,8% врачей стационара. Совме-
щающие должности врачи (1,3%) считают, что 
оценить уровень ВГД возможно через 3 или через  
6 месяцев после назначения лечения.

На вопрос, что, по мнению врачей, следует счи-
тать полным успехом АГО, 98,95% врачей стацио-
нара считают стабилизацию глаукомы без допол-
нительной терапии и лишь 1,05% успехом счита-
ет стабилизацию глаукомы на фоне гипотензивной 
терапии. Также врачи поликлиники и совмещающие 
должности считают хирургию успешной при допол-
нительной гипотензивной терапии в 6,2% и 8,9% 
случаев, соответственно. 

Примерно половина (50,1%) врачей считают, 
что большинство пациентов заинтересованы в полу-
чении информации, 41,5% считают, что заинтере-
сованы практически все пациенты, 3,8% процентов 
врачей затрудняются ответить, а 0,8% считают, что 
пациенты не заинтересованы в информировании 
о состоянии своего здоровья, причем среди врачей 
стационара не было ни одного такого врача.

Таблица 7. Ответы на вопрос «Какие препараты следует использовать в случае  
их первоочередного назначения после операции?», n=606. 

Table 7. Responses to the question: "Which medications should be used  
as first-line therapy after surgery?", n=606.

Поликлиника
Outpatient clinic 

n=432

Стационар
Hospital 

n=96

Совмещение
Combining 

n=78

Достоверность
Significance 

р

Ранее применявшиеся
Previously used 49,8% 56,3% 56,4%

р1,2=0,3 
р1,3=0,33 
р2,3=0,89

Вновь рекомендуемые
Not used previously 50,2% 43,8% 43,6%

р1,2=0,3 
р1,3=0,33 
р2,3=0,89

Итого / Total 100% 100% 100%

Куроедов А.В., Брежнев А.Ю., Бердникова Е.В. и соавт.
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Таблица 8. Ответы на вопрос «Предпочтения в выборе препаратов фармакологических групп  
в случае первоочередного назначения антиглаукомных препаратов после операции», n=606. 

Table 8. Responses to the question "Preferences in the selection of pharmacological groups  
for first-line antiglaucoma therapy after surgery", n=606.

Поликлиника
Outpatient clinic 

n=432

Стационар
Hospital 

n=96

Совмещение
Combining 

n=78

Достоверность
Significance 

р

Ингибиторы карбоангидразы
Carbonic anhydrase inhibitors 31,5% 32,3% 16,7%

р1,2=0,97 
р1,3=0,01 
р2,3=0,02

Фиксированная комбинация
Fixed combination 40,97% 37,5% 56,4%

р1,2=0,6 
р1,3=0,01 
р2,3=0,01

Аналоги простагландиов
Prostaglandin analogues 22,7% 16,7% 17,9%

р1,2=0,24 
р1,3=0,43 
р2,3=0,98

Бета-блокаторы
Beta-blockers 2,8% 10,4% 5,1%

р1,2=0,001 
р1,3=0,45 
р2,3=0,31

Препараты 3 групп
Three drugs at once 1,4% 1,0% – р1,2=0,52

Адреномиметики
Adrenergic agonists 0,7% 2,1% 3,8%

р1,2=0,49 
р1,3=0,07 
р2,3=0,81

Итого / Total 100% 100% 100%

Таблица 9. Ответы на вопрос «Как скоро после «рестарта» гипотензивной терапии  
Вы посчитаете нужным назначить повторный прием пациента с целью оценки  

компенсации уровня ВГД», n=606. 
Table 9. Responses to the question: "How soon after restarting hypotensive therapy  

would you schedule a follow-up visit to assess IOP compensation?", n=606.

Поликлиника
Outpatient clinic 

n=432

Стационар
Hospital 

n=96

Совмещение
Combining 

n=78

Достоверность
Significance 

р

через неделю / after one week 62,7% 69,8% 69,2%
р1,2=0,23 
р1,3=0,33 
р2,3=0,93

через месяц / after one month 25,0% 11,5% 17,9%
р1,2=0,006 
р1,3=0,23 
р2,3=0,31

через 3 дня / after 3 days 10,9% 18,8% 10,3%
р1,2=0,05 
р1,3=0,97
p2,3=0,17

через 3 месяца / after 3 months 1,4% – 1,3% р1,3=0,64 

через 6 месяцев / after 6 months – – 1,3%  

Итого / Total 100% 100% 100%

Стандартизация подходов к повторным АГО
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Заключение

Проведённое анкетирование 606 врачей-оф-
тальмологов из различных регионов России выяви-
ло значительные различия в подходах к ведению 
пациентов с первичной открытоугольной глауко-
мой после неэффективной первичной АГО. Анализ 
показал, что подавляющее большинство клиници-
стов (77%...82%) регулярно сталкиваются с необхо-
димостью повторного хирургического вмешатель-
ства, однако, сроки его назначения и тактика веде-
ния пациентов существенно варьируют в зависимо-
сти от места работы. Врачи стационаров склонны  
к более раннему (в течение 1,5–6 месяцев) решению 
о повторной операции и чаще выбирают хирурги-
ческую тактику, в то время как врачи поликлиник 
отдают предпочтение консервативному подходу  
и продлению медикаментозной терапии. Несмотря 
на общепринятый критерий успеха операции — 
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стабилизацию процесса без дополнительной тера-
пии — на практике большинство специалистов 
признают успешным и вариант компенсации ВГД 
на фоне гипотензивных препаратов. Полученные 
данные подчеркивают острый дефицит единых кли-
нических рекомендаций по тактике ведения данной 
категории пациентов и необходимость разработки 
стандартизированных протоколов, учитывающих 
как патогенетические особенности прогрессирова-
ния глаукомы, так и реальные возможности совре-
менной хирургии и фармакотерапии.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Оценить точность и повторяемость измерений 

внутриглазного давления (ВГД) транспальпебральным 
тонометром в сравнении со значением роговично ком-
пенсированного ВГД.

МЕТОДЫ. Исследование проводили в группе здоро-
вых испытуемых и пациентов с глаукомой, по 50 человек 
в каждой. Транспальпебральные измерения проводи-
ли тонометром «Тонотест» (АО «Елатомский прибор-
ный завод», Россия), роговично компенсированное ВГД 
измеряли с помощью анализатора биомеханических 
свойств глаза Ocular Resonse Analyzer (Reichert Inc., 
США). На каждом глазу проводили по 5 последователь-
ных транспальпебральных замеров и повторный замер 
после приведения прибора в начальное положение.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Возраст испытуемых первой группы 
составил (M±σ) 21,54±2,82 год; 21 мужчина и 29 женщин.  
В группе пациентов с глаукомой — 66,34±13,53 лет; 17 муж-
чин и 33 женщины. 

При сравнении транспальпебральных замеров с рого-
вично компенсированным ВГД методом Бланда – Альтмана 
средняя ошибка измерений (Bias) составила -0,36 мм рт.ст. 
Верхний (ULOA) и нижний (LLOA) пределы 95% согласия 
составили соответственно +7,77 и -8,49 мм рт.ст. Выявлено 

также достоверное (р<0,001) различие между ошибками 
измерения в группе здоровых добровольцев и паци-
ентов с глаукомой. Сравнение первого и повторного 
транспальпебральных замеров показало их хорошую 
согласованность. Средняя ошибка измерений (Bias) 
составила -0,64 мм рт.ст. Верхний (ULOA) и нижний (LLOA) 
пределы 95% согласия составили соответственно +0,77  
и -2,06 мм рт.ст. 

Регрессионный анализ последовательных транспаль-
пебральных замеров показал тенденцию к снижению 
результатов: каждое последующее измерение оказалось 
в среднем на 0,19 мм рт.ст. ниже предыдущего (довери-
тельный интервал 0,02–0,38 мм рт.ст.).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Транспальпебральная тонометрия не 
подходит для замены «роговичных» методов измере-
ния ВГД при диагностике глаукомы из-за существенной 
погрешности. Однако, несмотря на отмеченные огра-
ничения, она имеет высокую ценность для скрининга  
и динамического наблюдения благодаря таким преиму-
ществам, как высокая повторяемость замеров, неинва-
зивность и техническая простота.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: внутриглазное давление, транс-
пальпебральная тонометрия, Тонотест, ORA.

Для контактов:
Сипливый Владимир Иванович, e-mail: siplivy_v@mail.ru

Статья поступила: 25.08.2025
Принята в печать: 08.09.2025

Article received: 25.08.2025
Accepted for printing: 08.09.2025

Национальный журнал глаукома
2026, Т. 25, № 2, стр. 31-37

National Journal of Glaucoma
2026, Vol. 25, № 2, pp. 31-37

https://doi.org/10.53432/2078-4104-2026-25-2-31-37

Транспальпебральная тонометрия и IOPcc



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

32 2/2026   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

В 
отличие от многих других глазных заболе-
ваний, например, катаракты, потеря зрения 
при глаукоме носит необратимый характер. 
Поврежденные зрительный нерв и нервные 

волокна невозможно восстановить современными 
методами, поэтому главный фокус работы офтальмо-
лога наведен на раннюю диагностику и пожизнен-
ный контроль заболевания [1, 2]. Поскольку повы-
шенное внутриглазное давление (ВГД) представляет 
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To evaluate the accuracy and repeatability  

of intraocular pressure (IOP) measurements using a trans-
palpebral tonometer compared to corneal-compensated 
intraocular pressure.

METHODS. The study included 50 healthy subjects and 
the same number of glaucoma patients. Transpalpebral 
measurements were performed using the Tonotest tono-
meter (AO Yelatomskiy priborniy zavod, Russia), corneal-
compensated IOP was measured using the Ocular Response 
Analyzer (Reichert Inc., USA). Five consecutive transpalpe-
bral measurements were obtained for each eye, followed 
by a repeat measurement after returning the device to its 
initial position.

RESULTS. The age of subjects in first group was (M±σ) 
21.54±2.82 years; 21 men and 29 women. The age of the 
patients in the glaucoma group was 66.34±13.53 years;  
17 men and 33 women.

When comparing transpalpebral measurements with 
corneal-compensated IOP using the Bland–Altman method, 
the mean measurement error (bias) was -0.36 mm Hg. The 
upper (ULOA) and lower (LLOA) limits of 95% agreement 

were +7.77 and –8.49 mm  Hg, respectively. A significant 
(p<0.001) difference was also found between the measure-
ment error in the group of healthy volunteers and patients 
with glaucoma. Comparison of the initial and repeated 
transpalpebral measurements demonstrated their good 
agreement. The mean bias was –0.64 mm  Hg. ULOA and 
LLOA were +0.77 and –2.06 mm Hg, respectively. 

Regression analysis of sequential transpalpebral mea-
surements revealed a trend toward decreased results,  
with each subsequent measurement being, on average, 
0.19 mm Hg lower than the previous one (confidence inter-
val 0.02–0.38 mm Hg).

CONCLUSION. Transpalpebral tonometry is not a suitable 
replacement for corneal IOP measurement methods in the 
initial diagnosis of glaucoma due to substantial measure-
ment error. However, despite these limitations, it is highly 
valuable for screening and follow-up due to its advantages, 
such as high repeatability, noninvasiveness, and technical 
simplicity.

KEYWORDS: intraocular pressure, transpalpebral tono-
metry, Tonotest, ORA.

собой один из основных факторов риска глаукомы, 
его измерение (тонометрия) является важнейшим 
диагностическим приемом в офтальмологической 
практике [3]. Этот метод используют на всех этапах 
ведения пациента: от первичного скрининга забо-
левания до контроля эффективности лечения и дол-
госрочного наблюдения за динамикой состояния.  
В связи с этим разработка новых приборов для изме-
рения ВГД представляет собой важную задачу. 

Штиуи М., Косова Д.В., Сипливый В.И., Войтович В.В.
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пневмоапланации роговицы было 20 мм рт.ст. или 
ниже. Набор испытуемых закончили по достиже-
нии 50 человек в каждой группе. В исследовании 
приняло участие 100 человек по 50 человек в каж-
дой группе. Возраст испытуемых первой группы 
составил (M±σ) 21,54±2,82 год, из них 21 мужчи-
на и 29 женщин. В группе пациентов с глаукомой — 
66,34±13,53 лет, из них 17 мужчин и 33 женщины.

Транспальпебральные измерения ВГД всем 
участникам исследования проводили с помощью 
тонометра «Тонотест» (АО «Елатомский приборный 
завод», Россия). Двунаправленную пневмоаплана-
цию роговицы с регистрацией ВГДрк выполняли  
с помощью анализатора биомеханических свойств 
глаза Ocular Response Analyzer (Reichert Inc., США).

Во время транспальпебральных измерений, 
согласно инструкции по эксплуатации, пациенты 
находились в положении сидя с запрокинутой назад 
головой. Измерение осуществляли через верхнее 
веко в меридиане 12 часов на расстоянии 2-3 мм от 
лимба. Тонометр удерживали за корпус, измеритель-
ный шток направляли вниз, а корпус ориентирова-
ли так, чтобы дисплей находился в поле видимости 
врача. Взгляд пациента фиксировали на поднятом 
большом пальце его вытянутой руки, чтобы линия 
взора составляла угол 45–50 градусов с горизонтом. 
На каждом глазу проводили по 5 последовательных 
транспальпебральных замеров без отрыва штока  
от поверхности века. Затем прибор убирали, при-
водили в начальное положение и проводили одно-
кратный повторный замер. 

Обработку результатов осуществляли с помо-
щью R software v. 4.4.2 (R Foundation for Statistical 
Computing). Оценку характера распределения дан-
ных проводили с помощью критерия Колмогорова – 
Смирнова. Для оценки ошибки измерений проводи-
ли анализ согласия результатов первого транспаль-
пебрального измерения и ВГДрк этого же глаза по 
методике Бланда – Альтмана. Аналогичным обра-
зом производили анализ согласия между первым  
и повторным (после приведения прибора в началь-
ное положение) транспальпебральными замерами. 
Оценку различий ошибок измерений между здо-
ровыми испытуемыми и пациентами с глаукомой 
проводили с помощью непараметрического теста 
Манна – Уитни. Для оценки динамики замеров  
в пределах серии без отрыва тонометра от века про-
водили регрессионный и дисперсионный анализ.

План исследования одобрен Локальным эти-
ческим комитетом Первого Московского государ-
ственного университет имени И.М. Сеченова МЗ РФ  
(Сеченовский Университет), протокол №02-24 от 
29.01.2024). Все проводимые процедуры соответ-
ствовали принципам, изложенным в Хельсинкской 
декларации 1975 г и ее пересмотренном вариан-
те 2000 г. Перед исследованием испытуемые были 
подробно информированы о процедуре и дали пись-
менное согласие на ее проведение.

Одним из перспективных направлений разра-
ботки является транспальпебральная тонометрия, 
позволяющая оценивать уровень ВГД через верх-
нее веко. В отличие от контактных методик, дан-
ный способ не требует анестезии роговицы, тех-
нически прост в исполнении и применим как для 
скрининговых обследований, так и для самостоя-
тельного контроля давления пациентами. Россия, 
по всей видимости, является пионером в создании 
серийных транспальпебральных тонометров. Пер-
вый такой прибор был разработан и выпущен по 
инициативе академика А.П. Нестерова на техниче-
ской базе Государственного Рязанского приборно-
го завода [4, 5]. К настоящему моменту разработка  
и исследование устройств этого типа проводится 
в России, США и Японии [6–9]. Делаются попытки 
приспособить традиционные роговичные тономе-
тры для транспальпебрального применения [10]. 

Имеющиеся транспальпебральные офтальмо-
тонометры отличаются друг от друга по принципу 
проведения измерений. Приборы «баллистическо-
го» типа (ТГДц-01, Diaton, ТГДц-03, ИГД-02) измеря-
ют давление, регистрируя кинематику отскока спе-
циального штока от поверхности века. Стержень 
свободно падает на веко, упруго взаимодействует 
с глазным яблоком и отскакивает. Величина ВГД 
рассчитывается в результате анализа кинематики 
этого отскока. После каждого измерения необходи-
мо возвращать шток в начальное положения пере-
ворачивая устройство. В приборах с магнитодина-
мическим принципом работы (ИГД-03, Тонотест, 
ТВГД-02) измерительный стержень сначала прижи-
мают к глазу через веко, а затем приводит в движе-
ние с помощью электромагнитной системы. Массив-
ный стержень и упругое глазное яблоко образуют 
механический колебательный контур, резонансная 
частота которого зависит от упругости глаза, а зна-
чит, и от уровня ВГД. Эти устройства не нужно пере-
ворачивать перед очередным измерением [11].

Цель настоящего исследования — оценить точ-
ность и повторяемость измерений ВГД транспаль-
пебральным тонометром в сравнении со значением 
роговично компенсированного ВГД (ВГДрк).

Материалы и методы
Для участия в исследовании были сформиро-

ваны две группы добровольцев. В первую вошли 
условно здоровые испытуемые, не имеющие уста-
новленного диагноза глаукомы. Во вторую — паци-
енты с глаукомой. В исследование не включали лиц, 
имеющих какую-либо патологию век (блефарит, 
ячмень, халязион, выворот или заворот век) или 
признаки конъюнктивита. Критерием исключения 
из исследования являлся отказ испытуемого от про-
должения участия на любом этапе. При наличии 
диагноза глаукомы исключали также исследуемых, 
ВГДрк которых по результатам двунаправленной  

Транспальпебральная тонометрия и IOPcc
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Результаты
Результаты последовательных измерений без 

отрыва измерительного штока от века (Т1–Т5), 
повторного измерения после приведения транс-
пальпебрального тонометра в начальное положе-
ние (Trep) и ВГДрк в группах показаны в табл. 1  
и табл. 2. Для каждого типа измерений указа-
ны средние значения, среднеквадратичное откло-
нение, минимальное и максимальное измерение,  
а также уровень значимости (р) отличия от нор-
мального распределения согласно тесту Колмого-
рова – Смирнова (K-C тест). 

Достоверное отличие распределения резуль-
татов измерений от нормального было найдено 
только в случае 4-го последовательного замера  

во второй группе (p=0,03), поэтому для последу-
ющего анализа результатов использовали параме-
трические методы.

На рис. 1 представлен график Бланда – Альтма-
на для сравнения первого транспальпебрально-
го измерения (Т1) и ВГДрк для всех испытуемых. 
Сплошной линией показан тренд ошибок изме-
рений, пересекающий нулевую отметку в точке  
18,6 мм рт.ст. При ВГДрк ниже этого значения 
транспальпебральные замеры имеют тенденцию 
к занижению, а выше — к завышению показаний. 
Средняя ошибка измерений (Bias, средняя разница 
между T1 и ВГДрк) составила -0,36 мм рт.ст. Верх-
ний (ULOA) и нижний (LLOA) пределы 95% согласия 
составили, соответственно, +7,77 и -8,49 мм рт.ст.

Таблица 1. Сводные результаты измерений в первой группе. 
Table 1. Summary results of measurements in the first group.

Измерение
Measurement

M±σ (мм рт.ст)
M±σ (mm Hg)

Мин. (мм рт.ст)
Min. (mm Hg)

Макс. (мм рт.ст)
Max. (mm Hg)

Количество замеров  
>20 мм рт.ст 

Number of measurements  
>20 mm Hg

p (К–С тест)
p (K–S test)

T1 17,28±3,28 12 26 16 0,17

T2 17,06±3,31 12 26 17 0,06

T3 16,79±3,26 11 26 15 0,07

T4 16,64±3,37 11 26 15 0,13

T5 16,58±3,29 11 26 11 0,22

Trep 16,59±3,31 10 25 14 0,09

IOPcc 15,63±2,94 10,6 24,8 4 0,55

Таблица 2. Сводные результаты измерений во второй группе. 
Table 2. Summary results of measurements in the second group.

Измерение
Measurement

M±σ (мм рт.ст)
M±σ (mm Hg)

Мин. (мм рт.ст)
Min. (mm Hg)

Макс. (мм рт.ст)
Max. (mm Hg)

Количество замеров  
>20 мм рт.ст 

Number of measurements 
>20 mm Hg

p (К–С тест)
p (K–S test)

T1 20,79±3,92 13 35 45 0,07

T2 20,46±3,98 13 35 42 0,08

T3 20,25±3,97 12 34 43 0,15

T4 20,08±4,07 12 35 43 0,03*

T5 19,90±3,99 12 35 39 0,07

Trep 20,19±4,04 12 35 42 0,05

IOPcc 23,16±5,28 10,9 40,1 77 0,25

Штиуи М., Косова Д.В., Сипливый В.И., Войтович В.В.
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Рис. 1. График Бланда – Альтмана сравнения первого транспальпебрального измерения (Т1) и ВГДрк. Верхняя пун-
ктирная линия соответствует верхнему пределу 95% согласия измерений (ULOA), средняя — средней величине оши-
бок (Bias), нижняя — нижнему пределу 95% согласия (LLOA). Сплошной линией показан тренд ошибок измерений  
в зависимости от величины ВГДрк.

Fig. 1. Bland–Altman plot comparing the first transpalpebral measurement (T1) and corneal-compensated IOP. The upper 
dashed line represents the upper limit of agreement (ULOA), the middle line represents the mean bias, and the lower dashed 
line represents the lower limit of agreement (LLOA). The solid line shows the trend of measurement error depending on the 
level of corneal-compensated IOP.

Рис. 2. График Бланда – Альтмана сравнения первого транспальпебрального измерения (Т1) и повторного измерения, 
после приведения прибора в начальное положение (Trep). Верхняя пунктирная линия соответствует верхнему пределу 
95% согласия измерений (ULOA), средняя — средней величине ошибок (Bias), нижняя — нижнему пределу 95% согла-
сия (LLOA).

Fig. 2. Bland–Altman plot comparing the first transpalpebral measurement (T1) and the repeated measurement after 
returning the instrument to its initial position (Trep). The upper dashed line represents the upper limit of agreement (ULOA), 
the middle line represents the mean bias, and the lower dashed line represents the lower limit of agreement (LLOA).

Транспальпебральная тонометрия и IOPcc
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Коэффициент корреляции по Пирсону между T1 
и ВГДрк без деления пациентов на группы составил 
0,69 (доверительный интервал 0,6–0,75; p<0,001), 
что указывает высокую положительную корреляци-
онную связь между этими измерениями.

Средняя ошибка измерений в первой и второй 
группах составила, соответственно, 1,65 и -2,37 мм 
рт.ст. Сравнение ошибок измерений в первой и вто-
рой группах с помощью критерия Манна – Уитни 
показало наличие достоверных различий (р<0,001) 
между ними.

На рис. 2 представлен график Бланда – Альт-
мана для сравнения первого и повторного транс-
пальпебрального замера (после приведения при-
бора в начальное положение) без деления на груп-
пы. Средняя ошибка измерений (средняя разница 
между Trep и T1) составила -0,64 мм рт.ст. Верхний 
и нижний предел 95% согласия составили, соответ-
ственно, +0,77 и -2,06 мм рт.ст.

На рис. 3 представлена коробчатая диаграмма 
результатов транспальпебральных замеров в серии 
без отрыва штока. Проведенный однофакторный 
дисперсионный анализ показывает наличие досто-
верных различий (F=4,8; р=0,027). Регрессионный 
анализ показывает тенденцию к снижению резуль-
татов. Каждое последующее измерение оказалось 
в среднем на 0,19 мм рт.ст. меньше предыдущего 
(доверительный интервал 0,02–0,38 мм рт.ст.).

Рис. 3. Результаты транспальпебральных замеров в серии без отрыва штока. 

Fig. 3. Results of transpalpebral measurements in a continuous series without lifting the plunger.

Обсуждение

Интересным результатом нашего исследования  
является обнаружение тенденции к снижению 
результатов транспальпебральной тонометрии при 
повторных замерах. Каждое последующее измере-
ние приводило к снижению значения ВГД в сред-
нем на 0,19 мм рт.ст. Мы связываем этот феномен 
с непреднамеренным массажем глазного яблока 
во время процедуры. Учитывая это, целесообразно 
либо минимизировать количество последователь-
ных измерений, либо устанавливать между ними 
достаточные временные интервалы для восстанов-
ления исходного уровня ВГД.

Результаты транспальпебральной тонометрии 
демонстрируют высокую положительную корреля-
цию с ВГДрк. Однако анализ по методу Бланда – Альт- 
мана выявил, что в 95% случаев расхождение меж-
ду методами составляет от -8,49 до +7,77 мм рт.ст. 
При этом повторные транспальпебральные заме-
ры согласуются друг с другом значительно лучше 
(интервал -2,06…+0,77 мм рт.ст.). 

Сравнение погрешностей измерений выяви-
ло их неоднородность между группой здоровых  
и пациентов с глаукомой. Вероятной причиной 
этого является систематическая ошибка метода, 
заключающаяся в завышении показателей при низ-
ком ВГД и занижении — при высоком.

Штиуи М., Косова Д.В., Сипливый В.И., Войтович В.В.
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Заключение
Анализ результатов нашего исследования позво-

ляют сделать вывод о том, что транспальпебральная 
тонометрия не подходит для замены «роговичных» 
методов измерения ВГД при первичной постановке 
диагноза глаукома из-за существенной погрешно-
сти. Однако, несмотря на отмеченные ограничения, 
транспальпебральная тонометрия имеет высокую 
ценность для скрининга и динамического наблюде-
ния благодаря таким преимуществам, как высокая 
повторяемость замеров, неинвазивность и техниче-
ская простота.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Определение клинико-эпидемиологических 

особенностей развития и прогрессирования первичной 
открытоугольной глаукомы (ПОУГ) у пациентов с отяго-
щенным семейным анамнезом.

МЕТОДЫ. Работа является частью исследования, в ко- 
тором приняли участие 6 клинических баз регионов РФ. 
Включены данные 134 человек (134 глаза), из которых 
51 (38%) мужчина и 83 (62%) женщины. В группу 1 (60 
человека, 60 глаза) вошли пациенты со спорадической 
глаукомой, в группу 2 (56 человек, 56 глаз) — пациенты  
с наследственно отягощенной глаукомой. Здоровые 
лица (18 человек, 18 глаз) составили контрольную груп-
пу. Средний возраст всех пациентов составил 68,1 (62,6; 
72,4) лет. Выполняли рутинные и специализированные 
методы обследования на глаукому.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Средний возраст пациентов со спора-
дической глаукомой при диагностировании ПОУГ соста-
вил 64,5 (59; 67,9) года, пациентов со отягощенным 
анамнезом — на 5,9 лет меньше, 58,6 (54,6; 61,5) лет. 
Статистически значимыми в группах 1 и 2 были разли-
чия в средней толщине комплекса ганглиозных клеток  

сетчатки — 26 (24; 28) и 25 (22; 27,5) мкм; глубине залега-
ния решетчатой пластинки — 450,5 (360; 585) и 512,5 (437; 
631) мкм; расстоянии «мембрана Бруха – внутренняя 
пограничная мембрана» (198,5 (163,5; 265,5) и 155,5 (110; 
225,5) мкм) и толщине сетчатки в макуле (274,5 (261; 286) 
и 262 (246,5; 273) мкм). Пациенты с отягощенным анамне-
зом значительно меньше удовлетворены своим текущим 
состоянием (63,96 баллов), по сравнению с пациентами  
со спорадической ПОУГ (83,51 баллов).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Профилактические осмотры у лиц  
с отягощенным семейным анамнезом следует прово-
дить в более раннем возрасте. При этом нельзя недо-
оценивать оптическую когерентную томографию как 
один из наиболее чувствительных методов обследова-
ния, особенно на ранних этапах заболевания. Пациен- 
там с наследственно отягощенной ПОУГ следует реко-
мендовать консультации психолога с целью улучшения 
психоэмоционального состояния.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная гла-
укома, семейная глаукома, наследственная глаукома, 
спорадическая глаукома.
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To identify clinical and epidemiological fea-

tures of the course of primary open-angle glaucoma (POAG) 
in patients with a verified family history of the disease.

METHODS. This work is part of a multicenter study con-
ducted across six clinical sites in different regions of the 
Russian Federation. The analysis included data from 134 
individuals (134 eyes), of whom 51 (38%) were men and 83 
(62%) were women. Group 1 (60 patients, 60 eyes) com-
prised individuals with sporadic glaucoma, while group 
2 (56 patients, 56 eyes) included patients with hereditary 
glaucoma. The control group consisted of 18 healthy 
subjects (18 eyes). The mean age of all participants was 
68.1 (62.6; 72.4) years. Standard and specialized glaucoma 
examinations were performed.

RESULTS. The mean age at POAG diagnosis in patients 
with sporadic glaucoma was 64.5 (59; 67.9) years, whereas 
in patients with a burdened family history it was 5.9 years 
younger, amounting to 58.6 (54.6; 61.5) years. Statistically 
significant differences between groups 1 and 2 were found 

in the mean thickness of the ganglion cell complex — 26 
(24; 28) µm and 25 (22; 27.5) µm, respectively; lamina cri-
brosa depth — 450.5 (360; 585) µm and 512.5 (437; 631) µm; 
Bruch’s membrane to inner limiting membrane distance —  
198.5 (163.5; 265.5) µm and 155.5 (110; 225.5) µm; and macu-
lar retinal thickness — 274.5 (261; 286) µm and 262 (246.5; 
273) µm. Patients with a burdened family history were 
significantly less satisfied with their current condition 
(63.96 points) compared to the patients with sporadic POAG  
(83.51 points).

CONCLUSION. Preventive screening in individuals with 
a burdened family history should be initiated at an earlier 
age. Optical coherence tomography should be regarded 
as one of the most sensitive diagnostic tools, particularly 
at early disease stages. Patients with a hereditary burden 
should also be advised to seek psychological counseling  
to improve their psycho-emotional status.

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, familial glau-
coma, hereditary glaucoma, sporadic glaucoma.

Прогрессирование ПОУГ при верифицированном семейном анамнезе
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Изучение наследственного фактора, касаю-
щегося ПОУГ, уже несколько десятилетий 
представляет интерес для многих иссле-
дователей [1–3]. На сегодняшний день не 

вызывает сомнений, что отягощенный семейный 
анамнез является одним из немаловажных факто-
ров риска развития ПОУГ [4, 5]. Помимо раннего 
дебюта, наследственная отягощенность обусловли-
вает, в ряде случаев, более тяжелое течение заболе-
вания [6, 7].

Учитывая высокую распространенность во всем 
мире, ПОУГ по-прежнему остается одним из основ-
ных заболеваний, угрожающих зрению [8, 9]. Это 
относится, в том числе, к трудоспособному населе-
нию, что сопряжено с возможной инвалидизаци-
ей и заставляет нас рассматривать медико-соци-
альную значимость проблемы неразрывно с пла-
ново-экономическим аспектом [10]. Выполнение 
полноценных массовых профилактических осмо-
тров по-прежнему является затруднительным, в то 
время как все больше авторов сходятся во мнении, 
что улучшение прогноза ПОУГ возможно при своев-
ременном ее обнаружении на доклиническом этапе 
[11–13].

В настоящее время нет систематизированно-
го подхода в сравнении морфофункциональных 
особенностей течения и прогрессирования ПОУГ  
в группах пациентов с наследственно отягощенной 
и спорадической глаукомой, а современные публи-
кации весьма разрозненны [14, 15]. Ранее в нашей 
работе (2023) с меньшей выборкой не было полу-
чено статистически значимых результатов, но вме-
сте с тем прослеживалась тенденция изменения 
отдельных критериев в группах пациентов с наслед-
ственно отягощенной и спорадической формами  
глаукомы [16]. 

Это послужило причиной избрать целью нашего  
исследования определение клинико-эпидемиоло-
гических особенностей развития и прогрессирова-
ния ПОУГ у пациентов с отягощенным семейным  
анамнезом.

Материал и методы
Дизайн исследования, характеристика выборки 

пациентов, методы исследования, в том числе ста-
тистическая обработка данных, подробно описаны 
в ранее опубликованной работе [16]. 

Для удобства представим краткую характери-
стику пациентов. В исследование было включено 
134 пациента (134 глаза) средний возраст которых 
составил 60,5 (56; 66) лет. Все пациенты были раз-
делены на 3 группы: пациенты с ПОУГ (нет данных 
о наследственности, либо есть данные о том, что 
родственники ПОУГ не болели) — «группа ПОУГ»; 
пациенты с ПОУГ, у которых есть родственники  
с ПОУГ (отец, мать, брат, сестра, двоюродные  
родственники) — «группа ПОУГ-Р»; пациенты без  

глаукомы и семейного анамнеза, связанного с этим 
заболеванием (лица контрольной группы) — «груп-
па К». В 1-ю группу («ПОУГ») вошли 60 пациентов 
(60 глаз), из них 36 (60%) женщин и 24 (40%) муж-
чины; во 2-ю («ПОУГ-Р») — 56 пациентов (56 глаз), 
из них 34 (60,7%) женщины и 22 (39,3%) мужчины,  
а группу контроля («группу К») составили 18 паци-
ентов, из них 13 (72,2%) женщин и 5 (27,8%) муж-
чин. Обследование включало рутинные и специа-
лизированные методы исследования (статическая 
автоматизированная периметрия, оптическая коге-
рентная томография (ОКТ) с оценкой комплекса 
ганглиозных клеток сетчатки (КГКС) и положения 
решетчатой пластинки (РП), исследование тол-
щины роговицы в центральной оптической зоне),  
и проводилось в очном формате. Кроме этого, был 
выполнен опрос пациентов с помощью валидизи-
рованной анкеты Glaucoma Quality of Life-36 (Glau-
QoL-36, изучение качества жизни пациентов с гла-
укомой) с целью оценки психологического благо-
получия, самооценки, критериев повседневной 
жизни, уровня беспокойства.

Результаты и обсуждение
Результатами исследования была подтверждена 

более ранняя манифестация ПОУГ в группе паци-
ентов с наследственно отягощенной глаукомой  
на 5,9 лет, что соответствует данным, полученным 
некоторыми авторами в более ранних публикациях 
[17, 18]. Полученные результаты представлены на 
рис. 1.

Обращает на себя внимание тот факт, что при 
схожих сроках продолжительности анамнеза забо-
левания в группе с наследственной отягощенно-
стью было больше пациентов с далекозашедшей 
и терминальной стадиями ПОУГ, чем в группе со 
спорадической формой заболевания (р = 0,047).  
Эти результаты представлены в табл. 1.

Нами не было выявлено статистически значи-
мых различий в уровне офтальмотонуса как в груп-
пах пациентов с отягощенным семейным анамне-
зом и спорадической глаукомой, так и в контроль-
ной группе, что представлено на рис. 2.

По результатам статической периметрии не 
было выявлено достоверно значимых различий 
показателей MD и PSD в исследуемых группах. При 
этом было отмечено бóльшее значение параметра 
MD в группе пациентов с наследственно отягощен-
ной ПОУГ (-9,3 (-13,9; -3,4)) по сравнению группой 
пациентов без отягощенного анамнеза по данному 
заболеванию (-5,8 (-8,5; -3,7). Результаты приведе-
ны в табл. 2.

Далее нами были проанализированы данные 
ОКТ ДЗН и сетчатки. Они приведены в табл. 3. 

На диагностическую ценность ОКТ исследова-
тели уже обращали внимание ранее [19, 20]. Один 
из параметров с полученным достоверно значимым 
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Рис. 1. Показатели возраста пациентов на момент диагностирования заболевания и финального обследования, 
 анамнез ПОУГ, годы. 
Примечание: возраст пациентов на момент диагностирования ПОУГ, а также стаж ПОУГ в группе контроля не подлежит  
статистическому анализу. 1р = 0,00015; 2р = 0,02; 3р = 0,16, по данным на момент финального обследования.

Fig. 1. Age of patients at the time of diagnosis and at the time of final examination, POAG history (years). 
Note: age at diagnosis and disease duration in the control group were not subject to statistical analysis.  
1p = 0.00015; 2p = 0.02; 3p = 0.16 at final examination.
POAG — group of POAG patients with no data of family history or confirmed no family history of the disease;  
POAG-R — group of POAG patients that have close relatives with the disease.

Таблица 1. Количество пациентов/глаз в зависимости от стадии глаукомы  
на момент финального обследования, n=134 (134 глаза), абс. 

Table 1. Number of patients/eyes according to glaucoma stage at the time  
of the final examination, n=134 (134 eyes), abs.

Группа пациентов
Group of patients

Стадия ПОУГ / Stage of POAG

0 1 2 3 4 Всего / Total

«Группа ПОУГ» / POAG group 31 20 5 4 60

«Группа ПОУГ-Р» / POAG-P group 23 16 9 8 56

«Группа К» / Controls 18 18

Всего / Total 18 54 36 14 12 134

результатом — средняя толщина КГКС: его зна-
чение у пациентов с ПОУГ ниже, чем у пациентов 
контрольной группы на 16%...19%, при этом была 
отмечена разница в группах пациентов с отяго-
щенным семейным анамнезом (25 (22; 27,5) мкм) 
и спорадической формой заболевания (26 (24;  
28) мкм). В то же время РП у пациентов с наслед-
ственно отягощенной ПОУГ расположена глуб-
же (512,5 (437; 631) мкм), чем в группе пациен-
тов с ПОУГ без семейного анамнеза (450,5 (360; 
585) мкм). Расстояние мембрана Бруха – внутрен-
няя пограничная мембрана (ВПМ) в группе ПОУГ-Р 

значительно меньше (155,5 (110; 225,5) мкм), чем 
в группе ПОУГ (198,5 (163,5; 265,5) мкм). Также 
получены меньшие значения толщины сетчатки  
в макуле в группе пациентов с наследственно отяго-
щенной ПОУГ (262 (246,5; 273) мкм), чем в группе 
со спорадической ПОУГ (274,5 (261; 286) мкм). 

Как и в ранее опубликованной нами работе 
[16], анализ инстилляционной гипотензивной тера-
пии показал, что клиницисты в своих назначениях 
отдавали предпочтение группам аналогов проста-
гландинов (АПГ) и бета-адреноблокаторов (БАБ). 
При этом оценка медикаментозной «нагрузки»  
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показала использование в среднем 2 групп препа-
ратов (1,93 в группе пациентов со спорадической 
ПОУГ и 2,3 в группе пациентов с наследственно отя-
гощенной формой заболевания), что по-прежнему 
не дало статистически значимой разницы результа-
тов (табл. 4).

Но стоит учитывать, что в обеих исследуемых 
группах были пациенты, не использовавшие меди-
каментозное гипотензивное лечение на момент 
финального обследования ввиду выполненного 
хирургического лечения. Поэтому мы считаем, что 
более корректным и показательным будет сравне-
ние долей используемых режимов. Так, в группе 
пациентов со спорадической ПОУГ чаще исполь-
зовались 1–2 группы гипотензивных препаратов, 
в то время как в группе пациентов с отягощенным 
семейным анамнезом — 3–4 группы. Например,  
у 43,3% пациентов со спорадической ПОУГ исполь-

зовалось 2 группы гипотензивных препаратов,  
а в группе с наследственно отягощенной ПОУГ — 
у 26,8%. В то же время 3 группы препаратов чаще 
использовались в группе пациентов с наследствен-
ной отягощенностью (42,9%), чем в группе пациен-
тов со спорадической формой заболевания (21,7%).

Также нами не было получено достоверных 
отличий по количеству выполненной инцизионной 
и/или лазерной хирургии (синустрабекулэктомия, 
лазерная трабекулопластика либо же их сочетание) 
в группах пациентов с наследственно отягощенной 
и спорадической ПОУГ (табл. 5).

Далее нами был проведен опрос пациентов  
с помощью валидизированной анкеты Glau-QoL-36, 
которая содержит 36 вопросов, распределенных 
по 7 разделам для оценки психологического бла-
гополучия, самовосприятия, повседневной жизни,  
обремененности лечением, качества вождения 

Рис. 2. Показатели истинного и тонометрического уровня ВГД в группах пациентов на момент финального  
обследования, мм рт.ст. 

Примечание: 1р = 0,31; 2р = 0,18, по данным на момент финального обследования.

Fig. 2. True and tonometric IOP levels in patient groups at the time of final examination, mm Hg. 

Note: 1p = 0.31; 2p = 0.18 at final examination.

Таблица 2. Показатели статической периметрии в группах на момент финального обследования, 
n=134, Мe (Q25%; Q75%), дБ. 

Table 2. Static perimetry data from study groups at the time of final examination,  
n=134, Me (Q25%; Q75%), dB.

Примечание: 1р = 0,13; 2р = 0,52, по данным на момент финального обследования.
Note: 1p = 0.13; 2p = 0.52, according to the data at the time of final examination.

Группа пациентов
Patient group

Параметры / Parameters

Среднее отклонение (MD)1

Mean deviation (MD)
Стандартное отклонение паттерна (PSD)2 

Pattern standard deviation (PSD)

«Группа ПОУГ» / POAG group -5,8 (-8,5; -3,7) 4,99 (3,03; 8,03)

«Группа ПОУГ-Р» / POAG-P group -9,3 (-13,9; -3,4) 5,84 (3,05; 8,8)

«Группа К» / Controls -0,95 (-1,9; 0,5) 1,69 (1,5; 2,1)

Всего / Total -5,52 (-10,5; -2,9) 4,38 (2,3; 8)
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Таблица 3. Параметры ОКТ ДЗН и сетчатки в группах пациентов на момент 
финального обследования, n=134, Мe (Q25%; Q75%), мкм. 

Table 3. OCT parameters of the ONH and retina in patient groups at the time  
of the final examination, n=134, Me (Q25%; Q75%), μm.

Примечание: СНВС — слой нервных волокон сетчатки, ВПМ — внутренняя пограничная мембрана;  
1 — р = 0,11; 2 — р = 0,01; 3 — р = 0,45; 4 — р = 0,08; 5 — р = 0,04; 6 — р = 0,0002; 7 — р = 0,93; 8 — р = 0,002.
Note: RNFL — retinal nerve fiber layer, GCC —ganglion cell complex, LC — lamina cribrosa, ILM — internal limiting membrane;   
1 — р = 0,11; 2 — р = 0,01; 3 — р = 0,45; 4 — р = 0,08; 5 — р = 0,04; 6 — р = 0,0002; 7 — р = 0,93; 8 — р = 0,002.

Параметры
Parameters

Группа пациентов / Patient group

«Группа ПОУГ»
POAG group

«Группа ПОУГ-Р»
POAG-P group

«Группа К»
Controls

Средняя толщина СНВС / Mean RNFL thickness 66,5 (57; 80)1 62 (48; 86)1 95,5 (89; 102)

Средняя толщина КГКС / Mean GCC thickness 26 (24; 28)2 25 (22; 27,5)2 31 (29; 34)

Толщина РП / LC thickness 143 (105,5; 174)3 140,5 (115; 179,5)3 165 (134; 178)

Глубина ЭДЗН / Optic cup depth 301 (205,5; 444)4 344,5 (251,5; 475,5)4 100 (25; 297)

Глубина залегания РП / LC depth 450,5 (360; 585)5 512,5 (437; 631)5 346 (226; 405)

Расстояние мембрана Бруха – ВПМ
Bruch's membrane to ILM distance 198,5 (163,5; 265,5)6 155,5 (110; 225,5)6 332 (278; 349)

Толщина хориоидеи в макуле
Choroidal thickness in the macula 203,5 (173; 257)7 199 (155,5; 269,5)7 210,5 (173; 251)

Толщина сетчатки в макуле
Retinal thickness in the macula 274,5 (261; 286)8 262 (246,5; 273)8 265,5 (252; 286)

Таблица 4. Количество использованных групп препаратов вне зависимости  
от выполненной хирургии на момент финального обследования, абс. 

Table 4. Number of drug groups used regardless of prior surgery at the time  
of final examination, absolute values, abs.

Группа пациентов
Patient group

Число групп препаратов / Number of drug groups Всего
Total1 2 3 4 0

«Группа ПОУГ» / POAG group 13 26 13 3 5 60

«Группа ПОУГ-Р» / POAG-P group 7 15 24 5 5 56

«Группа К» / Controls 18 18

Всего / Total 20 41 37 8 28 134

Таблица 5. Общее количество инцизионных и лазерных хирургических вмешательств  
в группах пациентов на момент финального обследования, абс. 

Table 5. Total number of incisional and laser surgical interventions in patient groups  
at the time of final examination, abs.

Группа пациентов 
Patient group

Выполненная хирургия (да, нет) / Surgery performed (yes, no)
Всего
TotalНет / No Да / Yes Не подлежало оценке

Not subject to assessment

«Группа ПОУГ» / POAG group 38 22 60

«Группа ПОУГ-Р» / POAG-P group 29 27 56

«Группа К» / Controls 18 18

Всего / Total 67 49 18 134
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Таблица 6. Результаты опроса с помощью анкеты Glau-QoL-36  
в группах пациентов с ПОУГ, баллы. 

Table 6. Results of the survey using the Glau-QoL-36 questionnaire in groups  
of patients with POAG, points.

Примечание: 1р=0,000055.
Note: 1p=0.000055.

Раздел анкеты
Questionnaire section

Группа пациентов / Patient group

«Группа ПОУГ» / POAG group «Группа ПОУГ-Р» / POAG-P group

Психологическое благополучие
Psychological wellbeing 88,65 68,87

Самовосприятие / Self-image 86,5 68,53

Повседневная жизнь / Daily life 86,35 69,2

Бремя лечения / Burden of treatment 75 60,53

Вождение / Driving 80 56

Тревога / Anxiety 76,56 48,67

Уверенность в здравоохранении
Confidence in health care 89,06 74

Всего (среднее значение) / Total (average) 83,51 63,961

автомобиля, тревоги и удовлетворенности каче-
ством оказания медицинской помощи. Каждый 
вопрос оценивался по пятибалльной шкале (1 — 
плохо, 5 — отлично), баллы суммировались по раз-
делам с последующим переводом в стобалльную 
систему. В анкетировании смогли принять уча-
стие 31 пациент (15 — с наследственно отягощен-
ной формой ПОУГ, 16 — со спорадической формой 
ПОУГ). Результаты сравнительного анализа в груп-
пах пациентов с ПОУГ представлены в табл. 6.

По результатам анкетирования с высокой сте-
пенью достоверности можно сделать вывод, что 
пациенты с наследственно отягощенной ПОУГ оце-
нивали свое текущее состояние значительно хуже, 
чем пациенты со спорадической формой заболе-
вания (р=0,000055). Нас отдельно интересовал 
вопрос тревоги пациентов относительно возмож-
ного хирургического лечения ПОУГ. В группе паци-
ентов с наследственной формой ПОУГ 13 человек 
поставили оценки 1–2 балла, в то время как в груп-
пе пациентов со спорадической ПОУГ все 16 чело-
век поставили 3–4 балла (при этом 1–2 балла не 
поставил никто). В связи с этим можно утверждать, 
что пациенты с наследственно отягощенной фор-
мой заболевания испытывают тревогу относитель-
но возможного хирургического лечения значитель-
но больше, что может быть связано с негативным 
опытом выполненной ранее хирургии у родствен-
ников этих пациентов.

Ограничения исследования
На данном этапе работы мы не ставили целью 

углубленное изучение характеристик режимов 
медикаментозного лечения пациентов со споради-
ческой и наследственной формой ПОУГ, что требу-
ет более детального анализа и будет представлено 
в дальнейшем. 

Несмотря на краткий анализ системной сосу-
дистой патологии (АГ, вегетососудистая дистония, 
мигрень), мы не ставили приоритетной задачи глу-
бокого изучения терапевтического профиля паци-
ентов, а также системно принимаемых препаратов, 
что могло повлиять на течение глаукомного процес-
са и эффективность инстилляционных гипотензив-
ных препаратов. 

Заключение
В итоговый протокол многоцентрового выбо-

рочного аналитического исследования вошли 
результаты обследования 134 человек (134 глаза), 
среди которых 83 (61,94%) женщины и 51 (38,06%) 
мужчина, со средним возрастом 68,1 (62,6; 72,4) 
лет. Существенных отличий в стаже заболевания  
в группе отягощенным семейным анамнезом и спо-
радической ПОУГ не было — 6,95 (2,75; 10,64) года 
и 5,85 (2,92; 8,62) года, соответственно. Досто-
верно подтвержден более ранний дебют ПОУГ  
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у пациентов с наследственной отягощенностью 
заболевания (58,6 (54,6; 61,5 года) по сравнению 
с группой пациентов со спорадической глаукомой 
(64,5 (59,1; 67,9) года). Оценка результатов ОКТ 
позволила выявить ряд достоверных различий  
в исследуемых группах пациентов с ПОУГ. Средняя 
толщина КГКС у пациентов с наследственной отяго-
щенностью заболевания была меньше, чем в груп-
пе пациентов со спорадической формой, при этом 
РП в группе ПОУГ-Р расположена глубже, а рассто-
яние «мембрана Бруха – ВПМ» значительно мень-
ше. Сетчатка в макуле у пациентов с наследствен-
но отягощенной формой заболевания была тоньше 
(262 (246,5; 273) мкм), чем в группе со спорадиче-
ской формой ПОУГ (274,5 (261; 286) мкм). Оцен-
ка медикаментозной инстилляционной «нагрузки» 
показала использование 1,93 препарата в группе 
пациентов со спорадической ПОУГ и 2,3 препара-
та в группе пациентов с наследственной отягощен-
ностью заболевания. Анкетирование пациентов  
с помощью валидированного опросника Glau-
QoL-36 показало значительно меньшую удовлет-
воренность своим текущим состоянием в группе 
пациентов с отягощенным семейным анамнезом 
(63,96 баллов) по сравнению с группой пациентов 
со спорадической ПОУГ (83,51 баллов). При этом 

уровень тревоги относительно возможного хирур-
гического лечения глаукомы был значимо выше  
в группе с наследственной отягощенностью заболе-
вания. Учитывая стремительный рост числа случа-
ев ПОУГ, а также тот факт, что ПОУГ занимает одно 
из лидирующих мест среди глазных заболеваний  
у взрослого населения, в том числе трудоспособ-
ного возраста [21], профилактические осмотры  
у людей с отягощенным семейным анамнезом долж-
ны проводиться в более раннем возрасте. При этом 
нельзя недооценивать значимость применения ОКТ 
как одного из более чувствительных методов обсле-
дования, особенно на ранних этапах заболевания. 
Исходя из результатов проведенного анкетирова-
ния, следует рекомендовать направлять пациентов 
с наследственной отягощенностью заболевания на 
консультацию к психологу с целью улучшения пси-
хоэмоционального состояния, играющего значи-
мую роль в лечении хронических заболеваний.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучение частоты и особенностей развития 

цилиохориоидальной отслойки (ЦХО) в различные сро-
ки после миниинвазивной антиглаукомной хирургии 
у пациентов с первичной открытоугольной глаукомой 
(ПОУГ).

МЕТОДЫ. Из 4513 пациентов, прооперированных по 
поводу ПОУГ в период 2020–2024 гг отобрано 75 паци-
ентов (75 глаз, 1,7%) с послеоперационной ЦХО. Средний 
возраст 73,5±8,8 лет. Сформированы две группы пациен-
тов: первая (54 человека) — возникновение ЦХО в первые  
3 дня после хирургии глаукомы, вторая (21 человек) — 
позже 3 суток. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. ЦХО чаще развивалась в течение первых 
3 суток после антиглаукомных операций (54 глаз против 
21). Ранние ЦХО чаще возникали у мужчин (38 против 16), 
при поздних ЦХО не было выявлено половых различий. 
Не установлено значимых отличий между группами по  

среднему возрасту, морфометрическим показателям 
глаз, стадиям ПОУГ, структуре соматической патологии, 
длительности глаукомы, исходному и послеоперацион-
ному уровню внутриглазного давления, по количеству 
и группам принимаемых препаратов. После циклофо-
токоагуляции чаще возникали поздние ЦХО (19% против 
1,9%, p=0,031). Для ранних ЦХО не выявлено характерных 
особенностей в отношении распространенности суб-
хориоидальной жидкости, в то время как поздние ЦХО 
ограничивались 1–2 квадрантами (81%).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Выявленные особенности формирова-
ния ЦХО в зависимости от сроков после антиглаукомных 
операций имеют клиническое значение для ее своевре-
менной диагностики и лечения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: цилиохориоидальная отслойка, 
первичная открытоугольная глаукома, миниинвазивная 
хирургия глаукомы.

Для контактов:
Баранова Кристина Максимовна, e-mail: naukakhvmntk@mail.ru 

Статья поступила: 09.10.2025
Принята в печать: 23.10.2025

Article received: 09.10.2025
Accepted for printing: 23.10.2025

Национальный журнал глаукома
2026, Т. 25, № 2, стр. 47-54

National Journal of Glaucoma
2026, Vol. 25, № 2, pp. 47-54

https://doi.org/10.53432/2078-4104-2026-25-2-47-54

Ранние и поздние ЦХО после распространенных АГО



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

48 2/2026   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Цилиохориоидальная отслойка (ЦХО) являет-
ся одним из наиболее часто встречающихся 
осложнений в хирургии глаукомы. Согласно 
данным ряда авторов, с целью ее устранения 

после фистулизирующих операций в 18,8%...50% 
случаев приходится прибегать к повторному хирур-
гическому вмешательству [1–5]. Частота возник-
новения ЦХО зависит от характера антиглауком-
ной операции (АГО): после имплантация клапа-
на Ахмеда это осложнение возникает в 9%...35,1%  
случаев; при непроникающей глубокой склерэкто-
мии — в 7,6%...11% случаев; после имплантации 
шунта Ex-PRESS — в 6,8% случаев [6–10].
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To study the incidence and characteristics  

of ciliochoroidal detachment (CCD) at different time points 
following minimally invasive glaucoma surgery in patients 
with primary open-angle glaucoma (POAG).

METHODS. Among 4 513 patients who underwent surgery 
for POAG between 2020 and 2024, 75 patients (75 eyes; 1.7%) 
with postoperative CCD were selected. The mean age was 
73.5±8.8 years. Two groups were formed: group 1 (54 pa-
tients) with CCD developing within the first 3 days after 
glaucoma surgery, and group 2 (21 patients) with CCD deve-
loping later than 3 days postoperatively.

RESULTS. CCD developed more frequently within the 
first 3 days after glaucoma surgery (54 vs 21 eyes). Early 
CCD occurred more often in men (38 vs 16), whereas no 
sex differences were observed in late CCD. No significant 

differences between groups were found in mean age,  
ocular morphometric parameters, POAG stages, structure  
of somatic pathology, glaucoma duration, baseline and post-
operative intraocular pressure, or the number and classes 
of medications used. Late CCD occurred more frequently 
after cyclophotocoagulation (19% vs 1.9%, p=0.031). Early 
CCD showed no characteristic features regarding the preva-
lence of subchoroidal fluid, whereas late CCD was typically 
limited to 1–2 quadrants (81%).

CONCLUSION. The identified differences in the develop-
ment of CCD depending on the time period after glaucoma 
surgery have clinical relevance for its timely diagnosis and 
treatment.

KEYWORDS: ciliochoroidal detachment, primary open-
angle glaucoma, minimally invasive glaucoma surgery.

Кроме этого, ряд других интраокулярных вме-
шательств (удаление катаракты, витреоретиналь-
ная хирургия, панретинальная лазеркоагуляция  
и др.) также могут сопровождаться формирова-
нием увеального выпота вследствие интраокуляр-
ной гипотонии и послеоперационного воспаления. 
Существует множество причин, приводящих к ЦХО. 
Среди них выделяют: идиопатические (аномалии 
склеры из-за ее гипоплазии или частичного отсут-
ствия вихревой венозной системы, микрофтальм, 
синдром увеального выпота), воспалительные (пар-
спланит, болезнь Харада, симпатическая офталь-
мия, склерит, неспецифический васкулит и др.) [11],  
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Из всего числа оперированных было выявле-
но 75 глаз пациентов с верифицированной ЦХО 
(1,7%). Их возраст варьировал от 48 до 93 лет,  
в среднем составив 73,5±8,8 лет. Среди них было 
48 мужчин и 27 женщин. 

В зависимости от сроков возникновения ЦХО 
все пациенты были разделены на две группы:  
1-ю группу составили 54 пациента со сроками воз-
никновения ЦХО в течение первых 3 суток после 
операции, во 2-ю группу вошел 21 пациент с фор-
мированием ЦХО от 4 суток и более после хирурги-
ческого вмешательства. Целесообразность данного 
разделения базировалась на клинической класси-
фикации ЦХО, предложенной В.В. Жаровым (2009). 
Кроме того, в первые три дня удается точно опреде-
лить срок возникновения ЦХО, поскольку пациент 
находится в этот период под наблюдением в услови-
ях стационара. 

По данным, представленным в медицинской 
документации, проводили клинический анализ: 
возраст, пол, стадию ПОУГ и длительность заболе-
вания, предшествующие АГО, число и вид гипотен-
зивных препаратов, исходный и послеоперацион-
ный уровень (ВГД) с их разницей, а также наличие 
и степень тяжести соматической патологии.

Исследовали морфометрические показатели 
глаз: передне-задняя ось (ПЗО), толщина хрустали-
ка, глубина передней камеры. Использовали при-
бор IOLMaster 700 (Carl Zeiss Meditec AG, Герма-
ния). распространенность ЦХО по квадрантам глаз-
ного дна определяли с помощью ультразвукового 
АВ-сканирования (Aviso, Quantel medical, Франция). 

Оценивали наличие статистически значимой 
разницы одноименных показателей в сравнивае-
мых группах. 

Статистическую обработку осуществляли при 
помощи критерия Шапиро – Уилка, Фишера, Т-теста 
Стьюдента с критерием Уэлча, U-критерия Манна – 
Уитни.

Результаты
Средний возраст пациентов в 1-й и 2-й груп-

пах составил 73±7,4 и 74±10,2 лет соответственно, 
что было вполне сопоставимо. В 1-й группе преоб-
ладали мужчины (38 против 16), во 2-й группе это 
соотношение было сопоставимым (10 мужчин и 11 
женщин). Медианная продолжительность течения 
ПОУГ в 1-й группе составила 8 (4; 11) лет (p=0,005) 
(от 1 мес. до 25 лет), во второй — 8 (1,5; 13) лет 
(p=0,12) (от 3 мес. до 24 лет). Данные оказались 
также сопоставимыми.

Распределение пациентов по стадиям глаукомы 
обеих группах также было сопоставимым (рис. 1).  
У большинства обследованных групп наиболее 
часто диагностирована III стадия глаукомы (74%  
и 62 % соответственно).

ятрогенные (хирургические или лазерные глазные 
операции, медикаментозные факторы и др.), трав-
матические (проникающие ранения глазного ябло-
ка, тупая травма и др.), сосудистые (каротидно-
кавернозное соустье, проба Вальсальвы, дуральная 
фистула в кавернозном синусе, эклампсия, гипо-
протеинемия и др.), онкологические (хориоидаль-
ная карцинома, лейкемия, множественная миелома 
и др.) [12, 13].

Проблема ЦХО является актуальной в связи  
с тем, что ее несвоевременное выявление и отсут-
ствие адекватного лечения способны привести к раз-
личным по тяжести осложнениям: развитию вторич-
ной глаукомы из-за образования передних и задних 
синехий вследствие измельчания передней каме-
ры; зрачковому блоку; рубцовой облитерации угла 
передней камеры (УПК); макулопатии; сосудистым 
нарушениям; помутнению хрусталика [1]; длитель-
но и трудно восстанавливаемой гипотонии; дистро-
фии роговицы и отслойке сетчатки [13, 14].

Достаточно высокая частота ЦХО после хирур-
гического лечения глаукомы, а также при ряде 
других операций и состояний обуславливает важ-
ность изучения предикторов ее возникновения, 
что необходимо как для ее своевременного лече-
ния, так и для проведения превентивных меропри-
ятий по возникновению серьезных и необратимых  
осложнений.

Цель работы — изучение частоты и особенно-
стей развития ЦХО в различные сроки после мини-
инвазивной АГО у пациентов с первичной открыто-
угольной глаукомой (ПОУГ).

Материал и методы
Работа выполнена на базе Хабаровского филиа-

ла ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. 
акад. С.Н. Федорова» Минздрава России, исследова-
ние носит ретроспективный характер (использова-
ны данным медицинской документации). Методом 
сплошной выборки среди 4513 пациентов, проопе-
рированных по поводу ПОУГ, в период с 2020 по 
2024 гг выявлены все случаи формирования ЦХО. 

Пациентам были выполнены следующие анти-
глаукомные операции (АГО): непроникающего 
типа — 3790 глаз (непроникающая глубокая скле-
рэктомия (НГСЭ) с имплантацией дренажа Glautex/
Healaflow), проникающие — 37 глаз (имплантация 
шунта Ex-PRESS), сочетанные — 56 глаз (хирур-
гия глаукомы с экстракцией катаракты), микроим-
пульсная и транссклеральная циклофотокоагуляция 
(ЦФК) — 621 глаз.

Критериями включения являлись случаи инст-
рументально подтвержденной ЦХО (ослабление 
светового рефлекса, наличие проминирующего 
образования при офтальмоскопии, визуализация 
ЦХО при ультразвуковом В-сканировании витреаль-
ной полости). 

Ранние и поздние ЦХО после распространенных АГО
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Рис. 1. Сравнительная характеристика стадий глауко-
мы в обеих группах.

Fig. 1. Comparative characteristics of glaucoma stages  
in both groups.

Рис. 2. Сравнительное число применяемых фармгрупп 
гипотензивных препаратов.

Fig. 2. Comparative number of pharmacological hypotensive 
medication classes.

Медианная длина переднезадней оси глаз паци-
ентов составила в 1-й группе 24,11(23,48; 25,73) мм 
(р=0,003), во 2-й — 23,68 (23,16; 23,94) мм (p=0,004). 
Медианная глубина передней камеры составила 
3,21 (2,86; 3,54) мм (p<0,001) в 1-й группе, 3,06 
(2,85; 3,40) мм (p=0,04) — во 2-й. Медианная тол-
щина хрусталика в 1-й группе составила 4,66 (4,56; 
4,85) мм (р<0,001), во 2-й — 4,46 (4,37; 4,75) мм 
(p=0,62). Как видно, данные параметры также ока-
зались сопоставимыми и находились в пределах 
среднестатистических значений. 

Местную гипотензивную терапию ранее полу-
чали 98% и 95% пациентов 1-й и 2-й групп, соот-
ветственно. При этом медианное число принимае-
мых препаратов в обеих группах составило 2 (2;3; 
p<0,001). Их соотношение между группами было 
пропорциональным (рис. 2).

Среди инстиллируемых препаратов в обеих 
группах наиболее часто были использованы: инги-

биторы карбоангидразы, аналоги простагланди-
нов/простамиды, бета-адреноблокаторы и их ком-
бинации. Альфа-адреномиметики применялись 
гораздо реже, при этом количество используемых 
фармгрупп гипотензивных препаратов между груп-
пами пациентов оказалось также сопоставимым 
(рис. 3).

Предшествующие АГО имели место у 41 и 13 
пациентов 1-й и 2-й групп, соответственно (78%  
и 62%). 

В структуре АГО, после которых развилась ЦХО 
в 1-й и 2-й группах, были представлены: НГСЭ  
с имплантацией дренажей Glautex и Healaflow (35  
и 12 пациентов, 65% и 62% случаев, соответ-
ственно); проникающие операции с имплантаци-
ей Ex-PRESS шунта ЦХО (у 11 и у 1 пациента, 20%  
и 5%, соответственно); сочетанная хирургия глау-
комы в комбинации с факоэмульсификацией ката-
ракты (7 и 3 человек, 13% и 14%, соответственно); 

Рис. 3. Используемые фармгруппы инстиллируемых 
гипотензивных препаратов у пациентов обеих групп.

Fig. 3. Pharmacological classes of instilled antihypertensive 
drugs used in patients of both groups.

Рис. 4. Структура антиглаукомных операций по груп-
пам, после выполнения которых возникала цилиохорио-
идальная отслойка.

Fig. 4. Structure of glaucoma surgeries associated with  
the development of ciliochoroidal detachment.
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микроимпульсная/транссклеральная ЦФК (у одно-
го человека и 4 человек, 2% и 19% соответственно). 
Как видно, во 2-й группе отмечен высокий процент 
возникновения ЦХО после ЦФК (19% против 2%). 
Точный тест Фишера (2×4) p=0,031 (рис. 4).

В 1-й группе у 34 пациентов ЦХО возникла в пер-
вые сутки (63%), у 10 человек — во вторые (18,5%), 
еще у 10 человек — в третьи сутки (18,5%). Меди-
анный срок возникновения ЦХО составил 1 сутки 
(p<0,001) (рис. 5). Во 2-й группе сроки формирова-
ния ЦХО варьировали от 4 до 65 дней с медианный 
сроком 7 дней (p<0,001).

Распространенность ЦХО по квадрантам глазно-
го дна выглядела следующим образом. В 1-й груп-
пе: один квадрант — 37%; 2 квадранта — 26%;  
3 квадранта — 22%, 4 квадранта — 26% пациентов. 
При этом наиболее типичной локализацией явля-
лись: нижний, нижне-наружный и нижне-внутрен-
ний квадранты. Во 2-й группе в процесс, преиму-
щественно, вовлекался 1 (52%) либо 2 квадранта 
(29%). Локализация ЦХО наиболее часто определя-
лась в нижнем и нижне-наружном квадрантах.

Исходные и послеоперационные тонометриче-
ские показатели и их разница в обеих группах также 
оказались сопоставимыми. Средний уровень исход-
ного ВГД в 1-й группе составил 28,0±5,4 (р=0,67) 
мм рт.ст. (р=0,67), медианный уровень после- 
операционного ВГД составил 13 (10; 15) мм рт.ст. 
(p<0,001). Средняя разница между пред- и после-
операционным уровнем ВГД составила 14,4±4,9 мм 
рт.ст. (p=0,24). Во 2-й группе исходный уровень 
ВГД был 27,3±5,3 мм рт.ст. (p=0,46), медианный 
уровень ВГД, достигнутый после хирургии глауко-
мы, составил 13 (12; 15) мм рт.ст. (p=0,014), раз-
ница их значений была равна 13,4±5,7 мм рт.ст. 
(p=0,41). 

Наиболее распространенной сопутствующей 
соматической патологией у пациентов 1-й и 2-й 
групп оказались: гипертоническая болезнь (76%  
и 48%, соответственно), ишемическая болезнь 
сердца (41% и 33%, соответственно), сахарный диа-
бет 2 типа (6% и 24%, соответственно). У пациен-
тов-мужчин 1-й группы в 9% случаев встречались 
аденома предстательной железы, язвенная болезнь 
желудка имела место в 6%; во 2-й группе данной 
патологии не обнаружено (рис. 6).

Обсуждение
Анализ полученных нами данных показал, что 

независимо от сроков появления ЦХО, средний воз-
раст пациентов с формированием ЦХО после АГО 
находился в диапазоне от 73 до 74 лет. Эти данные 
несколько разнятся с данными литературы, сви-
детельствующими о том, что средний возраст лиц,  
у которых возникала ЦХО, составил от 60,7 до 69,9 
лет [3, 15–17]. Средняя длительность клинического 
течения ПОУГ составила 8 лет

Возникновение ЦХО чаще наблюдалось у паци-
ентов мужского пола (64%), что вполне соотносит-
ся с данными литературы. Так, N.Y. Ercalik et al. [3] 
получили аналогичные результаты. Наиболее часто 
это осложнение возникало при АГО, выполненных 
при III стадии ПОУГ, что также полностью соотно-
сится с аналогичными данными ряда авторов [18, 
19]. Вероятно, это может быть обусловлено предпо-
чтительным выбором хирургического вида лечения 
на данной стадии глаукомы, тогда как на более ран-
них стадиях ПОУГ предпочтительна гипотензивная 
терапия и лазерные методы лечения. 

По данным L. Fu et al., увеличенная ПЗО являет-
ся предиктором возникновения ЦХО. Однако мы не 
выявили подобной тенденции [20]. По нашим дан-
ным, исходная длина глаза, а также глубина перед-
ней камеры и толщина хрусталика находились  
в пределах среднестатистической нормы. 

Подавляющее большинство включенных в ис- 
следование пациентов до выполнения АГО полу-
чали гипотензивную терапию — два и более анти-
глаукомных препаратов различных фармгрупп.  

Рис. 6. Сравнительная структура сопутствующей сома-
тической патологии в обеих группах.

Fig. 6. Comparative structure of concomitant somatic 
pathology in both groups.

Рис. 5. Градация сроков возникновения цилиохорио-
идальной отслойки в 1-й группе.

Fig. 5. Time distribution of ciliochoroidal detachment onset 
in group 1.
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Это объясняется тем, что инстилляции антагонистов 
кальция могут стимулировать формирование ЦХО 
за счет блокирования кальциевых каналов в гладко-
мышечных клетках сосудов и последующего расши-
рения периферических артериол. При этом наблю-
дается снижение экстравазального гидростатиче-
ского давления, с выходом жидкости из капилляров 
в межтканевое пространство [21, 22]. А прием про-
стагландинов в послеоперационном периоде может 
изменять уровень коллагена в увеасклеральном пути 
оттока, влияя тем самым на проницаемость капилля-
ров, что способствует экссудации [2]. 

В нашем исследовании ЦХО наиболее часто воз-
никала в течение первых трех суток после АГО (54 
случая против 21), что вполне коррелирует с данными 
литературы. В частности, А.А. Кравченко [18] также 
выявил, что ЦХО чаще возникает в первые 3 су- 
ток после операции (в 77%). В 13% случаев она про-
исходит на 4–5 сутки, в 5% — на 6–7 сутки, в 2% —  
на 9–11 сутки, в 2% — в более отдаленный период. 

Случаи возникновения ЦХО у наших пациентов 
в значительно поздние сроки после хирургического 
вмешательства можно объяснить их несвоевремен-
ным выявлением из-за отдаленности проживания 
пациентов от места, где возможен квалифициро-
ванный мониторинг, их пониженной мобильности  
и преклонного возраста, а также когнитивных, 
социальных и финансовых проблем.

Целый ряд исследований указывает на то, что 
предшествующие АГО являются фактором риска 
возникновения ЦХО [23–25]. Это подтверждает-
ся нашими данными: среди анализируемых нами 
пациентов ранее было прооперировано 78% и 62% 
пациентов 1-й и 2-й групп, соответственно.

Несмотря на то, что, согласно многочисленным 
данным литературы, ЦХО чаще возникает после 
фистулизирующих АГО [1–5], в нашем исследова-
нии, напротив, в обеих группах она чаще выявля-
лась после проведения непроникающих антиглау-
коматозных вмешательств. Хотя, вероятно, это свя-
зано с тем, что данная разновидность АГО гораздо 
чаще выполняется в нашей клинике. Стоит также 
отметить интересный факт, что во 2-й группе часто-
та возникновения ЦХО после ЦФК оказалась стати-
стически значимо выше по сравнению с 1-й груп-
пой (19% против 2%, p=0,031). 

Как показало наше исследование, при позднем 
формировании ЦХО носила более ограниченный 
характер, захватывая 1–2 квадранта (81%), в то 
время как ранние ЦХО не обнаружили какой-либо 
характерной тенденции относительно ее локализа-
ции и распространенности по квадрантам. 

Многие авторы указывают, что высокий исход-
ный уровень ВГД и значительный его перепад при 
выполнении АГО считаются одними из основных 
факторов риска возникновения ЦХО [8, 26]. Это объ-
ясняется тем, что вскрытие передней камеры при-
водит к резкому падению ВГД в передней камере, 
что способствует увеличению градиента давлений  

между камерами глаза. При этом иридохрусталико-
вая диафрагма способна смещаться вперед. Затем 
постепенно, либо быстро, при наличии базальной 
колобомы, снижается уровень давления в задней 
камере с возникновением тракционного натяжения 
цилиарного тела и хориоидеи, повышением дав-
ления в субхориоидальном пространстве, что спо-
собствует транссудации плазмы крови в него. При 
этом, чем выше разница между пред- и послеопера-
ционным уровнями ВГД, тем значительнее площадь 
ЦХО [1, 13, 20, 25]. В нашем исследовании уро-
вень послеоперационного ВГД снижался, в среднем,  
в 2 раза от его исходных значений без существен-
ной разницы между группами.

В структуре сопутствующей соматической пато-
логии у пациентов обеих групп оказались: гипер-
тоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца, 
сахарный диабет 2-го типа, аденома предстательной 
железы. Ряд авторов также отмечает, что именно эти 
заболевания сопутствуют пациентам с ЦХО. Кроме 
этого, имеются сведения о частой встречаемости 
ретиноваскулитов, последствий травм глаза, хро-
нической воспалительной патологии глаз у пациен-
тов с ЦХО в качестве факторов риска возникновения 
хориоидального выпота [23, 24, 26]. У наших паци-
ентов подобной патологии не было выявлено.

Выводы
1. Частота развития ЦХО после современных мини-

инвазивных АГО, по нашим данным, составила 1,7%, 
что ниже значений, представленных в литературе.

2. По нашим данным, ЦХО после АГО чаще 
развивалась в течение первых 3 суток (54 против  
21 глаза, p˂0,001). Ранние ЦХО чаще возникали  
у мужчин (38 против 16), при поздних ЦХО не выяв-
лено гендерных различий.

3. Не установлено значимых различий в обеих 
группах обеих по среднему возрасту, стадиям ПОУГ, 
длительности глаукомы, исходному и послеопера-
ционному уровням ВГД, по количеству и группам 
принимаемых гипотензивных препаратов, по мор-
фометрическим показателям глаз, структуре сопут-
ствующей соматической патологии.

4. Формирование ЦХО в сроки более трех суток 
чаще отмечено после выполнения ЦФК (19% про-
тив 1,9%, p=0,031).

5. Для ранних ЦХО не выявлено характерных 
особенностей по их распространенности относи-
тельно числа квадрантов глазного дна, в то время 
как поздние ЦХО оказались более ограниченными, 
локализуясь в 1–2 квадрантах (81%).

6. Выявленные особенности возникновения 
ЦХО имеют клиническое значение для ее своевре-
менной диагностики и лечения.
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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить клиническую эффективность комби-

нированного механического трабекулопилинга и фако-
эмульсификации (ФЭ) при первичной открытоугольной 
глаукоме (ПОУГ) и осложненной катаракте.

МЕТОДЫ. В исследование включили 72 пациента (72 
глаза) с ПОУГ и осложненной катарактой (46 женщин,  
26 мужчин). Начальная ПОУГ была в 52 (72,2%) глазах, 
развитая — в 20 (27,7%) глазах. 

Пациентов разделили на 2 группы. В основной группе 
(37 пациентов, 37 глаз) выполняли механический трабе-
кулопилинг и ФЭ с имплантацией интраокулярной линзы 
(ИОЛ); пациентам контрольной группы (35 пациентов, 35 глаз) 
выполняли изолированную ФЭ с имплантацией ИОЛ. 

Исходный уровень внутриглазного давления (ВГД) по  
Маклакову в основной группе составил 23 [19; 24] мм рт.ст., 
в контрольной — 23 [21,0; 25,0] мм рт.ст. (р=0,553). Коли-
чество применяемых до операции гипотензивных пре-
паратов в основной группе составило 2 [0; 4], в контроль-
ной — 2 [0; 3] (р=0,135). Срок наблюдения за пациентами 
составил 12 месяцев.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Через 12 месяцев в основной груп-
пе уровень ВГД составил 18,0 [18,0; 20,0] мм рт.ст. при 
полной отмене гипотензивной терапии. В контроль-
ной группе ВГД было 20,0 [19,5; 22,5] мм рт.ст., при этом 
усиление гипотензивной терапии потребовалось в 9% 
случаев. Снижение ВГД от исходных значений в основ-
ной и контрольной группах составило 15,37% и 11,46%, 
соответственно (р=0,031). Между группами различался 
коэффициент легкости оттока внутриглазной жидкости 
(р=0,007).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Разработанный комбинированный ме- 
тод ФЭ с механическим трабекулопилингом приводит  
к снижению ВГД на 15,37% от исходного к 12 месяцу 
после операции, что превышает гипотензивный эффект 
изолированной ФЭ, имеет минимальный риск осложне-
ний и может быть предложен для лечения пациентов  
с начальной и развитой ПОУГ и осложненной катарактой.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная глау-
кома, осложненная катаракта, механический трабекуло-
пилинг, трабекулоскреппер.

Для контактов:
Макарова Ольга Геннадьевна, e-mail: olgamol86@mail.ru

Статья поступила: 07.04.2026
Принята в печать: 21.04.2026

Article received: 07.04.2026
Accepted for printing: 21.04.2026

Национальный журнал глаукома
2026, Т. 25, № 2, стр. 55-62

National Journal of Glaucoma
2026, Vol. 25, № 2, pp. 55-62

https://doi.org/10.53432/2078-4104-2026-25-2-55-62

Механический трабекулопилинг в лечении глаукомы



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

56 2/2026   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Наиболее частыми причинами нарушения 
зрения и слепоты продолжают оставаться 
такие заболевания, как глаукома и катарак-
та. В 14%...76% случаев данные заболевания 

носят сочетанный характер, что создает определен-
ные трудности при выборе тактики хирургического 
вмешательства [1, 2]. 
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ORIGINAL ARTICLE

Abstract
PURPOSE. To evaluate the clinical effectiveness of com-

bined mechanical trabecular peeling and phacoemulsifica-
tion (PE) in patients with primary open-angle glaucoma 
(POAG) and complicated cataract.

METHODS. The study included 72 patients (72 eyes) with 
POAG and complicated cataract (46 women, 26 men). Early 
stage POAG was present in 52 (72.2%) eyes, and moderate 
stage POAG in 20 (27.7%) eyes.

Patients were divided into two groups. In the main group 
(37 patients, 37 eyes), subjects underwent mechanical tra-
becular peeling combined with phacoemulsification and 
intraocular lens (IOL) implantation. The control group (35 
patients, 35 eyes) underwent isolated phacoemulsification 
with IOL implantation.

Baseline intraocular pressure (IOP) measured by Maklakov 
tonometry was 23 [19; 24] mm Hg in the main group and 23 
[21.0; 25.0] mm Hg in the control group (p=0.553). The num-
ber of hypotensive medications used preoperatively was 

2 [0; 4] in the main group and 2 [0; 3] in the control group 
(p=0.135). The follow-up period was 12 months.

RESULTS. At 12 months, IOP in the main group was 18.0 
[18.0; 20.0] mm Hg with complete discontinuation of hypo-
tensive therapy. In the control group, IOP was 20.0 [19.5; 
22.5] mm Hg, with additional hypotensive therapy required 
in 9% of cases. The reduction in IOP from baseline was 
15.37% in the main group and 11.46% in the control group 
(p=0.031). A significant difference between groups was 
observed in the ease of outflow coefficient (p=0.007).

CONCLUSION. The developed combined technique of pha-
coemulsification with mechanical trabecular peeling results  
in a 15.37% reduction in IOP from baseline at 12 months post-
operatively, exceeding the hypotensive effect of isolated PE. 
The method is associated with a minimal risk of complications 
and may be recommended for the treatment of patients with 
early and moderate POAG and complicated cataract. 

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, complicated 
cataract, mechanical trabecular peeling, trabecular scraper.

В настоящее время в лечении начальной пер-
вичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) в соче-
тании с осложненной катарактой зачастую офталь-
мохирурги применяют факоэмульсификацию (ФЭ) 
с имплантацией интраокулярной линзы (ИОЛ), рас-
считывая на ее гипотензивный эффект. В литера-
турных источниках встречаются противоречивые  
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Материалы и методы
В проспективное когортное исследование были 

включены 72 пациента (72 глаза) с ПОУГ началь-
ной или развитой стадии в сочетании с осложнен-
ной катарактой. Все пациенты были прооперирова-
ны в условиях Чебоксарского филиала ФГАУ «НМИЦ 
«МНТК «Микрохирургия глаза» им. С.Н. Федорова» 
Минздрава России с 2023 по 2024 гг. Проведение 
исследования основывалось на этических принци-
пах научных исследований с включением пациен-
тов (Хельсинская декларация). Критерии включе-
ния характеризовались отсутствием в анамнезе 
хирургических и лазерных вмешательств на иссле-
дуемом глазу, значения ВГД не должны были пре-
вышать 32 мм рт.ст. по Маклакову без или на фоне 
гипотензивной терапии. Начальная стадия глауком-
ного процесса была отмечена в 52 глазах (72,2%), 
развитая стадия — в 20 глазах (27,7%). 

Все пациенты были поделены на две группы. 
Пациентам основной группы (37 глаз) проводили 
комбинированное лечение — ФЭ с имплантацией 
ИОЛ и одновременным механическим трабекулопи-
лингом. Пациентам контрольной группы (35 глаз) 
была выполнена изолированная ФЭ с имплантаци-
ей ИОЛ. Статически значимых различий в исходных 
характеристиках групп по полу, возрасту, максималь-
но корригированной остроте зрения (МКОЗ), ком-
пенсации ВГД и стадиям глаукомы не было (табл. 1).

До операции всем пациентам было выполнено 
комплексное офтальмологическое обследование, 
включавшее визометрию, кераторефрактометрию, 
компьютерную периметрию по программе 30-2 на 
периметре Humphrey (Carl Zeiss Meditec Inc., Герма-
ния), биомикроскопию, непрямую офтальмоскопию, 
гониоскопию, тонометрию, тонографию с использо-
ванием тонографа Model 30 Classic (Medtronic Solan 
Assistance, США), ультразвуковое В-сканирование. 

С целью оценки безопасности разработанного 
метода оценивали степень выраженности воспа-
лительной реакции в послеоперационном периоде 
согласно классификации С.Н. Федорова и Э.В. Его-
ровой [18], выполняли лазерную тиндалеметрию 
(КОVА FС-2000, Япония), определяли плотность 
эндотелиальных клеток (ПЭК) (Specular microscope 
EM-3000, Tomey).

В послеоперационном периоде пациенты были 
осмотрены на 1–3 сутки после хирургического вме-
шательства, далее через 1, 3, 6 и 12 месяцев.

Угол передней камеры (УПК) по данным гони-
оскопии у всех пациентов был средней ширины, 
открыт на всем протяжении, пигментация структур 
дренажной зоны соответствовала 1–3 степени (по 
классификации Нестерова А.П., 2008).

Пациентам основной группы выполняли ФЭ  
с техникой дробления ядра хрусталика «Phaco chop» 
через роговичный тоннельный разрез шириной 
2,2 мм с имплантацией заднекамерной ИОЛ модели  

взгляды по этому поводу. Ряд авторов отмечает сни-
жение внутриглазного давления (ВГД) после ФЭ при 
ПОУГ в зависимости от уровня исходного офтальмо-
тонуса в среднем на 2–4 мм рт.ст. [3], причем гипо-
тензивный эффект тем больше, чем выше исходный 
уровень ВГД [4]. Согласно другим данным, сниже-
ние офтальмотонуса после ФЭ наблюдается лишь  
у 20% пациентов [5]. 

По данным Hayashi K. в 72,1 % случаев у больных 
с ПОУГ после ФЭ уровень ВГД остается нормальным 
в течение 24 месяцев [6]. Ravi T. с соавт. устано-
вили, что снижение ВГД после ФЭ на 2–3 мм рт.ст.  
и более наблюдается в 32% случаев в первый год  
и в 7% случаев к концу третьего года. Кроме того, 
в 5% случаев существовала вероятность того, что 
после оперативного вмешательства уровень ВГД 
останется прежним или увеличится [7]. В исследова-
нии Majstruk L. с соавт. через год после ФЭ у 75,7% 
пациентов сохранялось статистически значимое сни-
жение ВГД на 1,15±3,0 мм рт.ст. на фоне прежнего 
объема гипотензивной терапии (p=0,01), у 17,1% 
терапия была ослаблена, а у 7,2% — усилена [8].

Таким образом, ФЭ при ПОУГ имеет трудно-
прогнозируемый гипотензивный эффект и не может 
рассматриваться в качестве самостоятельного гипо-
тензивного вмешательства. 

Для нормализации офтальмотонуса в сочета-
нии с ФЭ достаточно широко используются различ-
ные антиглаукомные вмешательства. Одними из 
таких вмешательств являются одномоментные ком-
бинированные операции с выполнением антиглау-
комного компонента ab internо, явным преимуще-
ством которых является устойчивый гипотензивный 
эффект при минимальном количестве осложнений 
и минимальном влиянии на течение послеопера-
ционного периода и функциональные результаты.  
К таким методикам можно отнести ферментатив-
ный трабекулоклининг ab interno, вакуумную тра-
бекулопластику ab interno, технологии, направлен-
ные на улучшение оттока внутриглазной жидко-
сти в супрахориоидальное пространство, такие как 
циклодиализ ab interno и имплантация в супрахори-
оидальное пространство шунтирующих устройств 
[9–14], а также применение различных лазерных 
вмешательств [15–17]. Все они имеют свои преи-
мущества и недостатки, связанные с недостаточно-
стью гипотензивного эффекта, риском послеопера-
ционной гипотонии или необходимостью этапности 
хирургии при использовании лазерных технологий.

В связи с этим представляется актуальным 
поиск эффективных, патогенетически обоснован-
ных и малотравматичных методов комбинирован-
ного лечения сочетанной патологии. 

Цель настоящего исследования — оценить кли-
ническую эффективность механического трабеку-
лопилинга в качестве антиглаукомного компонен-
та в комбинированном лечении пациентов с ПОУГ  
и осложненной катарактой.

Механический трабекулопилинг в лечении глаукомы
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РПР-2 (Репер-НН, РФ). После имплантации ИОЛ 
под гониоскопическим контролем (гониолинза 
«Magna», Ocular, США) выполняли механический 
трабекулопилинг по ранее описанному способу 
(Патент РФ на изобретение No 2810177/19.04.2023. 
Бюл. №36. Горбунова Н.А., Макарова О.Г., Позде-
ева Н.А. Способ одномоментного хирургического 
лечения глаукомы и осложненной катаракты путем 
механического трабекулоклининга ab interno) [19] 
с использованием трабекулоскреппера [20] через 
парацентезы на 3 и 9 часах. Трабекулоскреппер 
заводили дистальным концом до упора к внутрен-
ней стенке шлеммова канала, после чего соверша-
ли легкое «скребущее» движение инструментом по 
дугообразной траектории с целью очищения трабе-
кулы от пигмента и псевдоэксфолиативного мате-
риала, а также удаления увеальной части трабекулы.  
Работу инструментом выполняли в местах, макси-
мально доступных для воздействия, протяженно-
стью не менее 180°, при этом зону с 11 до 13 часов 
сохраняли интактной для возможности выполнения 
антиглаукомных операций в дальнейшем. С помо-
щью ирригационно-аспирационной системы осу-
ществлялось вакуумное удаление псевдоэксфоли-
ативного материала и пигмента, находящегося во 
взвешенном состоянии во влаге передней камеры. 
Операция завершалась инстилляцией и введением 
под конъюнктиву кортикостероида с антибиотиком 
и наложением на глаз стерильной повязки. 

Пациентам контрольной группы проводили изо-
лированную ФЭ с имплантацией ИОЛ по вышеописан-
ной методике. Хирургические вмешательства в обеих 
группах выполнены одним офтальмохирургом.

Обработка данных. Статистическую обработ-
ку полученных данных проводили с помощью про-
грамм Jamovi (Version 2.3.28) и StatTech (Version 
4.8.5). Для оценки нормальности распределения 
использовали критерии Колмогорова – Смирнова  
и Шапиро – Уилка. В связи с тем, что распределение  

переменных не соответствовало нормальному, при 
сравнении независимых выборок использовался 
U-критерий Манна – Уитни, для повторных внутри-
групповых сравнений — критерий Фридмана, для 
сравнения категориальных данных — точный кри-
терий Фишера. Полученные количественные дан-
ные представлены в виде медианы (Ме) и кварти-
лей [Q1; Q3]. Статистически значимым считали 
уровень р<0,05.

Результаты
Осложнений в ходе операций и в послеопера-

ционном периоде у пациентов обеих групп выявле-
но не было. При осмотре на 1–3 сутки после хирур-
гического вмешательства в 94,6% случаев в основ-
ной группе и в 91,4% случаев контрольной группы 
признаков воспалительной реакции отмечено не 
было (p=0,631). В 2 глазах (5,4%) основной группы  
и в 3 глазах (8,6%) контрольной была выявлена вос-
палительная реакция 1-й степени в виде легкого 
отека стромы роговицы в области основного разре-
за или единичных складок десцеметовой мембраны.

Реактивный подъем ВГД в 1-е сутки после опе-
рации у пациентов основной группы был отмечен  
в 1 глазу (2,7%), в контрольной — в 10 (28,6%). 
Нормализация офтальмотонуса была достигнута 
усилением гипотензивной терапии с последующим 
постепенным снижением ее интенсивности.

Показатели тонометрии по Маклакову в раз-
личные сроки послеоперационного наблюдения  
у пациентов обеих групп представлены на рис. 1.

ВГД по Маклакову через 12 месяцев после опе-
рации у пациентов основной группы составило 18,0 
[18,0; 20,0] мм рт.ст., что на 15,37% ниже исходно-
го уровня (p=0,001). ВГД по Маклакову среди паци-
ентов контрольной группы было равно 20,0 [19,5; 
22,5] мм рт.ст., что на 11,46% ниже исходных значе-
ний (p=0,014). 

Таблица 1. Исходные характеристики исследуемых групп, Me [Q1; Q3]. 
Table 1. Baseline characteristics of the study groups, Me [Q1; Q3].

Показатели
Indicators

Механический трабекуло-
пилинг + ФЭ + ИОЛ, n=37

Mechanical trabecular 
peeling + PE + IOL, n=37

ФЭ + ИОЛ, n=35
PE + IOL, n=35 p

Возраст (лет) / Age (years) 72 [68; 74] 73 [67; 76] 0,753

МКОЗ / BCVA 0,5 [0,4; 0,6] 0,5 [0,3; 0,7] 0,856

Исходное ВГД (мм рт.ст.) / Baseline IOP (mm Hg) 23 [19; 24] 23 [21,0; 25,0] 0,553

P0 (мм рт.ст.) / P0 (mm Hg) 18,8 [15,1; 21,0] 18,8 [16,0; 20,9] 0,573

С (мм3/мин/мм рт.ст.) / C (mm3/min/mm Hg) 0,18 [0,16; 0,19] 0,18 [0,15; 0,21] 0,614

Гипотензивные препараты (n) / IOP lowering medications (n) 2 [0; 4] 2 [0; 3] 0,135

Мужчины/женщины (n) / Males/females (n) 15/22 11/24 0,852

Начальная/развитая стадия (n) / Early/moderate stage (n) 28/9 24/11 0,798
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В основной группе нормализация офтальмото-
нуса через 12 месяцев была достигнута на фоне пол-
ной отмены медикаментозной терапии. В контроль-
ной группе в 9% случаев для нормализации уровня 
ВГД потребовалась гипотензивная терапия. 

В 7,5% случаев (2 глаза из 35) у пациентов груп-
пы контроля в связи с повышением офтальмотону-
са выше толерантного уровня уже на фоне медика-
ментозного лечения была выполнена селективная 
лазерная трабекулопластика через 2 месяца после 
ФЭ. Данные пациенты были исключены из последу-
ющего наблюдения. 

Результаты клинических исследований основ-
ных показателей гидродинамики глаза и остроты 
зрения приведены в табл. 2.

Через 12 месяцев в основной группе медианное 
значение Р0 снизилась до 15,65 [14,0; 16,8] мм рт.ст. 
(р=0,003), а данные коэффициента легкости оттока 
повысились до 0,2 [0,19; 0,24] мм3 / мм рт.ст.×мин 
(р=0,043).

Медианное Р0 через 12 месяцев в группе контро-
ля снизилось до 16,8 [15,7; 18,7] мм рт.ст. (р=0,108), 
а показатели коэффициента легкости оттока улуч-
шились до 0,18 [0,16; 0,19] мм3/ мм рт.ст.×мин 
(р=0,894).

Рис. 1. ВГД по Маклакову в разные сроки после операции.

Fig. 1. IOP by Maklakov at different postoperative time points.

Таблица 2. Показатели гидродинамики глаза до и после операции, Me [Q1; Q3]. 
Table 2. Ocular hydrodynamics parameters before and after surgery, Me [Q1; Q3].

Примечание: * — различия между показателями до и после лечения в различные сроки наблюдения внутри группы статистически 
достоверны; р — коэффициент достоверности различий между идентичными показателями в двух группах.
Note: * — the differences between the indicators before and after treatment at various follow-up time points within the same group 
are statistically significant; p — coefficient of statistical significance for differences between identical parameters in the two groups.

Показатели
Indicators

Группы  
исследования
Study groups

До операции
Before surgery

После операции / After surgery

1 месяц / 1 month 6 месяц / 6 months 12 месяц / 12 months

ВГД (мм рт.ст.)
IOP (mm Hg)

Основная группа
Main group 23 [19; 24] 19,0 [18,0; 20,0]* 19,0 [18,0; 20,0]* 18,0 [18,0; 20,0]*

Контрольная группа
Control group 23 [21,0; 25,0] 20,0 [19,3; 22,0]* 20,0 [19,8; 21,3]* 20,0 [19,5; 22,5]*

p 0,553 0,04 0,02 0,031

P0 (мм рт.ст.)
Р0 (mm Hg)

Основная группа
Main group 18,8 [15,1; 21,0] 14,9 [14,3; 17,1]* 15,2 [14,0; 16,0]* 15,65 [14,0; 16,8]*

Контрольная группа
Control group 18,8 [16,0; 20,9] 15,9 [14,3; 17,3]* 16,0 [15,0; 16,5]* 16,8 [15,7; 18,7]

p 0,573 0,551 0,069 0,087

С (мм3/мин/ 
мм рт.ст.×мин)
С (mm3/min/
mm Hg×min)

Основная группа
Main group 0,18 [0,16; 0,19] 0,21 [0,18; 0,25]* 0,20 [0,19; 0,21]* 0,2 [0,19; 0,24]*

Контрольная группа
Control group 0,18 [0,15; 0,21] 0,18 [0,17; 0,19] 0,20 [0,18; 0,22] 0,18 [0,16; 0,19]

p 0,614 0,005 0,813 0,007

МКОЗ / BCVA

Основная группа
Main group 0,5  [0,4; 0,6] 0,95  [0,8; 1,0]* 0,9 [0,9; 1,0]* 1,0  [0,9; 1,0]*

Контрольная группа
Control group 0,5 [0,3; 0,7] 0,9  [0,6; 1,0]* 1,0  [1,0; 1,0]* 1,0  [1,0; 1,0]*

p 0,856 0,198 0,028 0,442
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Таблица 3. Показатели лазерной тиндалеметрии в исследуемых группах (ф/мс), Me [Q1; Q3]. 
Table 3. Laser flare photometry results in study groups (ph/ms), Me [Q1; Q3].

Сроки обследования
Examination time

Механический трабекулопилинг + ФЭ + ИОЛ, n=37
Mechanical trabecular peeling + PE + IOL, n=37

ФЭ + ИОЛ, n=35
PE + IOL, n=35 p

До операции / Before surgery 8,45 [7,43; 12,6] 11,4 [7,53; 14,9] 0,527

1 день / 1 day 32,4 [25,5; 38,4] 38,6 [28,5; 39,9] 0,587

1 месяц / 1 month 9,6 [6,6; 11,8] 8,6 [6,8; 13,1] 0,603

6 месяц / 6 months 7,7 [6,8; 9,15] 9,3 [7,3; 10,8] 0,573

12 месяц / 12 months 5,15 [3,2; 8,03] 6,55 [5,4; 7,65] 0,614

Различия в показателях гидродинамики глаза  
в группах через 12 месяцев наблюдения (уровень 
ВГД по Маклакову, коэффициент легкости отто-
ка внутриглазной жидкости) были статистически 
достоверны, что подтверждает более высокую гипо-
тензивную эффективность комбинированного лече-
ния в нормализации офтальмотонуса по сравнению 
с выполнением изолированной ФЭ. 

У всех пациентов основной и контрольной 
групп после проведенного лечения было отмечено 
достоверное повышение остроты зрения в сравне-
нии с дооперационными значениями (табл. 2). 

С целью изучения безопасности разработанной 
технологии комбинированного лечения оценивали 
состояние эндотелиальных клеток роговицы в после-
операционном периоде. Согласно полученным дан-
ным, не было выявлено статистически достоверных 
межгрупповых различий в плотности эндотелиаль-
ных клеток в различные сроки наблюдения (p>0,05).

Наличие послеоперационного воспаления оце-
нивали также по результатам лазерной тиндалеме-
трии. В обеих группах наблюдения выявлено уве-
личение потока белка во влаге передней камеры  
в первые сутки после хирургического вмешатель-
ства с последующим его снижением к первому 
месяцу после операции. В течение всего периода 
наблюдения статистических различий в динами-
ке показателей лазерной тиндалеметрии выявлено  
не было (p>0,05) (табл. 3). 

Обсуждение
Основной отток внутриглазной жидкости из 

передней камеры глазного яблока осуществляется 
через трабекулу и в зависимости от направления он 
может быть разделен на транстрабекулярный (сину-
совый), осуществляемый через трабекулярную ткань 
по интратрабекулярным пространствам, и паратра-
бекулярный (увеальный) [21]. Как известно, основ-
ным механизмом повышения ВГД при ПОУГ явля-
ется нарушение гидродинамики глазного яблока  
в результате сопротивления оттоку внутриглазной 
жидкости на уровне трабекулярного аппарата, воз-
никающее вследствие дистрофических изменений 

трабекулы в виде деструкции волокнистых струк-
тур, утолщения трабекулярных пластин и скопления 
в межтрабекулярных щелях и юкстаканаликуляр-
ном слое различных отложений [22]. Морфологиче-
ские исследования трабекулы при глаукоме позво-
лили установить наличие выраженных дистрофиче-
ских изменений в трабекулярной ткани. Признание 
существенной роли морфологических изменений  
в патогенезе ПОУГ объясняет патогенез гипотензив-
ного эффекта предложенной методики механическо-
го трабекулопилинга в комбинированном лечении 
первичной глаукомы и осложненной катаракты. 

В настоящее время существуют данные морфо-
логического исследования дренажной системы глаз-
ного яблока, полученные в ходе экспериментального 
моделирования механического трабекулопилинга на 
кадаверных глазах [23]. Электронная сканирующая 
микроскопия показала, что механический трабеку-
лопилинг приводит к частичному слущиванию уве-
альной части трабекулы с формированием расширен-
ного доступа к межтрабекулярным пространствам, 
при этом не оказывая выраженного деструктивного 
воздействия на архитектонику трабекулярной сети  
и не повреждая эндотелий роговицы. В ходе выпол-
нения инъекционной методики с последующим 
гистологическим исследованием иридо-зонулярной 
зоны донорских глаз выявлено увеличение подат-
ливости трабекулярной сети для прохождения дис-
персного красителя. Результаты проведенного экс-
периментального исследования позволяют сделать 
вывод о возможном улучшении проходимости путей 
оттока внутриглазной жидкости, что подтвержда-
ется данными клинических методов исследования  
в виде достоверного снижения ВГД на фоне улучше-
ния показателей оттока внутриглазной жидкости.

В качестве антиглаукомного компонента ком-
бинированного вмешательства в нашем исследо-
вании выступал механический трабекулопилинг  
ab interno. На сегодняшний день в литературе опи-
саны другие методики с использованием подхода  
ab interno, обеспечивающие гипотензивный эффект. 
Так Иванов Д.И. и соавт. (2011) изучали клини-
ческую эффективность комбинированного мето-
да хирургического лечения ПОУГ и осложненной 
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катаракты, заключающегося в модифицированной 
трабекулотомии и ФЭ [24]. Исследование включа-
ло ретроспективный анализ результатов трех групп 
пациентов с различными модификациями трабе-
кулотомии по ходу развития данной технологии.  
В первой группе пациентов выполнялось обшир-
ное непрерывное вскрытие трабекулы на протяже-
нии 90°…120°, во второй — использовалась техно-
логия селективной трабекулотомии с прерывистым 
вскрытием наружной стенки шлеммова канала на 
протяжении 1,5–2 мм не более чем в 2–3 участках, 
третья группа была прооперирована по техноло-
гии микроинвазивной ирригационной трабекуло-
томии, при которой протяженность вскрытия скле-
рального синуса не превышала 3°…5° (1,5–2 мм). 

Согласно результатам данного исследования,  
к концу периода наблюдения (18 месяцев) уровень 
ВГД по Маклакову снизился в 1-й группе с 29±3,4 до 
20±2,8 мм рт.ст. (на 32%), во второй — с 26,2±2,7 
до 18±2,4 мм рт.ст. (на 31%), в третьей — с 27,0±4,1 
до 19,3±3,1 мм рт.ст. (на 30%). Выраженный гипо-
тензивный эффект в первой группе пациентов  
в первые сутки после операции сопровождался 
большим числом геморрагических осложнений 
(гифема, взвесь крови в передней камере, гемор-
рагический экссудат), наблюдаемых в 60% случаев. 
Наличие данных осложнений увеличивало сроки 
реабилитации пациентов после операции и препят-
ствовало широкому внедрению данной технологии 
в современную хирургическую практику. 

Способ, предложенный Трубилиным В.Н. и соавт., 
предполагает сочетание ФЭ с вакуумной трабеку-
лопластикой ab interno [25]. Суть методики состоит  
в механическом вытягивании ткани радужки по 
всей окружности угла передней камеры путем 
захвата ее стромы аспирационным силиконо-
вым наконечником ирригационно-аспирационной 
системы. При этом на трабекулярный аппарат, по 
мнению авторов, действуют гидродинамическая 
сила, механическое воздействие и вакуум, в сово-
купности приводящие к более широкому открытию 
угла передней камеры глаза и очищению освободив-
шихся зон трабекулярной ткани. Выполнение ваку-
умной трабекулопластики привело к снижению ВГД 
с 22,7±2,5 до 19,1±1,8 мм рт.ст., при этом среднее 

снижение ВГД составило 3,6±0,7 мм рт.ст. У 8,5% 
пациентов после выполнения трабекулопластики  
ab interno авторы отмечали появление осложне-
ний в виде микрогифем (3,4%), феномена Тиндаля 
(3,4%) и ранней послеоперационной гипертензии 
(1,7%). Следует учесть, что вакуум и гидродинами-
ческая энергия воздействуют лишь на свободный 
дебрис, располагающийся на поверхности трабе-
кулярной сети, а аспирационное воздействие на 
радужку может привести к повреждению ее архи-
тектоники и усилению воспалительной реакции  
в послеоперационном периоде. 

В свою очередь, гипотензивный эффект механи-
ческого трабекулопилинга связан не только с очи- 
щением трабекулы от свободно лежащего экзо-
пигмента и псевдоэксфолиативного материала, но  
и с частичным слущиванием увеальной части тра-
бекулы с содержащимся в ней трабекулярным 
дебрисом. Высокий профиль безопасности проце-
дуры механического трабекулопилинга в сочетании 
с сопоставимым гипотензивным эффектом на фоне 
полной отмены гипотензивных средств позволяют 
рассматривать его в качестве альтернативного спо-
соба влияния на причины ретенции внутриглазной 
жидкости в глаукомном глазу.

Заключение 
Выполняемый в ходе ФЭ механический трабе-

кулопилинг позволяет в течение 12 месяцев (срок 
наблюдения) достоверно улучшить показатели 
гидродинамики глаза на фоне полной отмены гипо-
тензивной терапии и минимального влияния на 
послеоперационный период. Он может рассматри-
ваться как эффективный, безопасный и доступный 
способ комбинированного хирургического лечения 
пациентов с начальной и развитой стадиями ПОУГ 
и осложненной катарактой.

Участие авторов:
Концепция и дизайн исследования: Горбунова Н.Ю., Поздеева Н.А.
Сбор и обработка материала: Макарова О.Г., Горбунова Н.Ю.
Статистическая обработка: Макарова О.Г., Воскресенская А.А.
Написание статьи: Макарова О.Г.
Редактирование: Воскресенская А.А., Поздеева Н.А.

Литература References
 1.	 Киселева О.А., Робустова О.В., Бессмертный А.М., Захарова Е.К. 

и др. Распространенность первичной глаукомы у представителей 
разных рас и этнических групп в России и странах СНГ. Офталь-
мология 2013; 10(4):11-15.

	 https://doi.org/10.18008/1816-5095-2013-4-11-15
 2.	 Национальное руководство по глаукоме для практикующих  

врачей. Под ред. Егорова Е.А., Еричева В.П. М: ГЭОТАР-Медиа 
2019; 384.

 3.	 Комарова Н.Г. Возможности антиглаукомной хирургии хруста-
лика: к 30-летию операции GREVE. Современные технологии  
в офтальмологии 2018;(3):75-78.

 4.	 Poley BJ, Lindstrom RL, Samuelson TW. Long-term effects of phaco-
emulsification with intraocular lens implantation in normotensive and 
ocular hypertensive eyes. J Cataract Refract Surg 2008; 34(5):735-742. 

	 https://doi.org/10.1016/j.jcrs.2007.12.045.

 1.	 Kiseleva OA, Robustova OV, Bessmertny AM, Zakharova EK, et al. 
Prevalence of primary glaucoma in representatives of different races 
and ethnic groups in russia and in CIS. Ophthalmology in Russia 2013; 
10(4):11-15.

	 https://doi.org/10.18008/1816-5095-2013-4-11-15
 2.	 Natsional’noe rukovodstvo po glaukome dlya praktikuyuschikh vra-

chei [National Glaucoma Guidelines for Practitioners]. Eds. Egorov 
E.A., Erichev V.P. Moscow, GEOTAR-Media Publ., 2019. 384 р.

 3.	 Komarova NG. Possibilities of antiglaucoma lens surgery: on the 30th 
anniversary of the GREVE operation. Modern technologies in ophthal-
mology 2018;(3):75-78.

 4.	 Poley BJ, Lindstrom RL, Samuelson TW. Long-term effects of phaco-
emulsification with intraocular lens implantation in normotensive and 
ocular hypertensive eyes. J Cataract Refract Surg 2008; 34(5):735-742. 

	 https://doi.org/10.1016/j.jcrs.2007.12.045.

Механический трабекулопилинг в лечении глаукомы



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

62 2/2026   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

 5.	 Berdahl JP. Cataract surgery to lower intraocular pressure. Middle East 
Afr J Ophthalmol 2009; 16(3):119-122. 

	 https://doi.org/10.4103/0974-9233.56222
 6.	 Hayashi K, Hayashi H, Nakao F, Hayashi F. Effect of cataract sur-

gery on intraocular pressure control in glaucoma patients. J Cataract 
Refract Surg. 2001; 27(11):1779-1786. 

	 https://doi.org/10.1016/s0886-3350(01)01036-7
 7.	 Thomas R, Walland M, Thomas A, Mengersen K. Lowering of Intra-

ocular Pressure After Phacoemulsification in Primary Open-Angle and 
Angle-Closure Glaucoma: A Bayesian Analysis. Asia Pac J Ophthalmol 
(Phila) 2016; 5(1):79-84. 

	 https://doi.org/10.1097/APO.0000000000000174
 8.	 Majstruk L, Leray B, Bouillot A, Michée S, et al. Long term effect of phaco-

emulsification on intraocular pressure in patients with medically con-
trolled primary open-angle glaucoma. BMC Ophthalmol 2019; 19(1):149. 

	 https://doi.org/10.1186/s12886-019-1157-3
 9.	 Кочергин С.А., Алексеев И.Б., Яшина Л.B. и др. Роль одномомент-

ной факоэмульсифи-кации с циклодиализом «ab interno» в лече-
нии больных с катарактой и первичной открытоугольной глауко-
мой. РМЖ Клиническая офтальмология 2008; 3:104-107.

10.	 Лапочкин А.В., Нероев В.В., Лапочкин В.И. Новый способ хирур-
гического лечения первичной глаукомы на глазах с катарактой –  
ферментативный трабекулоклининг. Техника операции. Ката-
рактальная и рефракционная хирургия 2012; 4:23-25.

11.	 Трубилин В.Н., Каира Н.А. Новая комбинированная методика 
одномоментной факоэмульсификации и вакуумной трабекуло-
пластики ab interno. Офтальмология 2014; 11(1):28-37.

12.	 Brandão LM, Grieshaber MC. Update on Minimally Invasive Glaucoma 
Surgery (MIGS) and New Implants. J Ophthalmol 2013; 2013:705915. 

	 https://doi.org/10.1155/2013/705915.21.
13.	 Reiss G, Clifford B, Vold S, He J, et al. Safety and Effectiveness of CyPass 

Supraciliary Micro-Stent in Primary Open-Angle Glaucoma: 5-Year Results 
from the COMPASS XT Study. Am J Ophthalmol 2019; 208:219-225. 

	 https://doi.org/10.1016/j.ajo.2019.07.015.
14.	 Mosaed S. Minimally invasive glaucoma surgery and CyPass Micro-Stent – 

a new era in glaucoma surgery. US Ophthalmic Review 2017; 10(1):39-41. 
	 https://doi.org/10.17925/USOR.2017.10.01.39
15.	 Малюгин Б.Э., Соколовская Т., Магарамов Д.А., Володин, П.Л. 

YAG-лазерная активация трабекулы в комбинированном лечении 
первичной открытоугольной глаукомы и осложненной катаракты. 
Офтальмохирургия 2021; 2:85-92. 

	 https://doi.org/10.25276/0235-4160-2020-2-85-92.
16.	 Румянцев А.Д., Слонимский А.Ю., Цветков С.А., Эстрин Л.Г. 

Активация трабекулярного оттока водянистой влаги с помощью 
Nd:YAG-лазepa у больных первичной открытоугольной глаукомой 
перед факоэмульсификацией. Катарактальная и рефракционная 
хирургия 2011; 11(1):36-40. 

17.	 Абросимова Е.В., Аксенов В.П., Балалин С.В., Джаши Б.Г. и др. 
Применение селективной лазерной трабекулопластики и фако-
эмульсифика-ции катаракты в лечении первичной открыто-
угольной глаукомы на фоне псевдоэксфолиативного синдрома.  
Новости глаукомы 2016; 1:59. 

18.	 Федоров С.Н., Егорова Э.В. Ошибки и осложнения при импланта-
ции искусственного хрусталика. М: Медицина 1992; 244. 

19.	 Горбунова Н.А., Макарова О.Г., Поздеева Н.А. Способ одномо-
ментного хирургического лечения глаукомы и осложненной 
катаракты путем механического трабекулоклининга ab interno. 
Патент RU 2810177, 19.04.2023. 

	 https://new.fips.ru/registers-doc-view/fips_servlet. Дата обращения:  
23.10.2025.

20.	 Горбунова Н.А., Макарова О.Г., Поздеева Н.А. Инструмент для 
механического трабекулоклининга при комбинированном лече-
нии глаукомы и осложненной катаракты. Патент RU на полезную 
модель 221450, 19.04.2023. 

	 https://new.fips.ru/registers-doc-view/fips_servlet. Дата обращения: 
23.10.2025.

21.	 Золотарёв А.В. Микрохирургическая анатомия дренажной систе-
мы глаза. Самара: 2009; 63.

22.	 Нестеров А.П. Первичная открытоугольная глаукома: патогенез  
и принципы лечения. РМЖ Клиническая офтальмология 2000; 1:4.

23.	 Макарова О.Г., Островский Д.С., Керимов Т.З., Борзенок С.А. и др. 
Морфологическое исследование дренажной системы глазного ябло-
ка после выполнения механического трабекулопилинга ab interno. 
Офтальмологические ведомости 2025; 18(3):33-42.

	 https://doi/com/https://doi.org/10.17816/OV643384
24.	 Иванов Д.И., Никулин М.Е. Трабекулотомия ab interno как гипо-

тензивный компонент в комбинированной хирургии катаракты и 
глаукомы. Национальный журнал глаукома 2011; 3:34-38.

25.	 Трубилин В.Н., Каира Н.А. Новая комбинированная методика 
одномоментной факоэмульсификации и вакуумной трабекуло-
пластики ab interno. Офтальмология 2014; 11(1):28-37.

 5.	 Berdahl JP. Cataract surgery to lower intraocular pressure. Middle East 
Afr J Ophthalmol 2009; 16(3):119-122. 

	 https://doi.org/10.4103/0974-9233.56222
 6.	 Hayashi K, Hayashi H, Nakao F, Hayashi F. Effect of cataract sur-

gery on intraocular pressure control in glaucoma patients. J Cataract 
Refract Surg. 2001; 27(11):1779-1786. 

	 https://doi.org/10.1016/s0886-3350(01)01036-7
 7.	 Thomas R, Walland M, Thomas A, Mengersen K. Lowering of Intra-

ocular Pressure After Phacoemulsification in Primary Open-Angle and 
Angle-Closure Glaucoma: A Bayesian Analysis. Asia Pac J Ophthalmol 
(Phila) 2016; 5(1):79-84. 

	 https://doi.org/10.1097/APO.0000000000000174
 8.	 Majstruk L, Leray B, Bouillot A, Michée S, et al. Long term effect of phaco-

emulsification on intraocular pressure in patients with medically con-
trolled primary open-angle glaucoma. BMC Ophthalmol 2019; 19(1):149. 

	 https://doi.org/10.1186/s12886-019-1157-3
 9.	 Kochergin SA, Alexeev IB, Yashina LV, et al. The role of single-stage 

phacoemulsification combined with cyclodialysis «ab interno» in the 
treatment of cataract and primary open-angle glaucoma. RMJ Clinical 
Ophthalmology 2008; 3:104-107.

10.	 Lapochkin AV, Neroev VV, Lapochkin VI. A new way of surgical treat-
ment of primary glaucoma in the eyes with cataract is fermentative 
trabeculocleaning. Surgical technique. Cataract and refractive surgery 
2012; 4: 23-25.

11.	 Trubilin VN, Caira NA. A new combined method of one-stage phaco-
emulsification and vacuum trabeculoplasty ab interno. Ophthalmology 
in Russia 2014; 11(1):28-37.

12.	 Brandão LM, Grieshaber MC. Update on Minimally Invasive Glaucoma 
Surgery (MIGS) and New Implants. J Ophthalmol 2013; 2013:705915. 

	 https://doi.org/10.1155/2013/705915.21.
13.	 Reiss G, Clifford B, Vold S, He J, et al. Safety and Effectiveness of CyPass 

Supraciliary Micro-Stent in Primary Open-Angle Glaucoma: 5-Year Results 
from the COMPASS XT Study. Am J Ophthalmol 2019; 208:219-225. 

	 https://doi.org/10.1016/j.ajo.2019.07.015.
14.	 Mosaed S. Minimally invasive glaucoma surgery and CyPass Micro-Stent – 

a new era in glaucoma surgery. US Ophthalmic Review 2017; 10(1):39-41. 
	 https://doi.org/10.17925/USOR.2017.10.01.3
15.	 Maluygin B.E., Sokolovskaya T.V., Magaramov D.A., Volodin PL, et al. 

Yag-laser activation of trabecula in combined treatment of primary 
open-angle glaucoma and coexisting complicated cataract. Ophthal-
mosurgery 2021; 2:85-92. 

	 https://doi.org/10.25276/0235-4160-2020-2-85-92.
16.	 Rumyantsev AD, Slonimsky AY, Tsvetkov SA, Estrin LG. Activation  

of trabecular outflow of aqueous humor with Nd: YAG laser in patients 
with primary open-angle glaucoma before phacoemulsification.  
Cataract and refractive surgery 2011; 11(1):36-40.

17.	 Abrosimova EV, Aksenov VP, Balalin SV, Dzhashi BG, et al. The use 
of selective laser trabeculoplasty and phacoemulsification of cataract 
in the treatment of primary open-angle glaucoma with pseudoexfolia-
tion syndrome. Glaucoma news 2016; 1:59.

18.	 Fedorov SN, Egorova EV. Oshybki i oslozhneniya pri implantatsii 
iskustvennogo hrustalica [Errors and complications in artificial lens 
implantation]. Moscow, Medicine Publ., 1992. 244 p. 

19.	 Gorbunova NA, Makarova OG, Pozdeeva NA. Sposob odnomoment-
nogo khirurgicheskogo lecheniya glaukomy i oslozhnennoj katarak-
ty putem mekhanicheskogo trabekuloklininga ab interno. Patent RU 
2810177, 19.04.2023. 

	 https://new.fips.ru/registers-doc-view/fips_servlet. Date of access: 
23.10.2025.

20.	 Gorbunova NA, Makarova OG, Pozdeeva NA. Instrument dlya 
mekhanicheskogo trabekuloklininga pri kombinirovannom lechenii 
glaukomy i oslozhnennoj katarakty. Patent RU na poleznuyu model' 
221450, 19.04.2023. 

	 https://new.fips.ru/registers-doc-view/fips_servlet. Date of access: 
23.10.2025.

21.	 Zolotaryov AV. Mikrokhirurgicheskaya anatomiya drenazhnoi sistemy 
glaza [Microsurgical anatomy of the eye drainage system]. Samara, 
2009. 63 p.

22.	 Nesterov AP. Primary open-angle glaucoma: pathogenesis and princi-
ples of treatment. RMJ Clinical Ophthalmology 2000; 1:4.

23.	 Makarova OG, Ostrovsky DS, Kerimov TZ, Borzenok SA. et al. Mor-
phological study of the drainage system of the eyeball after perform-
ing mechanical trabeculoplasty ab interno. Oftalmologičeskie vedomos-
ti. 2025; 18(3):33-42.

	 https://doi/com/https://doi.org/10.17816/OV643384
24.	 Ivanov DI, Nikulin ME. Trabeculotomy ab interno as a hypotensive 

component in a combined surgery of a cataract with a glaucoma. 
Natsional'nyi zhurnal glaukoma 2011; 3:34-38.

25.	 Trubilin VN, Haira NA. Novel method of combined phacoemulsifica-
tion and vacuum trabeculoplasty ab interno. Ophthalmology in Russia 
2014; 11(1):28-37.



КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

63НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  2/2026

УДК 617.723-007.281-073

Оптическая когерентная томография  
в верификации диагноза отслойки  
сосудистой оболочки
Ивачёв Е.А., к.м.н., врач-офтальмолог1, доцент кафедры «Челюстно-лицевая хирургия»2;  
https://orcid.org/0000-0001-5662-4195

Лоскутов И.А., д.м.н., врач-офтальмолог, профессор, заведующий отделением офтальмологии3.  
https://orcid.org/0000-0003-0057-3338

1ООО Глазной центр «Ирис», 440008, Российская Федерация, Пенза, ул. Суворова, 111А.
2ФГБОУ ВО «Пензенский государственный университет», 440026, Российская Федерация, Пенза, ул. Красная, 40.
3Московский областной научно-исследовательский клинический институт им. М.Ф. Владимирского (МОНИКИ), 
129110, Российская Федерация, Москва, ул. Щепкина, 61/2. 

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

Для цитирования: Ивачёв Е.А., Лоскутов И.А. Оптическая когерентная томография в верификации диагноза 
отслойки сосудистой оболочки. Национальный журнал глаукома. 2026; 25(2):63-70.

Резюме
ЦЕЛЬ. Определить признаки отслойки сосудистой обо-

лочки (ОСО) в отдаленные послеоперационные сроки 
при помощи оптической когерентной томографии (ОКТ).

МЕТОДЫ. Пациентка Л. поступила с диагнозом «откры-
тоугольная далеко зашедшая с высоким внутриглазным 
давлением глаукома, осложнённая катаракта, эпирети-
нальный фиброз OD. Анофтальм слева». Острота зре-
ния правого глаза — 0,5 н/к; Р0 30 мм рт.ст. Пациентке 
была проведена синустрабекулэктомия с имплантацией 
дренажа «Репегель А1» и профилактической задней 
трепанацией склеры на OD. В течение недели наблю-
далась гифема на ½ объёма передней камеры. Далее 
выполнены вымывание гифемы и факоэмульсификация 
с имплантацией интраокулярной линзы.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Спустя 4 месяца после операций паци-
ентка обратилась на снижение зрения правого глаза 
(visus 0,2 sph +1,5 = 0,3); Р0 7 мм рт.ст. На ОКТ периферии 
сетчатки выявлена плоская ОСО высотой 390 мкм, склад-
ки пигментного эпителия и нейроэпителия сетчатки  
у основания ОСО. На ОКТ макулярной области — дефор-
мация макулярного интерфейса, кистозные полости, 
складчатость пигментного эпителия и нейроэпителия, 

локальная отслойка нейроэпителия. Через 3 дня была 
выполнена задняя трепанация склеры. Спустя неде-
лю на ОКТ периферии сетчатки сосудистая оболочка 
полностью прилежит. Макулярный отёк стал показани-
ем к интравитреальному введению имплантата декса-
метазон 0,7 мг. Через 2 недели острота зрения составила  
0,7 н/к, Р0 — 16 мм рт.ст.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. ОКТ даёт возможность выявить при-
знаки плоской ОСО и её осложнений. ОКТ периферии 
сетчатки демонстрирует щелевидную полость цилио-
хориоидальной отслойки с гипорефлективным содер-
жимым, позволяет провести замеры высоты отслойки,  
а также в динамике наблюдать резорбцию хориоидаль-
ного выпота и результат Лечения. На ОКТ макулярной 
области визуализируются вторичные признаки ОСО, 
связанные с гипотонией — складки пигментного эпите-
лия и нейроэпителия сетчатки, отслоение нейроэпите-
лия и кистозный макулярный отёк.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, катаракта, факоэмуль-
сификация, внутриглазное давление, отслойка сосудис-
той оболочки, цилиохориоидальная отслойка, оптиче-
ская когерентная томография, синустрабекулэктомия
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Отслойка сосудистой оболочки (ОСО), или 
цилиохориоидальная отслойка, является 
серьёзным осложнением, возникающим  
в основном в ранний послеоперационный 

период антиглаукомной операции [1]. По данным 
разных авторов, частота встречаемости ОСО варьи-
рует от 3,1% до 88% и зависит от вида операции, 
используемых дренажей, исходного уровня внутри-
глазного давления (ВГД), применяемых гипотен-
зивных капель, сопутствующих заболеваний глаза, 
соматического состояния и др. [2–6]. ОСО является 
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CASE STUDY

Abstract
PURPOSE. To identify signs of choroidal detachment (CD) 

in the late postoperative period using optical coherence 
tomography (OCT).

METHODS. Patient L. was admitted with the diagnosis 
«advanced open-angle glaucoma with elevated intraocular 
pressure, complicated cataract, and epiretinal fibrosis OD. 
Anophthalmos on the left». Visual acuity in the right eye was 
0.5 sc; IOP (P₀) was 30 mm Hg. The patient underwent sinus 
trabeculectomy with implantation of a Repergel A1 drainage 
device and prophylactic posterior scleral trephination in 
the right eye. A hyphema occupying approximately one-
half of the anterior chamber volume was observed during 
the first postoperative week. Subsequently, hyphema wash-
out was performed, followed by phacoemulsification with 
intraocular lens implantation.

RESULTS. Four months after surgery, the patient presented 
with decreased vision in the right eye (visual acuity 0.2 sph 
+1.5 = 0.3); P₀ 7 mm Hg. OCT of the retinal periphery revealed 
flat CD with a height of 390 µm, accompanied by folds of 
the retinal pigment epithelium and neuroepithelium at the 
base of the detachment. OCT of the macular region showed 
deformation of the macular interface, cystoid spaces, folding 

of the pigment epithelium and neuroepithelium, and loca-
lized neurosensory detachment. Three days later, posterior 
scleral trephination was performed. One week postopera-
tively, OCT of the retinal periphery demonstrated complete 
reattachment of the choroid. Persistent macular edema was 
an indication for intravitreal implantation of dexamethasone 
0.7 mg implant. Two weeks after the treatment, visual acuity 
improved to 0.7 sc, and IOP increased to 16 mm Hg.

CONCLUSION. OCT enables identification of signs of flat 
CD and its complications. OCT of the retinal periphery visu-
alizes a slit-like cavity of ciliochoroidal detachment with 
hyporeflective content, allows measurement of detachment 
height, and facilitates dynamic monitoring of choroidal 
effusion resorption and treatment outcomes. OCT of the 
macular region reveals secondary signs of hypotony-rela-
ted CD, including folds of the retinal pigment epithelium 
and neuroepithelium, neurosensory detachment, and cys-
toid macular edema. 

KEYWORDS: glaucoma, cataract, phacoemulsification, 
intraocular pressure, choroidal detachment, ciliochoroidal 
detachment, optical coherence tomography, sinus trabe-
culectomy.

стрессовым состоянием для глаза, которое приво-
дит к другим изменениям тканей, что может вызы-
вать необратимое снижение зрения. При отсут-
ствии положительных результатов консервативно-
го лечения выполняют заднюю трепанацию склеры. 
Многие авторы рекомендуют проводить профилак-
тическую заднюю трепанацию склеры во время 
антиглаукомной операции, тем самым снижая риск 
формирования ОСО, однако, другими исследова-
ниями показано отсутствие эффективности этой 
манипуляции с превентивной целью [7]. 

Ивачёв Е.А., Лоскутов И.А.
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215 мкм. После обследования (визометрия, био-
микроскопия, офтальмоскопия, гониоскопия, пери-
метрия, кератопахиметрия, пневмотонометрия, 
ОКТ) был выставлен диагноз: первичная открыто-
угольная далекозашедшая с высоким ВГД глаукома, 
осложнённая катаракта, эпиретинальный фиброз 
OD. Анофтальм слева.

Пациентке была проведена синустрабекулэкто-
мия с имплантацией дренажа «Репегель А1» и про-
филактической задней трепанацией склеры с височ-
ной стороны. В раннем послеоперационном пери-
оде визуализировалась гифема на ½ объёма перед-
ней камеры. Проведённое консервативное лечение 
гифемы не давало необходимого результата. Через 
неделю принято решение провести вымывание 
гифемы из передней камеры, но, учитывая нали-
чие катаракты, также одномоментно была выполне-
на факоэмульсификация с имплантацией интраоку-
лярной линзы. Ранний послеоперационный период 
протекал без рецидива гифемы, наблюдались еди-
ничные складки десцеметовой оболочки. При выпи-
ске острота зрения правого глаза составила 0,7 н/к; 
истинное ВГД — 15 мм рт.ст.

Результаты и обсуждение
Спустя 4 месяца после синустрабекулэктомии 

и факоэмульсификации с имплантацией интраоку-
лярной линзы пациентка обратилась с жалобами 
на снижение зрения, острота которого составила  
0,2 sph +1,5 дптр = 0,3; истинное ВГД — 7 мм рт.ст. 
При офтальмоскопии выявлен только отек маку-
лярной области с отсутствием фовеолярного реф-
лекса. На ОКТ макулярной области визуализирует-
ся деформация макулярного интерфейса, кистоз-
ные полости в фовеолярной и парафовеолярной 
областях (рис. 2, жёлтые стрелки), выраженная 

Выделяют три типа формы ОСО: циркулярную, 
пузыревидную и плоскую [8]. Если при офтальмо-
скопии циркулярные и пузыревидные ОСО обычно 
доступны для визуализации, то при плоской форме 
выявить ее не всегда возможно. Оптическая коге-
рентная томография (ОКТ) является безопасным  
и бесконтактным методом, расширяющим свои воз-
можности в диагностике патологий глаза. Помимо 
исследования сетчатки и диска зрительного нерва 
ОКТ используют характеристики фильтрационной 
подушки, дренажных систем глаза, угла передней 
камеры (УПК), имплантируемых дренажей, поло-
жения интраокулярной линзы, кровоснабжения 
заднего сегмента глаза, хориоидеи и многого друго-
го [9–12]. Таким образом, ОКТ может помочь в диа-
гностике и визуализации плоской ОСО.

Цель исследования — определить ОКТ-признаки 
ОСО в отдаленные послеоперационные сроки.

Пациент и методы
Пациентка Л., 75 лет, обратилась с жалобами на 

снижение зрения правого глаза. Больная наблюда-
лась с глаукомой в течение 26 лет, левый глаз эну-
клеирован в результате болящей терминальной 
глаукомы 7 лет назад. Пациентка получала топи-
ческую терапию: фиксированную комбинацию 
(β-адреноблокатора и ингибитора карбоангидразы) 
и синтетический аналог простагландина F2α. При 
госпитализации некорригируемая острота зрения 
составила 0,5; истинное ВГД — 30 мм рт.ст. Выяв-
лено помутнение хрусталика с плотностью ядра 
NC2 по классификации LOCS III (The Lens Opacities 
Classification System III). На ОКТ макулярной обла-
сти (рис. 1) выявлен эпиретинальный фиброз, 
структурность слоёв сетчатки сохранена, интер-
фейс фовеолярной зоны без патологии c толщиной 

Рис. 1. ОКТ-картина макулярной области правого глаза перед синустрабекулэктомией.

Fig. 1. OCT image of the macular region of the right eye before sinus trabeculectomy.

ОКТ в верификации диагноза отслойки сосудистой оболочки



КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

66 2/2026   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

складчатость пигментного эпителия и нейроэпите-
лия сетчатки (рис. 2, красные стрелки), локальная 
отслойка нейроэпителия (рис. 2, зелёная стрелка); 
толщина макулярной области составила 490 мкм.

На ОКТ периферии сетчатки выявлена плоская 
ОСО с гипорефлективным содержимым с носовой 
стороны высотой до 390 мкм (рис. 3, белые стрел-
ки), а также складки пигментного эпителия и ней-
роэпителия сетчатки у основания ОСО (рис. 3, крас-
ные стрелки). 

После безуспешного консервативного лечения 
в течение 3 дней, включавшей энергичную проти-
вовоспалительную и циклоплегическую терапию, 
была выполнена задняя трепанация склеры в 4 мм 
от лимба с назальной стороны с эвакуацией хорио-
идального выпота. 

На следующий день острота зрения улучшилась 
до 0,4 н/к, истинное ВГД составляло 13 мм рт.ст. 
На ОКТ макулярной области кистозный отек увели-
чился (высота 589 мкм), количество и объём поло-
стей возросли (рис. 4, жёлтая стрелка), складки 
пигментного и нейроэпителия сетчатки значитель-
но уменьшились (рис. 4, красные стрелки). На ОКТ 
периферии сетчатки отмечено значительное умень-
шение уровня ОСО с щелевидным гипорефлектив-
ным содержимым.	  

Через неделю после задней трепанации склеры 
острота зрения составляла 0,4 н/к, истинное ВГД — 
15 мм рт.ст. На ОКТ макулярной области кистозный 
отек сохранялся (высота 626 мкм) с незначитель-
ной отслойкой нейроэпителия в фовеолярной зоне; 
пигментный и нейроэпителий сетчатки на снимках 
определялись структурированными, без складок 
(рис. 6). На ОКТ периферии сетчатки сосудистая 
оболочка полностью прилегла.

Наличие макулярного отёка без положительной 
динамики явилось показанием к интравитреальному 
введению импланта дексаметазона 0,7 мг (Озурдекс). 
На ОКТ макулярной области спустя 2 недели интра-
ретинальные кисты полностью лизировались, маку-
лярный интерфейс и структурность слоёв восстано-
вились (рис. 7). Острота зрения составила 0,7 н/к, 
истинное внутриглазное давление — 16 мм рт.ст.

Причинами возникновения ОСО являются 
перепад ВГД, возникающий в ходе антиглауком-
ной операции, плохая герметизация склеральной 
или конъюнктивальной раны, избыточная наруж-
ная фильтрация внутриглазной жидкости, наличие 
хронических воспалительных процессов, наруше-
ние микроциркуляции, соматические заболевания 
(сахарный диабет и другие эндокринные заболева-
ния, онкологические болезни, сердечно-сосудистые  

Рис. 2. ОКТ-картина макулярной области: деформация макулярного интерфейса, кистозные полости в фовеолярной 
и парафовеолярной областях (жёлтые стрелки), выраженная складчатость пигментного эпителия и нейроэпителия 
сетчатки (красные стрелки), локальная отслойка нейроэпителия (зелёная стрелка).

Fig. 2. OCT image of the macular region: deformation of the macular interface, cystoid spaces in the foveolar and parafoveolar 
regions (yellow arrows), pronounced folding of the retinal pigment epithelium and neuroepithelium (red arrows), and localized 
neurosensory detachment (green arrow).
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заболевания) [13, 14]. По данным ряда авторов, 
причиной экссудации жидкости может служить 
длительная послеоперационная гипотония, которая 
вызывает напряжение сосудов хориоидеи и при-
водит к разрыву задних цилиарных сосудов [15].  
По времени возникновения отслойки сосудистой 
оболочки В.В. Жаров с соавт. выделяют раннюю 
форму (до 3 дней после операции), отсроченную 
(3–10 дней) и позднюю (более 10 дней) [14]. Следуя 
данной классификации, в нашем клиническом слу-
чае ОСО относится к поздней. Но при анализе при-
чин, связанных с хирургическим вмешательством, 
становится ясно, что они не соответствуют поздне-
му формированию ОСО, и стоит предположить, что 
значимым фактором риска возникновения цилио-

хориоидальной отслойки у данной пациентки могла 
быть гипертоническая ангиоретинопатия вкупе  
со снижением гидростатического давления в пери-
ферических сосудах на фоне системной гипотен-
зивной терапии. Другой возможной причиной раз-
вития ОСО в данном случае могла быть отсрочен-
ная воспалительная реакция, признаком которой, 
помимо появления супрахориоидального выпота, 
является отёк сетчатки.

ОСО может приводить к сосудистым нарушени-
ям, дистрофическим изменениям роговицы, фор-
мированию катаракты, вторичной глаукомы (за 
счёт гониосинехий), вялотекущему увеиту [16, 17]. 
На фоне низкого ВГД может возникнуть гипотони-
ческая макулопатия, которая приводит к стойкому  

Рис. 3. ОКТ-картина периферии сетчатки: плоская ОСО с носовой стороны (белые стрелки) с гипорефлективным содер-
жимым, складки пигментного эпителия и нейроэпителия сетчатки у основания ОСО (красные стрелки).

Fig. 3. OCT image of the retinal periphery: flat CD on the nasal side (white arrows) with hypo-reflective content, folds of the 
retinal pigment epithelium and neuroepithelium at the base of the detachment (red arrows).

Рис. 4. ОКТ-картина макулярной области сетчатки после задней трепанации склеры: деформация макулярного интер-
фейса, кистозные полости увеличились в количестве и размере (жёлтая стрелка), складки пигментного и нейроэпи-
телия сетчатки уменьшились (красные стрелки).

Fig. 4. OCT image of the macular region after posterior scleral trephination: deformation of the macular interface, increased 
number and size of cystoid spaces (yellow arrow), reduced folding of the pigment epithelium and neuroepithelium (red arrows).
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Рис. 5. ОКТ-картина периферии сетчатки: значительное уменьшение отслойки сосудистой оболочки с щелевидным  
гипорефлективным содержимым (белые стрелки), уменьшение высоты складок пигментного и нейроэпителия  
(красные стрелки).

Fig. 5. OCT image of the peripheral retina: marked reduction of choroidal detachment with slit-like hyporeflective content 
(white arrows), decreased height of folds in the pigment epithelium and neuroepithelium (red arrows).

Рис. 6. ОКТ-картина макулярной области сетчатки через 7 дней после задней трепанации склеры: деформация макулярного 
интерфейса, кистозные интраретинальные полости (жёлтая стрелка), локальное отслоение нейроэпителия в фовеолярной 
области (зелёная стрелка).

Fig. 6. OCT image of the macular region 7 days after posterior scleral trephination: deformation of the macular interface, 
cystoid intraretinal spaces (yellow arrow), localized neurosensory detachment in the foveolar region (green arrow).

снижению остроты зрения [18]. Как правило, это 
состояние диагностируется при помощи опти-
ческой когерентной томографии, где выявляет-
ся интраретинальные кисты, субретинальное ско-
пление жидкости и макулярные складки [18]. Все 
вышеуказанные признаки макулопатии присут-
ствуют на ОКТ-снимках рассматриваемого нами 
клинического случая (рис. 2). Причиной макуляр-
ного отёка в позднем послеоперационном перио-
де является воспалительный ответ на операцион-
ную травму за счёт нарушения гематоофтальмо-
логического и гематоретинального барьеров [19, 
20]. По мнению Фёдорова С.Н. и Егоровой Е.В.,  

предоперационной причиной развития макулярно-
го отека является эпиретинальная мембрана, меха-
низм влияния которой связан с неполноценностью 
сосудистой оболочки. Это приводит к неадекватно-
му ответу последней на хирургическую травму [21]. 
Эти же авторы отмечают, что причиной макулярно-
го отёка может быть послеоперационная гипотония 
глазного яблока. Имеются работы, в которых отра-
жено влияние синтетического аналога простаглан-
дина F2α на частоту возникновения макулярного 
отёка в послеоперационном периоде [21]. Таким 
образом, причиной развития макулопатии у паци-
ентки из приведённого клинического случая может 
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Рис. 7. ОКТ-картина макулярной области после интравитреального введения импланта дексаметазон 0,7 мг: интраре-
тинальные кисты полностью лизировались, макулярный интерфейс и структурность слоёв восстановились.

Fig. 7. OCT image of the macular region after intravitreal implantation of dexamethasone 0.7 mg implant: complete resolution 
of intraretinal cysts, restoration of the macular interface and retinal layer structure. 

быть именно гипотония за счёт ОСО, отсроченный 
воспалительный ответ на ранее проведенные опе-
рации (синустрабекулэктомия и факоэмульсифика-
ция), наличие эпиретинального фиброза, а также 
влияние ранее использованного синтетического 
аналога простагландина F2α.

По срокам возникновения послеоперационно-
го макулярного отёка Loevenshtein А. et al. услов-
но выделяют 4 периода: острый — развивается  
в течение 4 месяцев после операции; хрониче-
ский — сохраняется в течение 6 месяцев и более; 
рецидивирующий — возникает вновь после полной 
резорбции [22, 23]. На ОКТ был выявлен послеопе-
рационный макулярный отек через 4 месяца, что 
можно отнести к острому периоду. Также по резуль-
татам ОКТ была достигнута картина полной резорб-
ции макулярного отека. Дальнейшее наблюдение 
за данной пациенткой позволит контролировать 
состояние макулярной области и сетчатки в целом, 
используя для этого возможности ОКТ.

Заключение
ОКТ даёт возможность в затруднительных слу-

чаях выявить признаки плоской ОСО и её осложне-
ний. ОКТ периферии сетчатки демонстрирует щеле-
видную полость цилиохориоидальной отслойки  
с гипорефлективным содержимым, позволяет про-
вести замеры высоты отслойки, а также в динами-
ке наблюдать резорбцию хориоидального выпота 
и результат лечения. На ОКТ макулярной области 
визуализируются вторичные признаки ОСО, свя-
занные с офтальмогипотонией: складки пигментно-
го эпителия и нейроэпителия сетчатки, отслоение 
нейроэпителия и кистозный макулярный отёк.
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Резюме
Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) относит-

ся к поздно выявляемым заболеваниям, так как имеет 
длительный латентный период, предшествующий кли-
ническим проявлениям. Существующие способы диа-
гностики выявляют глаукомные изменения, когда поги-
бает более 40% нервных волокон зрительного нерва.  
В обзоре рассматриваются способы ранней диагности-
ки глаукомы на доклинической стадии. Подчеркивается 
актуальность поиска биомаркеров нейровоспаления, 
приводящего к апоптозу ганглиозных клеток сетчатки. 
Анализируются данные об уровне активности таких 
маркеров аутоиммунного воспаления, как: нейронспе-
цифическая энолаза, белки семейства S100, основной 

миелиновый белок, цитокины и нейротрофины, а также 
возможность их использования в ранней диагностике 
глаукомы. Описываемые в обзоре глиальные реакции 
и маркеры требуют дальнейших углубленных исследо-
ваний и систематизации полученных знаний. Изучение 
нейрохимических процессов доклинической стадии гла-
укомы позволит выявить специфические биомаркеры 
начала заболевания и откроет перспективы быстрого  
и удобного скрининга ПОУГ. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, ранняя диагностика, 
нейровоспаление, биомаркеры, цитокины, нейронспе-
цифическая энолаза, основной миелиновый белок, 
аутоиммуннитет при глаукоме.
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Глаукома — хроническое прогрессирующее 
нейродегенеративное заболевание, характе-
ризующееся гибелью ганглиозных клеток сет-
чатки (ГКС) и волокон зрительного нерва [1].

Количество пациентов с глаукомой неуклонно 
растет. В Российской Федерации отмечен рост пока-
зателей заболеваемости глаукомой на 17,6% за 10 лет  
(с 2008 по 2019 гг). Глаукома остается одной из самых 
значимых причин инвалидности по зрению [2]. 

Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
относится к поздно выявляемым заболеваниям, так 
как имеет длительный латентный период, предше-
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LITERATURE REVIEW

Abstract
Primary open-angle glaucoma (POAG) is considered a late- 

diagnosed disease due to its prolonged latent period pre-
ceding clinical manifestations. Existing diagnostic methods 
typically detect glaucomatous changes only after the loss of 
more than 40% of optic nerve fibers. This review discusses 
approaches to the early diagnosis of glaucoma at the pre-
clinical stage. Particular emphasis is placed on the relevance 
of identifying biomarkers of neuroinflammation that lead to 
apoptosis of retinal ganglion cells. The article analyzes data 
on the activity of autoimmune inflammation markers, includ-
ing neuron-specific enolase, S100 protein family, myelin basic 

protein, cytokines, and neurotrophins, as well as their poten-
tial application in the early diagnosis of glaucoma. The glial 
responses and biomarkers described in the review require 
further in-depth investigation and systematization of current 
knowledge. Studying the neurochemical processes that occur 
at the preclinical stage of glaucoma may enable the iden-
tification of specific biomarkers of disease onset and open 
prospects for rapid and convenient POAG screening.

KEYWORDS: glaucoma, early diagnosis, neuroinflam-
mation, biomarkers, cytokines, neuron-specific enolase, 
myelin basic protein, autoimmunity in glaucoma.

ствующий клиническим проявлениям. Существую-
щие способы диагностики позволяют обнаружить 
глаукомные изменения только при гибели от 40% 
нервных волокон зрительного нерва [3]. 

Глаукома представляет существенную угро-
зу общественному здоровью и большую проблему 
здравоохранения. Учитывая социально-экономиче-
скую значимость болезни, существенные затраты 
государства и самого пациента на лечение и реа-
билитацию, огромное значение придается изуче-
нию новых звеньев патогенеза, ранней диагностике  
и своевременному старту лечения ПОУГ [4, 5].

Корелина В.Е., Куроедов А.В., Чередниченко Д.В. и соавт.
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Более точным способом обнаружения апопто-
за клеток сетчатки является метод DARC (detection  
of apoptosing retinal cells) — количественное опреде-
ление погибающих от апоптоза ГКС в режиме реаль-
ного времени. Для диагностики необходим конфо-
кальный сканирующий офтальмоскоп и специаль-
ный флюоресцентный краситель аннексин. Если 
ганглиозная клетка находится в состоянии апоп-
тоза, краситель вызывает ее свечение. Метод был 
предложен и разработан Cordeiro M.F. с соавторами  
в 2004 году, за 20 лет прошел все стадии клиниче-
ских исследований, оценку безопасности и в настоя-
щее время активно внедряется в практику [10]. 

Определение маркеров нейровоспаления
Одним из факторов, запускающих развитие 

апоптоза и нейродегенеративных изменений, счи-
тают нейровоспаление. Воспалительный процесс — 
защитный механизм, естественный ответ на любые 
повреждающие факторы: стресс, ишемию, гипок-
сию, изменения метаболизма и т.д. Защита нервной 
ткани сетчатки и зрительного нерва в таких ситуа-
циях реализуется иммунными и глиальными клет-
ками. Макроглия (клетки Мюллера и астроциты)  
и микроглия (макрофаги, способные продуциро-
вать цитокины и хемокины) — первая линия защи-
ты от повреждения в ЦНС и сетчатке [11]. При 
повреждении нейронов макрофаги продуцируют 
нейротрофические факторы, оказывают антиокис-
лительное действие, вырабатывают антиоксидант-
ные ферменты [12–14]. Однако, преувеличенный 
реактивный ответ нейроглии приводит к выбро-
су большого количества провоспалительных цито-
кинов: фактора некроза опухоли, интерлейкины  
(ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8), матричных металлопротеиназ 
[11, 15]. Нейровоспаление при глаукоме сопрово-
ждается нарушением гематоретинального и гема-
тоофтальмического барьеров [16]. 

Уровень активности глиальных клеток сетчатки 
можно рассматривать как специфический биомар-
кер начинающегося глаукомного процесса. Глиаль-
ные клетки включаются одними из первых и оста-
ются активными в течение длительного времени. 
Нейродегенерации способствуют два механизма 
нейровоспаления: иммуноопосредованный и свя-
занный с морфологическими изменениями нервной 
ткани. Происходит огромное количество последо-
вательных биохимических реакций. В связи с этим 
широкий спектр биологических активных веществ 
представляет интерес для исследователей и имеет 
диагностический потенциал: цитокины, нейроспе-
цифические белки и продукты их протеолиза, мар-
керы окислительного стресса, матриксные метал-
лопротеиназы и т.д. Повышенная проницаемость 
гематоэнцефалического и гематоофтальмического 
барьеров при нейровоспалении способствует попа-
данию в системный кровоток большого количества 
показателей, поддающихся диагностике. 

Трудности ранней диагностики ПОУГ
К одной из основных причин поздней диагно-

стики глаукомы можно отнести отсутствие жалоб 
и выраженных клинических проявлений в нача-
ле заболевания. Длительная доклиническая стадия 
приводит к поздней обращаемости за медицинской 
помощью и отсутствию явных характерных призна-
ков, на которые мог бы опираться офтальмолог при 
профилактических осмотрах. Определенные трудно-
сти представляет необходимость выполнения мно-
жества исследований для верификации диагноза. 
Это требует больших временных, денежных и тру-
довых затрат, современного оснащения клиники  
и высокого профессионального уровня врача. Диа-
гностика глаукомы часто требует комплексного под-
хода, сложной многоуровневой трактовки результа-
тов обследований, осведомленности врачей об осо-
бенностях диагностики и течения глаукомы.

Глаукому относят к многофакторным заболева-
ниям, не все звенья этиопатогенеза которых извест-
ны и изучены на сегодняшний день. Уровень внутри-
глазного давления (ВГД) далеко не всегда позволяет 
судить о развитии заболевания. Поиск биомаркеров, 
способных стать индикатором развивающегося гла-
укомного процесса, стал одним из наиболее акту-
альных научных задач офтальмологии.

Изучение клеточного метаболизма  
для ранней диагностики ПОУГ

Последние десятилетия ученые активно ищут 
патогенетически обоснованные способы ранней 
диагностики глаукомы. Исследования обнаружили 
при глаукоме ускорение физиологического апопто-
за, наличие митохондриальной дисфункции, высо-
кий уровень окислительного стресса, нейровоспа-
ление, изменения иммунного статуса, характер-
ные для многих нейродегенеративных заболеваний 
[6, 7]. Описаны нейродегенеративные процессы во 
всех отделах зрительного анализатора пациентов  
с глаукомой. Патологические изменения были обна-
ружены в латеральном коленчатом теле и в зритель-
ной коре, в том числе в зоне шпорной борозды [8, 
9]. Представление о глаукоме как о заболевании, 
начинающемся с апоптоза ГКС, изменило подхо-
ды к ее диагностике и сместило фокус внимания на 
более глубокий биохимический, молекулярный уро-
вень в сторону изучения клеточного метаболизма.

Определение апоптоза ГКС для ранней 
диагностики глаукомы

Старт глаукомы связывают с апоптозом ГКС. 
Косвенно судить об апоптозе ГКС можно с помощь 
когерентной оптической томографии сетчатки. 
Если анализировать изменения толщины слоя ГКС 
в макуле в динамике, то можно оценить скорость 
апоптоза, превышающую возрастную убыль клеток. 
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Некоторые маркеры аутоиммунного воспале-
ния при глаукоме уже достаточно хорошо изучены, 
но многие еще нуждаются в углубленном исследо-
вании. Так, например, к малоизученным при глау-
коме, но имеющим большой потенциал для ранней 
диагностики можно отнести: нейронспецифиче-
скую энолазу, белки семейства S100, основной мие-
линовый белок и другие. 

Нейрон-специфическая энолаза — внутрикле-
точный фермент, характерный для центральной 
и периферической нервной системы. Концентра-
ция его в биологических жидкостях отражает сте-
пень повреждения нейрональной ткани [17]. Служит 
индикатором гибели нейронов при ишемии и гипок-
сии головного мозга, деменциях, болезнях Паркин-
сона и Альцгеймера [18]. Изменения нервной ткани 
при глаукоме имеют похожие механизмы, что дает 
основания считать энолазу биомаркером развива-
ющегося глаукомного процесса. Значимое увеличе-
ние концентрации нейрон-специфической энолазы 
при развитой и далекозашедшей стадиях ПОУГ было 
зарегистрировано в работе Габдурахмановой А.Ф.  
и соавт. [19]. Сниженный уровень антител к энолазе 
и нарастание этого дефицита по мере прогрессиро-
вания глаукомы выявлено в исследовании Бен Режеб 
Амин [20]. В то же время известно, что нейрон-спец-
ифическая энолаза экспрессируется в некоторых 
опухолевых и нейроэндокринных клетках, ее уро-
вень может повышаться при различных состояниях, 
не связанных с нейродегенерацией и глаукомой. Воз-
можность использования этого показателя в ранней 
диагностике ПОУГ нуждается в изучении.

Протеин S100 — белки этого семейства зани-
мают важное место в исследовании патологий цен-
тральной нервной системы, отражают состояние 
глии и реактивный глиоз, изменение проницаемо-
сти гематоэнцефалического и гематоофтальмиче-
ского барьеров [21]. В условиях нормальной физио-
логии белки S100β выполняют нейропротекторные 
функции, так как они способны блокировать NMDA-
рецепторы, предотвращая чрезмерное поступление 
кальция в нейроны. При патологических состояниях 
уровень S100β повышается и становится не только 
маркером повреждения, но и активным участником 
воспалительных процессов, стимулируя синтез про-
воспалительных цитокинов и запуская апоптоз [22]. 
При острых сосудистых нарушениях клетки микро-
глии начинают синтезировать S100 уже в первые 
трое суток, что делает его одним из ранних индикато-
ров ишемического повреждения нервной ткани [23].

S100β синтезируется преимущественно астро-
цитами, окружающими пучки нервных волокон 
зрительного нерва. На ранних стадиях глаукомно-
го процесса концентрация S100β растет, но по мере 
прогрессирования заболевания, деградации астро-
цитов и разрушения глиального остова решетчатой 
пластинки количество S100β снижается [24]. Одна-
ко в работе Каменских Т.Г. и соавт., напротив, было 

зарегистрировано нарастание концентрации S100 
по мере прогрессирования глаукомы. Исследовате-
ли отмечают, что и в начальных стадиях уровень 
этого белка был выше, чем в группе контроля [25]. 
Возможность использования протеина S100β в ран-
ней диагностике глаукомы нуждается в дальнейших 
исследованиях. 

Основной миелиновый белок — ключевой струк-
турный компонент миелиновой оболочки, окружаю-
щей нервные волокна. Содержание основного мие-
линового белка в крови закономерно увеличивает-
ся при разрушении миелиновых оболочек аксонов. 
Разволокнение и деструкция миелиновой оболоч-
ки при экспериментальной глаукоме были описаны  
в работе Корелиной В.Е. [26]. Значительное увели-
чение уровня антител к основному белку миелина  
в крови больных ПОУГ зарегистрировано в иссле-
довании Чередниченко Н.Л. и соавт. Концентра-
ция антител к основному миелиновому белку при 
начальной стадии глаукомы более чем в три раза 
превосходила уровень этого показателя в контроль-
ной группе [27]. Полученные данные дают основа-
ния рассчитывать на этот биомаркер в доклиниче-
ской диагностике глаукомного процесса.

Более углубленно изучались такие факторы ауто-
иммунного воспаления при глаукоме, как: фактор 
роста нервов, нейротрофический фактор головного 
мозга, глиальный и цилиарный нейротрофические 
факторы. Они препятствуют апоптозу, сохраняя ней-
роны [28]. 

Концентрация нейротрофического фактора го- 
ловного мозга при ПОУГ значительно уменьшается. 
Так, в работах Шпака А.А. и соавт. определено выра-
женное снижение содержания нейротрофического 
фактора головного мозга на ранних стадиях ПОУГ 
и повышение на поздних [29]. Уменьшение концен-
трации нейротрофического фактора мозга обнару-
жено также у людей, страдающих депрессией; инте-
ресно, что на фоне терапии антидепрессантами этот 
показатель восстанавливался до нормальных значе-
ний [30]. На связь депрессии, хронического стрес-
са и глаукомы указывают многие авторы [31, 32]. 
Гомазков О.А. предлагает рассматривать нейротро-
фический фактор головного мозга как универсаль-
ный адаптер, чутко реагирующий на изменения  
в нервной ткани. Подчеркивается его способность 
модулировать синаптическую пластичность, регу-
лировать активность различных нейротрансмит-
терных систем и индуцировать необходимое тече-
ние сигнальных трандукторных реакций [33]. 

Цилиарный нейротрофический фактор — рас-
полагается внутри нервных клеток, при их гибе-
ли выходит наружу и поэтому может быть марке-
ром нейродегенерации [34]. Этот фактор обнару-
жен также в ГКС. При экспериментальной глаукоме 
клетки Мюллера активно синтезируют цилиарный 
нейротрофический фактор. Он достигает максиму-
ма в первые дни от начала эксперемента, а далее 
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начинает снижаться, что позволяет рассматривать 
цилиарный нейротрофический фактор как показа-
тель старта глаукомного процесса [35]. 

Фактор некроза опухоли, вырабатываемый 
астроцитами и микроглией, способствует гибели 
ГКС. При глаукоме его обнаруживают в слезе прак-
тически у всех исследуемых пациентов. Снижение 
толщины слоя нервных волокон сетчатки у глауком-
ных пациентов находится в соответствии с ростом 
уровня фактора некроза опухоли. Полученные све-
дения открывают перспективу диагностики глауко-
мы с помощью фактора некроза опухоли [36–38]. 

Цитокины управляют воспалительными реак-
циями и формируют иммунный ответ. Ключевую 
роль в развитии иммунного ответа при глаукоме 
играют провоспалительные цитокины: интерлей-
кины ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-12, ИЛ-17 и хемокин ИЛ-8. 
Исследования показывают, что уровни этих цито-
кинов в слезной и внутриглазной жидкостях паци-
ентов с ПОУГ значительно выше, чем у здоровых 
людей [39]. Однако данные об уровне некоторых 
цитокинов противоречивы: так, в некоторых рабо-
тах выявлено снижение ИЛ-6, в других — повыше-
ние [40, 41]. В то же время противовоспалительный 
интерлейкин ИЛ-10, который является антагони-
стом ИЛ-1, у пациентов с различными формами гла-
укомы значительно снижен [42].

Цитокины и нейротрофины могут служить био-
маркерами глаукомы, но их значение для ранней 
диагностики заболевания должно уточняться. Боль-
шинство работ, изучающих цитокины посвящено 
развитым и поздним стадиям глаукомы. Данные  
о цитокиновом статусе при подозрении на глауко-
му и отягощенном семейном анамнезе практически 
отсутствуют, что затрудняет понимание роли цито-
кинов в доклинической диагностике заболевания.

Еще один показатель, указывающий на развиваю-
щийся глаукомный процесс, заслуживает пристально-
го внимания исследователей рост-ассоциированный 
белок-43 (GAP-43 Growth Associated Protein 43). Это 
протеин, который играет ключевую роль в аксоно-
генезе, регенерации нервных волокон и синаптиче-
ской пластичности. Он считается важным медиато-
ром нейрорегенерации, сопровождает синтез ней-
ротрофического фактора головного мозга и фактора 
роста нервов. GAP-43 обнаружен в ГКС, в их аксонах, 
в волокнах зрительного перекреста и зрительного 

тракта, облегчает взаимодействие аксонов сетчат-
ки с латеральным промежуточным мозгом. При 
повреждении ГКС или их аксонов регистрируется 
повышенная активность синтеза GAP-43, что ука-
зывает на попытки нервной ткани компенсиро-
вать утрату и восстановить функциональные связи. 
Однако при длительно воспроизводимой экспери-
ментальной модели глаукомы повышенная экспрес-
сия этого белка потенцировала апоптоз и усугубля-
ла гибель ГКС, что может свидетельствовать о пере-
ходе к фазе истощения адаптационных резервов 
организма. Изменения концентрации GAP-43 могут 
служить маркером развивающегося глаукомного 
процесса [43, 44].

Заключение
Поиск биохимических маркеров ранней докли-

нической диагностики глаукомы одно из важней-
ших направлений современной офтальмологии.  
За последние десятилетия накоплен немалый объем 
информации о биомаркерах нейровоспаления при 
глаукоме, однако единого представления об их кли-
нической значимости не существует. Большинство 
исследований предоставляют данные о развитой  
и далекозашедшей стадиях глаукомы и не всегда 
могут быть использованы в ранней диагностике забо-
левания. Для изучения иммуннохимических про-
цессов, происходящих в глаукомном глазу, исполь-
зуются различные биологические материалы (слез-
ная жидкость, внутриглазная жидкость, сыворотка 
крови, ткани глаза), что затрудняет прямое сравне-
ние результатов и формирование единой концеп-
ции их влияния. Описываемые в обзоре глиальные 
реакции и маркеры нельзя назвать специфичными 
для глаукомного процесса, так как они сопровожда-
ют многие нейродегенерации и заболевания. Полу-
ченные на сегодняшний день сведения об аутоимму-
нитете при глаукоме часто противоречат друг другу  
и требуют дальнейших углубленных исследований  
и систематизации. Возможно, более детальное изу-
чение нейрохимических процессов доклинической 
стадии глаукомы позволит выявить специфические 
биомаркеры начала заболевания и откроет перспек-
тивы быстрого и удобного скрининга. Анализ меха-
низмов нейровоспаления при глаукоме может быть 
очень полезен для ранней диагностики заболевания. 
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Резюме
Глаукомная оптическая нейропатия (ГОН) при пер-

вичной открытоугольной глаукоме (ПОУГ), включая гла-
укому нормального давления (ГНД), представляет собой 
многофакторное заболевание, в патогенезе которо-
го значимая роль отводится сосудистым механизмам. 
Настоящая работа представляет обзор современных 
данных отечественной и зарубежной литературы, каса-
ющихся сосудистой теории ГОН. Обнаружено, что нару-
шение ауторегуляции глазного кровотока, вазоспазм, 
дисфункция эндотелия с повышенной продукцией эндо-
телина-1, снижение уровня оксида азота и изменение  
его метаболизма могут приводить к глаукомному по- 
ражению зрительного нерва даже при нормальных  
значениях внутриглазного давления. Рассматриваются 
особенности перфузионного давления, реологических 
свойств крови и системной гемодинамики с вариабель-

ностью артериального давления как потенциально зна-
чимых факторов риска развития и прогрессирования 
ГОН. У пациентов с ГНД ряд исследований подтверждает 
снижение глазного кровотока и наличие микрососу-
дистых нарушений, не зависящих от офтальмотонуса. 
Также обсуждаются данные об изменении вязкости 
крови, агрегации форменных элементов и их влиянии 
на микроциркуляцию в структурах глаза. Сделан вывод  
о высокой вероятности вовлечения сосудистых факто-
ров в патогенез ГОН, что подчеркивает необходимость 
комплексного подхода к диагностике и лечению паци-
ентов с ПОУГ.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукомная оптическая нейропатия, 
первичная открытоугольная глаукома, сосудистая теория, 
глазной кровоток, перфузионное давление, эндотелин-1, 
оксид азота, реология крови, гемодинамика.
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Глаукомная оптическая нейропатия (ГОН), 
согласно российским клиническим рекомен-
дациям, определяется как приобретенная 
патология зрительного нерва, характеризую-

щаяся прогрессирующей потерей ганглиозных кле-
ток сетчатки и их аксонов и ведущая к структурно-
му и функциональному повреждению зрительного 
нерва, нарушению зрительных функций и слепоте.  
Согласно эпидемиологическим данным, в РФ, как 
и в мире, наблюдался рост распространенности  
и заболеваемости глаукомой среди взрослого насе-
ления [1]. Мовсисян А.Б. с соавт. [2] была разра-
ботана математическая модель, согласно которой 
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LITERATURE REVIEW

Abstract
Glaucomatous optic neuropathy (GON) in primary open-

angle glaucoma (POAG), including normal-tension glau-
coma (NTG), is a multifactorial disease in which vascular 
mechanisms play a significant role. This article reviews 
current Russian and international literature on the vascu-
lar theory of GON. Impaired autoregulation of ocular blood 
flow, vasospasm, endothelial dysfunction with increased 
production of endothelin-1, reduced levels of nitric oxide 
and alterations in its metabolism may contribute to glau-
comatous damage to the optic nerve even at normal 
intraocular pressure levels. The review examines the role 
of ocular perfusion pressure, hemorheological properties 
of blood, and systemic hemodynamics, including blood 
pressure variability, as potentially significant risk factors 

for the development and progression of GON. Several stu- 
dies confirm reduced ocular blood flow and the presence 
of microvascular disturbances in patients with NTG inde-
pendent of intraocular pressure. The paper also discusses 
changes in blood viscosity, aggregation of formed elements 
and their impact on microcirculation in ocular structures.  
The study concludes that there is a high likelihood of vas-
cular involvement in the pathogenesis of GON, emphasizing 
the need for a comprehensive approach to the diagnosis 
and management of patients with POAG.

KEYWORDS: glaucomatous optic neuropathy, primary 
open-angle glaucoma, vascular theory, ocular blood flow, 
perfusion pressure, endothelin-1, nitric oxide, blood rheo-
logy, hemodynamics.

можно прогнозировать уровень заболеваемости  
и распространенности глаукомой. Так, до 2035 г 
ожидается неуклонный рост упомянутых выше 
показателей. 

Впервые описанная древнегреческим врачом  
и философом Гиппократом 400 лет до н.э. как 
«glaykoseis» [3], в настоящее время глаукома клас-
сифицируется по ряду признаков — в зависимости 
от степени открытия угла передней камеры, клини-
ко-патогенетических форм, уровня внутриглазно-
го давления (ВГД), характера течения болезни, ста-
дий патологического процесса, данных статической 
периметрии [4]. 

Сосудистая теория патогенеза глаукомы
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исследования продемонстрировали, что, в свою 
очередь, у пациентов с глаукомой (особенно ГНД) 
признаки вазоспазма наблюдались чаще, чем в кон-
трольной группе [31–33]. Однако, по мнению неко-
торых исследователей, вазоспазм у пациентов с раз-
личными формами глаукомы, в том числе при ГНД, 
выявляется примерно с одинаковой частотой [34]. 

Нарушение ауторегуляции глазного кровотока 
может происходить не только в результате вазоспаз-
ма, но и на фоне резкого изменения АД, перфузион-
ного давления, ВГД и положения тела [35].

Не последняя роль в развитии вазоспазма отво-
дится эндотелину-1, выработка которого стимули-
руется при развитии ретинальной ишемии [36].  
В ходе эксперимента на мышах со сверхэкспрессией 
эндотелина-1 в эндотелиоцитах кровеносных сосу-
дов было обнаружено, что в сетчатке подопытных 
животных наблюдалась прогрессирующая потеря 
ганглионарных клеток сетчатки, уменьшение тол-
щины внутреннего и внешнего ядерных слоев при 
нормальном уровне ВГД за весь период наблюде-
ния, который составил 24 месяца [37]. Имеются 
сведения, согласно которым у пациентов с глау-
комой наблюдаются периферические микрососу-
дистые нарушения, которые проявляются в виде  
измененной чувствительности к эндотелину-1. 
Это является подтверждением гипотезы о том, что 
микрососудистая дисфункция, связанная с эндоте-
лином-1, может быть вовлечена в патогенез ГОН 
[38]. Существуют работы, демонстрирующие повы-
шенное содержание эндотелина-1 в плазме крови  
и в водянистой влаге глаз пациентов с ПОУГ [39, 
40], в том числе ГНД [41, 42], в сравнениисо здоро-
выми людьми, а также его значительную роль в про-
грессии ГОН [43]. Последующие исследования под-
твердили важную роль эндотелиальной дисфунк-
ции в патогенезе ГОН [44]. Однако другие авторы 
не выявили существенной разницы между уровнем 
эндотелина-1 у пациентов с ПОУГ, ГНД и здоровы-
ми лицами [45, 46].

Антагонистом эндотелина-1 в отношении вли-
яния на сосудистый тонус является оксид азота 
NO, обладающий вазодилатирующим действием. 
Известно, что снижение концентрации оксида азота 
может приводить к вазоспазму задних коротких 
цилиарных артерий, которые являются источником 
кровоснабжения ДЗН [47]. Однако у оксида азота 
имеются и другие эффекты, продемонстрирован-
ные рядом исследователей. Так, оксид азота явля-
ется результатом окисления L-аргинина под воз-
действием фермента NOS (синтеза оксида азота), 
имеющего 3 изоформы [48]. В трабекулярной сети, 
шлеммовом канале и цилиарном теле глаз больных 
ПОУГ были обнаружены аномалии NO-содержащих 
клеток, однако при этом остается невыясненным, 
являются ли эти изменения причиной заболева-
ния или его проявлением [49]. Повышенный уро-
вень оксида азота наблюдался в водянистой влаге 

Согласно современным представлениям, гла-
укома, в частности, первичная открытоугольная 
(ПОУГ), является многофакторным заболеванием 
[5, 6], в развитии которого играют роль возраст 
[7], раса и этническая принадлежность [8], семей-
ный анамнез [9], наличие псевдоэксфолиативного 
синдрома [10, 11], синдрома пигментной диспер-
сии [12], толщины роговицы в центральной опти-
ческой зоне [13] и миопии [14], глазное перфузи-
онное давление (ГПД) [15] и наличие кровоизли-
яний на диске зрительного нерва (ДЗН) [16]. Тем 
не менее, большинство исследователей сходятся во 
мнении, что основным фактором риска возникно-
вения и прогрессирования ПОУГ является уровень 
внутриглазного давления (ВГД), превышающий 
индивидуальную норму [17, 18]. Хотя это наблю-
дается далеко не всегда: нередкой является ситуа-
ция, когда повышенный уровень ВГД (офтальмоги-
пертензия) не приводят к развитию ГОН [19, 20].  
В то же время повреждение ДЗН возможно и при 
условно нормальном уровне ВГД (истинном ВГД до 
21 мм рт. ст., тонометрическом — до 26 мм рт. ст.),  
в результате чего развивается так называемая глау-
кома нормального давления (ГНД) [21–23]. 

До сих пор ученые не пришли к единому мне-
нию относительно причин и механизмов поврежде-
ния зрительного нерва при ПОУГ. Согласно совре-
менным представлениям, существует три основные 
теории ее возникновения: механическая, метаболи-
ческая и сосудистая. Стоит отметить, что последней 
отводится большая роль в развитии ГНД.

Цель работы — на основе данных имеющейся  
литературы представить подробные сведения о со- 
судистой теории патогенеза ГОН при ПОУГ.

Сосудистая дисрегуляция глаза и глаукома 
Первое задокументированное упоминание о со- 

судистой теории патогенеза глаукомы принадлежит 
австрийскому офтальмологу Jaeger E. [24], кото-
рый в своём труде Ueber Glaucom und seine Heilung 
durch Iridectomie (1858) утверждал, что поврежде-
ние волокон зрительного нерва на фоне повышен-
ного ВГД связано с их ишемией, а не со сдавлением. 
С тех пор уже на протяжении более 150 лет ученые 
активно изучают причины и механизмы развития 
ГОН, в том числе, через призму сосудистой теории 
патогенеза.

Роль сосудистой дисрегуляции глаза в патогене-
зе ГОН поддерживается рядом исследователей [25, 
26] после того, как была выявлена взаимосвязь ГНД 
и мигрени [27]. Так, при обследовании пациентов  
с вазоспастическим синдромом у большинства были 
обнаружены дефекты в полях зрения либо без при-
знаков повреждения ДЗН, либо с его побледнени-
ем. Однако авторы пришли к выводу, что снижение 
глазного кровотока возникало преимущественно  
в сосудистой оболочке глаза [28–30]. Последующие 
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пациентов с ГОН, причем при различных типах 
глаукомы его уровень отличался [50]. У пациентов 
с глаукомой было выявлено повышенное содержа-
ние NOS-2 в астроцитах и микроглии головки зри-
тельного нерва [51]. Имеются сведения о наличии 
генетической связи между синтазой оксида азота 
и ПОУГ [52]. Оксид азота, соединяясь с суперок-
сидом, приводит к образованию пероксинитрита, 
являющегося высокоактивным свободным радика-
лом, способным разрушать клеточные компоненты 
[53]. Таким образом, избыточное содержание окси-
да азота может оказывать нейротоксическое воз-
действие на ганглиозные клетки сетчатки [54]. 

Принято считать, что одним из методов выяв-
ления эндотелиальной дисфункции является иссле-
дование содержания фактора Виллебранда, как ее 
маркера [55].

Реологические свойства крови при ПОУГ
Теоретически системное или локальное повы-

шение вязкости крови может приводить к сниже-
нию глазного кровотока. Было описано повышение 
вязкости крови у пациентов с ПОУГ в сравнении 
с лицами с офтальмогипертензией и здоровыми 
субъектами [56]. Некоторые авторы находили лишь 
небольшие изменения системной реологии у паци-
ентов с ПОУГ [57]. Также у пациентов с ПОУГ опи-
саны снижение деформирования эритроцитов [58], 
повышенная агрегация эритроцитов [59] и тромбо-
цитов [60]. 

Егоров В.В. и соавт. [61] изучали изменение 
эритроцитарно-тромбоцитарного звена геморео-
логии при различном клиническом течении ПОУГ 
с нормализованным ВГД и выявили наличие и сте-
пень патогенетической взаимосвязи между нару-
шениями реологических свойств крови, состояни-
ем регионарной гемодинамики и микроциркуляции 
глаза при нестабилизированной ПОУГ с нормализо-
ванным ВГД.

Состояние интраокулярной  
гемодинамики при ПОУГ

В течение ряда лет многими авторами прово-
дятся исследования, направленные на качествен-
ную и количественную оценку кровотока в различ-
ных внутриглазных структурах при ПОУГ и ГНД. 
При этом используются такие методы, как скани-
рующая лазерная офтальмоскопия, флуоресцентная 
ангиография, лазерная допплеровская флоуметрия, 
лазерная допплеровская велосиметрия, лазерная 
спекл-флоуграфия, оптическая когерентная томо-
графия с функцией ангиографии. Так, изменения 
внутриглазного кровотока были обнаружены в сосу-
дах сетчатки [62, 63], ДЗН [64], сосудистой оболоч-
ке (что, возможно, ассоциировано с общим истон-
чением хороидеи) [65]. 

Стоит отметить, что пациенты с ГНД имеют 
большую степень снижения параметров внутри-
глазного кровотока.

Глазное перфузионное давление  
и глаукома

ГПД — это давление, необходимое для продви-
жения крови по внутриглазной сосудистой сети, 
учитывая имеющееся сопротивление ее току в этих 
сосудах [66]. 

Формула, по которой рассчитывается ГПД, выг-
лядит следующим образом: ГПД = среднее артери-
альное давление (срАД) – ВГД. Среднее АД, в свою 
очередь, рассчитывается так: срАД = диастоличе-
ское АД (дАД) + 1/3 (систолическое АД - диастоли-
ческое АД). Соответственно, ГПД может снижаться 
при повышении ВГД, либо при снижении АД. Одна-
ко, за счет механизма ауторегуляции, снижение 
ГПД практически не оказывает влияния на крово-
ток в сетчатке и преламинарной части ДЗН, пока 
оно составляет более 40 мм рт.ст. [67]. Ауторегу-
ляция ретинальных сосудов есть не что иное, как 
их способность регулировать свой диаметр в ответ 
на изменение АД до определенного предела [68].  
Хроническая глазная ишемия может вызывать 
дефекты сосудистой ауторегуляции, следствием 
чего является невозможность поддержания адек-
ватного ГПД на фоне повышения ВГД [69]. Локаль-
ная вазоконстрикция и вазодилатация позволя-
ют поддерживать постоянный запас питательных 
веществ в ответ на изменение перфузионного дав-
ления, предотвращая тем самым ишемию и окисли-
тельный стресс, ведущие к ГОН [66, 70]. 

На модели животных была продемонстрирова-
на взаимосвязь между ГПД и глазным кровотоком 
[71], а также зависимость потенциала действия  
в ганглионарных клетках сетчатки не только от кра-
тковременного повышения ВГД, но и от ГПД [72].

По мнению ряда авторов, низкое ГПД являет-
ся фактором риска развития ГОН [73, 74]. Также 
нестабильное ГПД приводит к прогрессированию 
дефектов полей зрения у пациентов с нормотензив-
ной глаукомой [75]. 

Однако есть и противоположные данные, соглас-
но которым отсутствует связь между АД и ГПД с одной 
стороны, и глаукомой — с другой [76]. ГПД в течение 
суток имеет различные значения. Это связано с тем, 
что переменные, от которых зависит ГПД, имеют свой 
циркадный ритм. Известно, что у большинства людей 
наблюдается снижение АД в ночные часы. Напро-
тив, ВГД достигает максимальных значений во время 
сна [77]. Согласно имеющимся данным, у больных  
с ПОУГ наблюдается большее снижение диастоли-
ческого перфузионного давления, чем у здоровых 
испытуемых [78]. Кроме этого, низкое диастоли-
ческое перфузионное давление является фактором 
риска прогрессирования уже развившейся ГОН [79]. 
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Хроническая глазная ишемия может вызывать 
дефекты сосудистой ауторегуляции, следствием 
чего является невозможность поддержания адек-
ватного ГПД на фоне повышения ВГД [69]. 

Учитывая тот факт, что ГПД зависит от систоли-
ческого и диастолического АД, интересно взглянуть 
на данные литературы относительно наличия связи 
между системной гемодинамикой и развитием гла-
укомы.

Системная гемодинамика и глаукома
В настоящее рядом авторов отмечается наличие 

связи между системной гемодинамикой и ПОУГ. 
Так, утверждается, что повышенное АД является 
фактором риска развития ГОН [80]. В то же время 
имеются сведения, согласно которым повышен-
ное АД оказывает защитное действие на зритель-
ный нерв при ПОУГ у пациентов младше 60 лет,  
но неблагоприятное воздействие у пациентов стар-
ше 70 лет [81]. В русскоязычной литературе обна-
руживаются схожие данные, но без привязки к воз-
расту [82]. 

Чаще же встречаются данные, согласно кото-
рым уже низкое АД, а также его повышенная вари-
абельность в ночное время, играют важную роль  
в повреждении зрительного нерва при глаукоме 
[83, 84]. Но влияние системной гемодинамики на 
развитие и прогрессирование ГОН признают не все 
исследователи, так как существуют работы, в кото-
рых не была обнаружена связь между кардиоваску-
лярными заболеваниями и артериальной гипертен-
зией и прогрессированием глаукомы.

Заключение 
ПОУГ и ГНД являются многофакторными забо-

леваниями, в развитии которых немаловажную 
роль играют различные аспекты, составляющие 
одну из основных теорий патогенеза ГОН, а имен-
но, сосудистую. В первой части обзора мы попы-
тались дать обобщенные сведение отечественной  
и зарубежной литературы, раскрывающие роль 
сосудистой дисрегуляции, особенности реологии, 
ГПД, интраокулярной и системной гемодинамики  
в развитии этого заболевания, и, прежде всего, ГОН.
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Резюме
Представленный обзор дает возможность проследить 

весь путь развития существующих транссклеральных 
технологий с использованием физических факторов 
в лечении глаукомы. Освещены вопросы эффектив-
ности, безопасности и перспективности использования 
при глаукоме таких транссклеральных технологий, как 
циклодиатермия, криодеструкция, ксеноновая коагу-
ляция цилиарного тела (ЦТ), ультразвуковая циклокоа-
гуляция и циклодеструкция, пневмоциклодеструкция, 
электроимпульсная стимуляция ЦТ, YAG-лазерная цик-
лодеструкция, диодная лазерная циклофотокоагуляция  

в проекции зубчатой части ЦТ, транссклеральная термо-
терапия, эндоскопическая лазерная циклофотокоагу-
ляция с транссклеральным доступом, транссклеральная 
селективная лазерная трабекулопластика, трансскле-
ральные лазерные технологии в области плоской части 
ЦТ (микроимпульсная циклофотокоагуляция, лазерная 
активация гидропроницаемости склеры). 
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LITERATURE REVIEW

Abstract
This review provides a comprehensive overview of the 

evolution of transscleral technologies employing physical 
factors in the treatment of glaucoma. The article addresses 
the effectiveness, safety, and future prospects of various 
transscleral approaches, including cyclodiathermy, cryo-
destruction, xenon coagulation of the ciliary body, ultra-
sound cyclocoagulation and cyclodestruction, pneumo-
cyclodestruction, electrical pulse stimulation of the ciliary 
body, YAG laser cyclodestruction, diode laser cyclophoto-

coagulation of the pars plicata of the ciliary body, trans-
scleral thermotherapy, endoscopic laser cyclophotocoagu-
lation with transscleral access, transscleral selective laser 
trabeculoplasty, as well as transscleral laser technologies 
targeting the pars plana of the ciliary body (micropulse 
cyclophotocoagulation, laser activation of scleral hydraulic 
permeability).

KEYWORDS: glaucoma, ciliary body, laser, uveoscleral 
outflow, cyclophotocoagulation, intraocular pressure.

Попытки снижения внутриглазного давления 
(ВГД) для устранения болевого синдрома 
при терминальной глаукоме хирургически-
ми методами с использованием трансскле-

ральных технологий предпринимались еще более 
100 лет назад. С этой целью, в частности, предла-
гали проведение транссклеральную циклэктомию 
с иссечением цилиарного тела (ЦТ), что приводило 
к ожидаемому уменьшению продукции внутриглаз-
ной жидкости (ВГЖ) и снижению ВГД [1]. Позже 
стали появляться транссклеральные технологии  
с использованием физических методов воздействия 
на ЦТ с гипотензивной целью. В опубликованных 
результатах одного из исследований того времени 
описывается положительный опыт применения при 
терминальной глаукоме метода транссклеральной 

циклодиатермии. Использование в ходе операции 
диатермического зонда обеспечивало воздействие 
на ЦТ и сосудисто-нервное сплетение, что вызы-
вало денервацию и атрофию цилиарных отрост-
ков [2]. В течение длительного времени циклоди-
атермию считали методом выбора, которая имела 
широкое распространение. Однако в последующем 
по причине большого числа осложнений и непред-
сказуемости результата метод стали использовать  
реже [3]. 

Позже были впервые представлены результа-
ты применения метода криодеструкции для сни-
жения ВГД. Использование холода показало более 
заметный гипотензивный эффект и его относитель-
ную безопасность [4]. Морфологическая карти-
на образцов ткани глаз человека и приматов после  
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воздействия холодом наглядно доказывала нали-
чие признаков разрушения ресничного эпителия  
и капилляров в отростках ЦТ [5]. Последующее 
развитие криогенных технологий привело к раз-
работке алгоритмов, направленных на повышение 
эффективности и безопасности вмешательства на 
основе подбора оптимальных температурных режи-
мов, экспозиции и площади воздействия [6]. Так, 
результаты исследования показали, что использо-
вание сверхнизких температур (ниже -100°С) при 
меньшей площади воздействия и сокращении вре-
мени его экспозиции более эффективно и безопас-
но в сравнении с использованием умеренно низких 
температур (выше -80°С). Данный эффект, по мне-
нию авторов, связан с тем, что при воздействии 
сверхнизкой температурой деструкция цилиарных 
отростков проявляется не сразу, а в два этапа: кри-
сталлизации отростков и их оттаивания. При этом 
непосредственное повреждение ресничных отрост-
ков начинает проявляться только по мере оттаи-
вания последних. По убеждению авторов, такая 
двухэтапность уменьшает повреждение окружа-
ющих тканей и способствует сокращению числа  
осложнений.

Несмотря на очевидные преимущества, широ-
кого распространения метод криодеструкции ЦТ не 
получил. С накоплением клинического опыта стало 
очевидным наличие достаточно высокого процен-
та (до 85,3%) осложнений (увеит, значительный 
болевой синдром, подвывих хрусталика, гифема, 
гипотония, субатрофия глазного яблока), связан-
ных с использованием холода и ограничивающих 
его использование в лечении глаукомы [7]. Тем не 
менее, в настоящее время применение криогенной 
циклодеструкции нередко используют в комбина-
ции с другими лучевыми методами при лечении 
пациентов с рефрактерными формами глаукомы,  
а также в сочетании с проникающими антиглауком-
ными операциями в различных модификациях [8]. 

Возможность использование альтернативных 
источников, в частности ксенонового света для воз-
действия на отростки ЦТ с гипотензивной целью 
была продемонстрирована Weekers et al. в 1961 году. 
Отмечено, что фотокоагуляция ксеноновым (не 
лазерным) источником света приводит к поврежде-
нию пигментного эпителия отростков ЦТ и наруше-
нию их кровоснабжения, что способствует уменьше-
нию продукции ВГЖ. Однако достижение заметного 
и стабильного снижения ВГД было возможным толь-
ко за счет увеличения мощности до очень больших 
значений. По этой причине данный метод лечения 
широкого распространения в клинической практике 
не получил [9].

Результаты многоцентрового клинического ис- 
следования по использованию ультразвукового 
излучения для проведения циклодеструкции при 
глаукоме были представлены коллективом авто-
ров в 1991 году. Для лечения пациентов с рефрак-

терными формами глаукомы использован высоко-
интенсивный фокусированный ультразвук — HIFU 
(High Intensive Focus Ultrasound), вызывающий 
термический некроз цилиарных отростков [10].  
Из осложнений, имеющих преходящий характер,  
был отмечен передний иридоциклит, из более 
серьезных осложнений — истончение склеры и суб-
атрофия глазного яблока. В последующем техноло-
гию усовершенствовали, был создан специальный 
зонд для круговой транссклеральной циклодеструк-
ции с возможностью регулировки и дозирования 
уровня подаваемой ультразвуковой энергии.

В последнее время предпринимаются попытки 
использования ультразвукового излучения для уси-
ления увеосклерального оттока [11]. Были получе-
ны положительные результаты при транссклераль-
ном воздействии ультразвуком на область плоской 
части ЦТ. Используя в качестве контроля оптиче-
скую когерентную томографию переднего сегмен-
та глаза и конфокальную микроскопию склеры, 
было доказано, что ультразвуковая циклофотокоа-
гуляция сопровождается достоверным увеличени-
ем числа внутрисклеральных гипорефлективных 
пространств (пор), появлением конъюнктиваль-
ных микрокист в зоне воздействия, усилением  
увеосклерального оттока [12].

В качестве неинвазивного метода с трансскле-
ральным доступом в 2003 году была предложена 
технология т.н. пневмоциклодеструкции, механизм 
действия которой связан с ишемически-механиче-
ским разрушением ткани ЦТ. В исследование вошло 
46 глаз с диагнозом первичная открытоугольная 
глаукома (ПОУГ). Деструктивный эффект в ЦТ 
обеспечивался за счет создания кратковременно-
го отрицательного давления в проекции отростков 
ЦТ с помощью вакуумного кольца микрокерато-
ма, используемого в фоторефракционной хирургии 
[13]. Вмешательство не имело серьезных осложне-
ний. Гипотензивный эффект без дополнительно-
го усиления гипотензивного режима сохранялся  
течение 11 месяцев наблюдения. 

Для лечения пациентов с начальной и развитой 
стадиями ПОУГ был разработан метод трансскле-
ральной неинвазивной электроимпульсной сти-
муляции с воздействием на ЦТ [14]. С этой целью 
использовали специальную линзу-электрод, состоя-
щую, в свою очередь, из цепи четырех электродов. 
Для получения результата проводили до 10 сеансов, 
продолжительность каждого из которых составля-
ла 3–5 минут. Механизм снижения ВГД, по мнению 
авторов, связан с периодами сокращения и рас-
слабления стимулируемых мышечных волокон ЦТ.  
При этом волнообразное изменение тонуса цили-
арной мышцы приводило к усилению увеоскле-
рального оттока (УСО), что объективно подтверж-
далось изменениями в гидродинамике глаза в виде 
увеличения тонографического коэффициента лег-
кости оттока. 
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наиболее востребованной среди циклодеструктив-
ных лазерных операций [23]. Получило подтвержде-
ние мнение о том, что используемый спектр (инфра-
красное излучение с длиной волны 0,810 мкм) 
поглощается в большей степени увеальным мелани-
ном, что повышает избирательность вмешательства 
и позволяет снизить энергетические затраты.

Сравнивая различные лазерные методики, оце-
нивается не только эффективность, но и их безопас-
ность, а также степень переносимости пациентом. 
Результаты сравнительного рандомизированно-
го исследования с использованием транссклераль-
ных YAG-лазерной и диодной ЦФК, проводившееся 
в течение 12 месяцев, показали сопоставимые по 
эффективности данные [24]. Однако выраженность 
болевого синдрома во время вмешательства, нали-
чие последующего дискомфорта отмечали в мень-
шей степени после диодной ЦФК [25]. На более 
щадящий характер диодной ЦФК указывают резуль-
таты других работ [26]. 

Циклодеструктивные вмешательства с исполь-
зованием диодного лазера, несмотря на очевид-
ные преимущества и высокую востребованность, 
к сожалению, не гарантируют отсутствие серьез-
ных осложнений, к наиболее серьезным из которых 
можно отнести гипотонию и субатрофию глазного 
яблока. Это связано с тем, что традиционно приме-
няемая диодная лазерная транссклеральная ЦФК 
(λ=0,810 мкм, Р=0,8–3,0 Вт, t=1–6 с) сопровожда-
ется мгновенным вскипанием воды, часто проявля-
ющимся звуковым эффектом «popcorn» и сопрово-
ждается достаточно грубым повреждением не толь-
ко цилиарных отростков, но и окружающих тканей 
[27].

Результаты экспериментального исследования,  
проведенного на глазах животных, доказали нали-
чие лазер-индуцированного тромбоза сосудов в от- 
ростках ресничного тела и признаки послеопераци-
онной ишемии ЦТ [28].

Выполнение диодной лазерной транссклераль-
ная ЦФК возможно в двух вариантах: контактном 
(зонд напрямую контактирует с поверхностью глаза 
в проекции зубчатой части ЦТ) и бесконтактном 
режимах. Результаты проведенного сравнительного 
исследования показали одинаковую эффективность 
в снижении ВГД. Исследование проводилось в стан-
дартизированных условиях: использовались одина-
ковые параметры мощности (1500 мВт) и экспози-
ции (2 с), а также количество аппликаций [29].

Традиционно считается, что транссклеральная 
ЦФК является «операцией отчаяния» или методом, 
предназначенным исключительно для пациентов  
с рефрактерными формами глаукомы в терминаль-
ной стадии, и рассматривается как достаточно трав-
матическое вмешательство. Вместе с тем, трансскле-
ральная диодная ЦФК может не уступать хирургиче-
ским методам не только по эффективности, но и по  
степени атравматичности. Так, в сравнительном  

Лазерные технологии транссклеральной 
циклофотокоагуляции в области зубчатой 
части цилиарного тела

История начала и дальнейшего развития транс-
склеральных лазерных операций шла параллельно 
развитию других направлений в лечении глаукомы. 

Существующие современные транссклеральные 
технологии лазерного лечения при глаукоме следу-
ет подразделять в зависимости от зоны лазерного 
вмешательства. Наибольшее распространение на 
сегодняшний день получили технологии с воздей-
ствием на зубчатую часть ЦТ (1,5–2 мм от лимба). 

В 1972 году Beckman et al. впервые сообщили  
о проведении транссклерального лазерного вме-
шательства при лечении пациентов с рефрак-
терными формами глаукомы с использованием 
короткоимпульсного излучения рубинового лазе-
ра [15], а позже — короткоимпульсного излучения  
YAG-лазера [16]. Механизм короткоимпульсного  
лазерного воздействия связан с быстрым нагре-
вом тканевой жидкости до температуры, превы-
шающей температуру кипения. При этом лазерная 
абляция не сопровождается обугливанием ткани, 
но позволяет провести эффективное механическое  
ее рассечение.

Использование бесконтактной технологии YAG-
лазерного вмешательства позволяло снизить ВГД  
в более чем половине случаев [17]. Точное ориен-
тирование лазерного излучателя на поверхности 
склеры с помощью одновременной диафаноскопии  
ЦТ повышает прецизионность и эффективность 
вмешательства [18]. 

Сравнительное исследование выявило мень-
шее количество осложнений после YAG-лазерной 
деструкции ЦТ, чем после его криодеструкции [19]. 
Несмотря на относительные преимущества данный 
метод также является достаточно травматичным  
и сопровождается болевым синдромом, нередко 
провоцируя увеит, реже — гифему, истончение скле-
ры, дистрофию роговицы, гипотонию, субатрофию 
глазного яблока, симпатическую офтальмию [20]. 
Снижение зрительных функций после YAG-лазерной 
деструкции ЦТ отдельными авторами связывается  
с лазер-индуцированным макулярным отеком. Веро-
ятность развития перечисленных осложнений зна-
чительно ограничивает возможность применение 
применения указанной технологии [20]. 

О возможности использования излучения полу-
проводникового диодного лазера в медицине было 
впервые сообщено в 1984 году [21]. Позже, в 1992 
году, излучение диодного лазера (λ=0,810 мкм) 
было предложено использовать в офтальмоло-
гии для транссклеральной циклофотокоагуляции 
(ЦФК) при глаукоме [22], была доказана его эффек-
тивность и перспективность с целью снижения 
ВГД. Транссклеральная диодная лазерная ЦФК при  
глаукоме в последние несколько десятилетий стала 

Гамидов А.А., Гаврилина П.Д., Юсеф Ю.Н. и соавт.



ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

91НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  2/2026

исследовании у пациентов с неоваскулярной глау-
комой гипотензивный эффект после ЦФК был экви-
валентен эффекту снижения ВГД после постанов-
ки клапана Ахмеда (27% у пациентов с клапаном 
Ахмеда, 24% после диодной ЦФК) [30]. 

С появлением работ, доказывающих возмож-
ность проведения диодной транссклеральной ЦФК 
на более ранних стадиях глаукомы, показания  
к использованию метода были расширены [31]. 

В качестве альтернативы технологиям с транс-
клеральным доступом в отдельных случаях использу-
ется транспупиллярная ЦФК [32] с использованием 
других источников лазерного излучения, в частности 
аргонового лазера. Однако возможность реализации 
данной технологии сопряжена с целым рядом таких 
требований, как наличие прозрачности оптических 
сред глаза и максимальный мидриаз.

Транссклеральная термотерапия
Поиски новых щадящих способов лазерного  

воздействия на ЦТ с гипотензивной целью при-
вели к разработке технологии транссклеральной 
термотерапии с использованием излучения того 
же полупроводникового лазера с длиной волны  
0,810 мкм [33]. Технология доказала свою безопас-
ность и сопоставимую с классической ЦФК эффек-
тивность при лечении рефрактерной глаукомы,  
а также лучшую переносимость в связи с меньшей 
болезненностью. Снижение травматичности дан-
ного способа обеспечивается за счет уменьшения 
мощности лазерного излучения (до 0,5 Вт) при 
одновременном увеличении экспозиции воздей-
ствия (до 25 с). Терапевтический эффект трансскле-
ральной термотерапии заключается в постепенном 
нагревании тканей, не превышающем 60°С и отсут-
ствии вскипания воды, что позволяет избежать зна-
чительных повреждений.

Эндоскопическая лазерная цикло- 
фотокоагуляция с транссклеральным 
доступом

Транссклеральная эндоскопическая ЦФК (ЭЦФК) 
через pars planum в комбинации с витреоретиналь-
ной хирургией и факоэмульсификацией была впер-
вые представлена в 1992 году [34]. С этой целью 
используется инфракрасное излучение диодно-
го лазера λ=0,810 мкм. Для визуального контроля 
при ЭЦФК применяется компактный оптоволокон-
ный эндоскоп. Несомненным преимуществом дан-
ного метода является возможность визуализации 
ресничных отростков и их прямой коагуляции, что 
повышает результативность лазерного лечения. 

Результаты патогистологического исследова-
ния аутопсийных образцов глазных тканей с при-
менением методов светооптической и электронной 
микроскопии, свидетельствуют о том, что после  

ЭЦФК коагуляционные изменения в смежных с мес-
том воздействия тканях минимальны или вовсе 
отсутствуют. Коагуляционные изменения после 
ЭЦФК ограничиваются зоной расположения рес-
ничных отростков, что свидетельствует о щадящем 
характере и возможности использования техно-
логии даже на глазах с сохранными зрительными 
функциями [35]. 

Существует и противоположное мнение, связан-
ное с инвазивным характером операции и сложно-
сти ее выполнения, а также сопряженным с этим 
высоким риском развития осложнений. По указан-
ной причине данная технология не получила широ-
кого распространения именно как самостоятель-
ный метод лечения [36]. Однако в качестве хирур-
гического этапа ЭЦФК продолжают использовать  
в комбинации с витрэктомией при неоваскуляр-
ной глаукоме с гемофтальмом при сахарном диа-
бете или при вторичной глаукоме в условиях сили-
коной тампонады витреальной полости [37]. Скле-
ро-лимбальный доступ при хирургии катаракты 
обеспечивает, при необходимости, одновременное 
проведение ЭЦФК. Подобная тактика приобрела 
определенную популярность у офтальмологов при 
сочетанной патологии. Возможности ЭЦФК позво-
ляют использовать ее и при лечении пациентов  
с тяжелой врожденной глаукомой, а также в слу-
чаях, связанных с атипичным расположением рес-
ничных отростков [38]. 

Транссклеральная селективная  
трабекулопластика

До недавнего времени основной точкой прило-
жения практически для всех современных транс-
склеральных технологий, использующих в своей 
основе лазерное излучение при лечении глаукомы, 
являлось ЦТ. В последнее время появились работы, 
результаты которых демонстрируют возможность 
транссклерального бесконтактного воздействия 
непосредственно на дренажную зону глаза. С этой 
целью был создан лазерный прибор Eagle («Belkin 
laser») и разработана технология Direct-SLT Belkin 
Vision для транссклеральной селективной трабеку-
лопластики (СЛТ). Вмешательство проводили через 
перилимбальную склеру без использования гонио-
скопической линзы. Кроме того, устройство вклю-
чает в себя автоматизированную систему опреде-
ления мишени и встроенный eye-tracker, что обе-
спечивает последовательность лазерного лечения 
и точность его проведения. По мнению авторов, 
преимуществами бесконтактной технологии, поми-
мо хорошего гипотензивного эффекта, являются 
отсутствие признаков воспаления со стороны рого-
вицы и возможность проведения СЛТ у пациентов 
с закрытоугольной глаукомой при невозможности 
полноценной визуализации структур угла передней 
камеры [39].

Лазерные транссклеральные технологии лечения глаукомы
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Лазерная транссклеральная  
циклофотокоагуляция в области  
плоской части цилиарного тела

Представленные ранее в статье результаты 
исследований были посвящены преимуществен-
но транссклеральным лазерным вмешательствам 
в области зубчатой части (1–2 мм от лимба) ЦТ. 
В последнее время получили активное развитие 
новые лазерные технологии, предполагающие про-
ведение транссклеральных лазерных вмешательств 
в области плоской части ЦТ (3–4 мм от лимба).

Необходимо отметить, что точное определение 
зоны нанесения лазерных аппликаций очень услов-
но. Локализация ЦТ относительно лимба различ-
на у пациентов. На это может значительно влиять 
длина глаза при высокой степени аметропии (мио-
пии или гиперметропии), наличие врожденной 
глаукомы или аномалий развития органа зрения. 
Существенные анатомические различия в располо-
жении ЦТ могут иметь место и в разных квадран-
тах одного и того же глаза. Поэтому воздействуя на 
ЦТ, нет полной уверенности, что облучению под-
вергается конкретно та или иная его часть. В связи 
с этим предлагается использование метода транс-
иллюминации одновременно с проведением самой 
циклокоагуляции для правильного ориентирования 
лазерного зонда [40]. В настоящее время существу-
ют системы, совмещающие возможность проведе-
ния лазерного лечения под контролем с помощью 
трансиллюминации (система G-Probe Illuminate 
Delivery Device фирмы Iridex).

Первоначально идея о возможности исполь-
зования физических факторов для воздействия на 
плоскую часть ЦТ основывалась на предположении 
о существовании иного пути оттока ВГЖ, отлично-
го от трабекулярного пути [41]. Все последующие 
работы не только подтвердили наличие более глу-
бокого пути оттока, но и позволили дать подробное 
описание его роли в увеосклеральной и трансскле-
ральной фильтрации ВГЖ. 

Клинически первое подтверждение о возмож-
ности влияния лазерного излучения на дополни-
тельный путь оттока получило в исследовательской 
работе на глазах обезьян рода cynomolgus, опубли-
кованной Liu et al. [42]. Облучение ЦТ проводи-
ли YAG-лазером λ=1,064 мкм в области pars plana, 
после чего в переднюю камеру глаза вводили спе-
циальный раствор с мечеными частицами. После 
выведения животных из эксперимента проводили 
электронную микроскопию тканей глаза, позволив-
шая идентифицировать введенные частицы краси-
теля в супрахориоидальном пространстве, что под-
тверждало существование увеосклерального отто-
ка и доказывало возможность его потенцирования  
с помощью излучения лазера. 

В течение последних лет в широкую клиниче-
скую практику активно внедряется новая трансскле-

ральная технология ЦФК, основанная на использо-
вании диодного лазера, работающего в микроим-
пульсном режиме (мЦФК) λ=0,810 мкм. Для про-
ведения транссклеральной мЦФК применяется 
серийный прибор «Cyclo G6 Glaucoma Laser System» 
(IRIDEX, США). Результаты опубликованных экспе-
риментальных работ, изучающих действие диодной 
транссклеральной ЦФК в микроимпульсном режи-
ме доказывают отсутствие деструктивного влияния 
излучения на ЦТ [43]. Лазер излучает серию корот-
ких (микросекундных) повторяющихся импуль-
сов. Активная фаза излучения («on» time или рабо-
чий цикл) оказывает лишь ограниченный тепловой 
эффект на меланин содержащую ткань ЦТ. Следую-
щий за активной фазой период охлаждения («off» 
time) длится в два раза дольше, составляя основную 
(по времени) часть от всего импульса. По этой при-
чине ткани, окружающие зону воздействия, не под-
вергаются избыточному перегреванию. Времени, 
отведенного для охлаждения, оказывается доста-
точно, чтобы успеть вернуться к исходной темпе-
ратуре с минимальным распространением тепла, 
что позволяет сохранить соседние структуры глаза 
интактными [44]. 

Выдвинуто предположение, что возможный 
механизм снижения ВГД при мЦФК связан с актива-
цией внутриклеточных метаболических процессов 
в клетках пигментного слоя эпителия ЦТ, в резуль-
тате чего происходит ремоделирование внеклеточ-
ного матрикса в том числе за счет усиления синтеза 
определенных металлопротеиназ [45]. 

Результаты контрольной ультразвуковой био-
микроскопии лимбальной зоны до и после мЦФК, 
показали отсутствие заметных деструктивных изме-
нений в ЦТ, несмотря на ощутимый гипотензив-
ный эффект [46]. Сравнительное морфологическое 
исследование, проведенное на аутопсийных глазах 
после воздействия излучением лазера λ=0,810 мкм 
в непрерывном и микроимпульсном режимах под-
твердило мнение о том, что мЦФК, в отличие от 
ЦФК в непрерывном режиме, не вызывает разруше-
ния ресничных отростков, позволяя сохранить их 
архитектонику [47].

Параллельные исследования подтверждают от- 
сутствие прямого повреждения эпителия отростков 
ЦТ. При этом авторы указывают на наличие уме-
ренно выраженных коагуляционных изменений  
в области внутренней склеры и в участках ЦТ, при-
мыкающих к склере. Из этого делается вывод, что 
наблюдаемый после мЦФК гипотензивный эффект 
связан с увеличением пространства между склерой 
и ЦТ в связи с лазер-индуцированной контракцией 
ресничной мышцы и опосредованным усилением 
увеосклерального пути оттока ВГЖ. Авторы прово-
дят параллели, сравнивая механизм действия мето-
да с механизмом, схожим с действием пилокарпи-
на, оказывающим гипотензивный эффект за счет 
сокращения в том числе и цилиарной мышцы [48].
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 Приводятся данные оптической когерентной 
томографии, демонстрирующие, с одной стороны, 
увеличение толщины хороидального слоя у пациен-
тов с заметным снижением ВГД после мЦФК, с дру-
гой — отсутствие изменений данного показателя  
у пациентов с минимальным гипотензивным эффек-
том. Полученные результаты могут указывать на вза-
имосвязь изменения толщины сосудистой оболочки 
с усилением УСО после мЦФК [49].

В клинике сравнение результатов традицион-
ной диодной транссклеральной ЦФК в непрерыв-
ном режиме и мЦФК показало эффективность обеих 
методик. Однако у взрослых пациентов проведение 
мЦФК обеспечивает более стойкий гипотензивный 
эффект и меньший процент осложнений [50]. Ран-
ний послеоперационный период может проявляться 
опалесценцией влаги передней камеры глаза (сим-
птом Тиндаля) и образованием единичных нитей 
фибрина. Перечисленные признаки иридоциклита 
устраняются спустя 2–3 суток после назначения суб-
конъюнктивальных инъекций Дексаметазона [51].

В педиатрической практике частота осложне-
ний, а также выраженность болевого синдрома  
и воспалительной реакции были также заметно 
ниже в группе пациентов после мЦФК, выше —  
в группе после классической контактной диодной 
ЦФК в непрерывном режиме. Вместе с тем более 
выраженный гипотензивный эффект и более про-
лонгированный результат, напротив, имели место 
в группе после классической ЦФК [52]. Снижение 
результативности мЦФК у детей авторами объясня-
ется повышенной способностью к регенерации ЦТ, 
вариабельностью его положения, наличием сопут-
ствующих аномалий развития глаза, нежеланием 
проведения повторных сеансов лазерного лечения.

Несмотря на бесспорные преимущества мЦФК 
как самостоятельного метода, его использование  
в комбинации с другими современными техноло-
гиями расширяет возможности, особенно при лече-
нии пациентов с рефрактерными формами неова-
скулярной глаукомы. Так, последовательное исполь-
зование мЦФК в сочетании с предварительным 
интравитеральным введением ингибиторов VEGF 
и непроникающей глубокой склерэктомией проде-
монстрировало хороший результат [53]. 

Учитывая неинвазивный характер метода, сооб-
щается о возможности применения мЦФК в каче-
стве альтернативы хирургическим антиглаукомным 
вмешательствам при некомпенсированном ВГД 
после различных видов кератопластики (сквозной, 
послойной) [54]. 

Наибольший интерес представляет возмож-
ность использования мЦФК для лечения глаукомы 
на более ранних стадиях и в случаях с неоднократно 
оперированной субкомпенсированной ПОУГ [55].  
У таких пациентов мЦФК позволяет стабилизиро-
вать зрительные функции в течение длительного 
периода времени (наблюдение до 12 месяцев). 

Поиск новых лазерных технологий для лечения 
глаукомы привел к разработке способа лазерной 
активации гидропроницаемости склеры (ЛАГС) 
[56]. Теоретически и экспериментальным путем 
была доказана возможность потенцирования УСО 
при транссклеральном воздействии излучением 
Er-glass волоконного лазера λ=1,56 мкм. Ранее дан-
ный вид излучения использовался в сугубо в экспе-
риментальных работах, в частности, с целью изме-
нения рефракции при воздействии на склеру [57] 
Механизм снижения ВГД после ЛАГС связан с уси-
лением транссклеральной фильтрации за счет рас-
ширения интрасклеральных пространств — пор. 
До последнего времени использование ЛАГС огра-
ничивалось только вмешательствами при рефрак-
терных формах глаукомы в терминальной стадии 
[56]. Позже, в результате экспериментально-кли-
нических исследований был разработан алгоритм 
ЛАГС для использования технологии на более ран-
них стадиях глаукомы, доказавший клиническую 
эффективность и безопасность. Подобранные опти-
мальные параметры лазерного вмешательства 
позволили обеспечить усиление транссклеральной 
ультрафильтрации без формирования значимых 
деструктивных изменений в облучаемых лазером 
тканях глаза [58]. Заслуживают внимания резуль-
таты комплексного сравнительного исследования 
двух современных лазерных транссклеральных тех-
нологий — мЦФК и ЛАГС, влияющих на УСО. Иссле-
дование проводилось в условиях анатомического 
эксперимента и в клинике [59]. Результаты свето-
оптической микроскопии позволили наглядно дока-
зать влияние мЦФК на увеальную часть УСО, про-
являющееся лазеропосредованным расширением 
супрахориоидального пространства и увеличением 
промежутков между передними длинными соеди-
нительнотканными волокнами ЦТ, которые в норме 
прилегают и фиксированы к склере, а после лазера —  
сокращаются. При этом влияния мЦФК на транс-
склеральную часть УСО выявлено не было. Напро-
тив, в механизме действия ЛАГС решающую роль 
играет избирательное усиление именно трансскле-
ральной части УСО за счет образования в склере 
системы щелевидных полостей, при отсутствии вли-
яния на увеальную часть оттока. Полученные дан-
ные согласуются с результатами проведения элек-
тронной микроскопии с маркирующим агентом на 
основе хлорида неодима для оценки ультрафиль-
трации ВГЖ по выраженности распределения кон-
траста в разных отрезках УСО. В клинических усло-
виях обе технологии показали схожие результаты. 
Достигнутый результат снижения ВГД (p<0,001) 
после проведения ЛАГС и мЦФК (на 32,5% и 34,1%, 
соответственно) сохранялся в течение 6 месяцев. 
По данным электронной тонографии, высокая кор-
реляционная связь между гипотензивным эффек-
том и изменением коэффициента легкости отто-
ка после ЛАГС и мЦФК (соответственно, r=0,854  
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и r=0,833) свидетельствовала о снижении ВГД за 
счет усиления оттока ВГЖ [60]. 

 Вся история транссклеральных технологий при 
глаукоме наглядно демонстрирует поступатель-
ное развитие в сторону увеличения числа новых 

эффективных и безопасных технологий и расшире-
ния показаний к их использованию. Пришедшие на 
смену старым современные лазерные технологии 
стали достойной альтернативой многим хирургиче-
ским антиглаукомным вмешательствам. 
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Резюме
Первичная открытоугольная глаукома у лиц молодо-

го возраста представляет собой актуальную клинико-
диагностическую проблему современной офтальмоло-
гии, обусловленную атипичным течением заболевания, 
высокой вариабельностью внутриглазного давления  
и ограниченной чувствительностью стандартных мето-
дов диагностики на ранних стадиях. Несмотря на срав-
нительно низкую распространенность глаукомы в дан-
ной возрастной группе, раннее начало заболевания 
ассоциируется с длительным течением, высоким риском 
прогрессирования и значимыми социально-экономиче-
скими последствиями. 

В настоящем обзоре проанализированы современные 
представления об эпидемиологии, патогенезе и клиниче-
ских особенностях первичной открытоугольной глаукомы 

у лиц молодого возраста (18–44 лет). Рассматривается 
роль генетических факторов, системных нарушений 
соединительной ткани, биомеханической уязвимости 
глаза, миопической рефракции и сосудистых механиз-
мов в формировании и прогрессировании глаукомного 
процесса. 

Комплексный междисциплинарный подход с учетом 
структурно-биомеханических и системных факторов 
является ключевым условием для раннего выявления 
заболевания, стратификации риска и персонализиро-
ванного подхода в ведении пациентов молодого воз-
раста.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, глаукома лиц молодого 
возраста, кератоконус, нагрузочные пробы, вакуум-ком-
прессионная проба, биомеханика фиброзной оболочки.

Для контактов:
Братчук Анна Алексеевна, e-mail: anutkasurkova2010@yandex.ru

Статья поступила: 24.01.2026
Принята в печать: 09.02.2026

Article received: 24.01.2026
Accepted for printing: 09.02.2026

https://doi.org/10.53432/2078-4104-2026-25-2-97-104

ПОУГ в молодом возрасте: патогенез



ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

98 2/2026   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Primary open-angle glaucoma in young people: current state  
of the problem (pathogenesis)
Arutyunyan L.L., Dr. Sci. (Med.), Professor at the Academic Department of Ophthalmology1,  
Head of the Diagnostics Department2; https://orcid.org/0000-0002-9356-6526

Anisimova S.Yu., Dr. Sci. (Med.), Professor, Director2; https://orcid.org/0000-0003-0562-5440

Anisimov S.I., Dr. Sci. (Med.), Professor at the Academic Department of Eye Diseases3, Scientific Director2; 
https://orcid.org/0000-0003-1922-4939

Bratchuk A.A., ophthalmologist2, degree seeking student at the Academic Department of Ophthalmology1; 
https://orcid.org/0009-0004-2037-7494

Mammadova S.Yu., ophthalmologist2, postgraduate student at the Academic Department of Ophthalmology1. 
https://orcid.org/0009-0006-3702-696X 

1Russian Medical Academy of Continuous Professional Education, 2/1 Barricadnaya St., Moscow, Russian Federation, 125993;
2OOO Glaznoy tsentr Vostok-Prozrenie, 10 bld. 1 Poliny Osipenko St., Moscow, Russian Federation, 123007;
3Russian University of Medicine, 4 Dolgorukovskaya St., Moscow, Russian Federation, 127006.

Funding: the authors received no specific funding for this work. 
Conflicts of Interest: none declared.  

For citations: Arutyunyan L.L., Anisimova S.Yu., Anisimov S.I. et al. Primary open-angle glaucoma  
in young people: current state of the problem (pathogenesis). Natsional’nyi zhurnal glaukoma.  
2026; 25(2):97-104.

LITERATURE REVIEW

Abstract
Primary open-angle glaucoma in young adults is a rele-

vant clinical and diagnostic challenge in modern ophthalmo-
logy due to its atypical course, high variability of intraocular 
pressure, and limited sensitivity of standard diagnostic 
methods at early stages. Despite the relatively low preva-
lence of glaucoma in this age group, early disease onset  
is associated with a prolonged course, a high risk of pro-
gression, and significant socioeconomic consequences.

This review analyzes current understanding of the epi-
demiology, pathogenesis, and clinical features of primary 
open-angle glaucoma in young adults (18–44 years), and 

considers the role of genetic factors, systemic connective 
tissue disorders, biomechanical vulnerability of the eye, 
myopic refraction, and vascular mechanisms in the deve-
lopment and progression of the glaucomatous process. 

A comprehensive multidisciplinary approach, taking into 
account structural-biomechanical and systemic factors,  
is essential for early detection, risk stratification, and per-
sonalized management of young patients. 

KEYWORDS: glaucoma, glaucoma in young adults, kera-
toconus, stress tests, vacuum compression test, biome-
chanics of the fibrous membrane.

Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
является наиболее распространенной фор-
мой глаукомы во всем мире, составляя от 
72,3% до 96,1% всех случаев глаукомы [1–4]. 

Несмотря на то, что традиционно ПОУГ рассматри-
вается как болезнь старшего возраста, в последние 
годы отмечается рост числа молодых пациентов  
(в рамках возрастной группы 18–44 лет, согласно 
классификации Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ) от 2016 г) с подозрением на гла-
укому или уже верифицированным диагнозом [4]. 
Пациенты молодого возраста представляют особую 
медико-социальную значимость из-за длительно-
го периода жизни с заболеванием, потенциальной  

агрессивности его течения и наличия анатомо-
генетических предрасположенностей [5]. Этот 
факт определяет растущий интерес исследователей  
к изучению патогенетических особенностей глауко-
мы у лиц молодого возраста.

Оценить уровень заболеваемости глаукомой  
в возрастной группе 18–45 лет достаточно сложно, 
поскольку большинство крупных эпидемиологиче-
ских исследований ориентированы на общую взрос-
лую популяцию без дифференциации по возраст-
ным подгруппам. Так, согласно результатам одно-
го из эпидемиологических исследований, частота 
ПОУГ в 2019 году в группе 40–49 лет на территории 
Российской Федерации составила 0,55–0,88 случаев  

Арутюнян Л.Л., Анисимова С.Ю., Анисимов С.И. и соавт.
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наследственных факторов, морфофункциональной 
уязвимости структур угла передней камеры (УПК) 
и ранних сосудисто-метаболических нарушений, 
что обусловливает атипичное течение заболевания 
и требует дифференцированного диагностического 
подхода [14–16].

По клиническим проявлениям ПЮОУГ занима-
ет промежуточное положение между врожденными 
формами глаукомы и классической ПОУГ. Для забо-
левания характерны высокий уровень внутриглазно-
го давления (ВГД), наличие мезенхимального гони-
одисгенеза, типичные глаукомные изменения диска 
зрительного нерва (ДЗН) и поля зрения. Заболева-
ние, как правило, имеет более агрессивное течение 
по сравнению с типичной ПОУГ, а морфологические 
изменения в дренажной системе глаза отличаются 
выраженной структурной перестройкой и генетиче-
ской детерминированностью [13, 16, 17].

Исторически ювенильная глаукома как само-
стоятельная клиническая форма впервые была 
выделена Lohlun в 1913 году, который описал ряд 
нозологических единиц, манифестирующих во вто-
ром-третьем десятилетии жизни [18]. В отечествен-
ной офтальмологии понятие ювенильной глаукомы 
было закреплено решением Всесоюзного общества 
офтальмологов СССР в 1977 году [19]. Классиче-
ские описания патогенеза и клинических особенно-
стей заболевания встречаются в трудах А.П. Несте-
рова (1982, 1995, 1998, 2001), В.В. Волкова (2004),  
Е.И. Устиновой (2004), Э.С. Аветисова, Е.И. Кова-
левского, А.В. Хватовой (1987) и других авторов, 
заложивших основу современной отечественной 
концепции заболевания [20–26].

Возраст манифестации ПЮОУГ, по данным раз-
ных авторов, варьирует и обычно не превышает  
35 лет (средний возраст начала заболевания — 
26±9,8 года) [13]. Вместе с тем календарный воз-
раст пациента рассматривается лишь как условный 
критерий, не всегда отражающий истинный биоло-
гический ход заболевания. В связи с этим ряд иссле-
дователей рассматривают ПЮОУГ как более агрес-
сивный подтип ПОУГ с ранней манифестацией, 
характеризующийся сочетанием врожденных ано-
малий трабекулярного аппарата и типичных при-
знаков первичной глаукомы взрослых [16, 27, 28].

Современные исследования подтверждают, что 
ПЮОУГ — генетически детерминированное, кли-
нически гетерогенное заболевание с мультифактор-
ным типом наследования, развитие и течение кото-
рого обусловлено наследственной предрасполо-
женностью [16, 27–31]. По данным отечественных 
авторов, полигенный тип наследования выявляется 
примерно в 62% случаях, аутосомно-доминантный 
тип — в 26%, тогда как 12% составляют спорадиче-
ские формы заболевания [32]. 

В основе заболевания лежат мутации в генах, 
кодирующих внеклеточные матриксные белки и ком-
поненты цитоскелета, обеспечивающие прочность  

на 1000 обследованных лиц [6–8]. Основываясь на 
сведения отдельных региональных субъектов РФ, 
можно предположить, что среди пациентов 18–40 лет 
этот показатель значительно ниже — до 0,1%...0,3%, 
что требует уточнения и дальнейшего изучения 
[8–11]. 

В Европе, по данным популяционного исследо-
вания Gutenberg Health Study (Германия, 2017 г), 
распространенность глаукомы среди лиц 18–40 лет 
составляет 0,16%, а в когорте 40–45 лет — 0,17%. 
Для сравнения, среди лиц старше 45 лет этот же 
показатель достигает 1,98% [9, 10]. В Соединенных 
Штатах Америки (США) в 2022 году общая распро-
страненность глаукомы среди взрослого населения 
старше 18 лет составила 1,62% [11]. 

Доля первичная ювенильной открытоугольной 
глаукомы (ПЮОУГ) среди всех случаев глаукомы 
варьирует от 0,7% у европеоидов и до 3,4% в попу-
ляциях Индии и Нигерии, а в США встречаемость 
составляет примерно 1 из 50 000 человек [12, 13].  
В России представлены лишь единичные диссер-
тационные исследования и серии клинических 
наблюдений, на основании которых можно пред-
положить, что распространенность ПЮОУГ сопо-
ставима с европейскими показателями — 0,5%...1%  
от всех случаев глаукомы [8, 12].

Предполагается, что фактическая распростра-
нённость глаукомы у молодого населения может 
быть существенно выше официальных показате-
лей, поскольку доля недиагностированных случа-
ев глаукомы во взрослой популяции РФ достигает 
49%...53% [3].

Совокупность представленных данных свиде-
тельствует о необходимости углубленного изуче-
ния особенностей течения и диагностики глаукомы  
у молодых пациентов, что имеет ключевое значе-
ние для разработки эффективных программ ранне-
го выявления и профилактики заболевания. 

Современная классификация открытоугольной 
глаукомы базируется на совокупности клинико-
патогенетических механизмов, морфологических 
изменений глаза и возрасте манифестации заболе-
вания. Подобное деление отражает как этиологиче-
ское разнообразие глаукомного процесса, так и его 
клиническую гетерогенность [12–15]. Согласно воз-
растной классификации, принятой в Национальном 
руководстве по глаукоме, в диапазоне 18–44 лет 
возможна манифестация как ювенильной глауко-
мы, так и ПОУГ взрослых. В рамках клинико-пато-
генетической классификации в данной возрастной 
группе представлены различные формы первичной 
глаукомы, включая простую ПОУГ, глаукому нор-
мального давления (ГНД), псевдоэксфолиативную 
(ПЭГ) и пигментную глаукому (ПГ) [14].

Возрастная и клинико-патогенетическая класси-
фикации взаимодополняют друг друга и позволяют 
комплексно оценивать глаукомный процесс. Имен-
но у лиц молодого возраста наблюдается сочетание 
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и эластичность соединительнотканных структур 
глаза. Генетически обусловленные дефекты приво-
дят к аномалиям трабекулярной сети, решетчатой 
пластинки (РП) и склеры, что нарушает нормаль-
ную гидродинамику глаза и снижает устойчивость 
тканей зрительного нерва (ЗН) к повышенному ВГД 
[32, 33].

Наиболее изученными генами, ассоциирован-
ными с развитием ПЮОУГ, являются: MYOC, CYP1B1,  
LTBP2, COL1A1, COL5A1, LOXL1 [16, 34]. Ген MYOC 
(миоцилин) был первым идентифицированным 
геном, мутации в котором приводят к развитию 
глаукомы [16, 35]. Наиболее часто именно MYOC-
ассоциированные мутации вызывают аутосом-
но-доминантные формы ювенильной глаукомы. 
При спорадических случаях заболевания мутации  
в этом гене выявляются реже [16, 32]. Мутации 
гена CYP1B1, кодирующего цитохром P450, приво-
дят к нарушению формирования и работы трабеку-
лярного аппарата [16, 36]. По данным Acharya et al., 
моноаллельные мутации CYP1B1 могут приводить 
к ПЮОУГ, тогда как биаллельные варианты чаще 
вызывают врожденную глаукому [37]. Также были 
описаны случаи дигенного наследования, при кото-
ром сочетание мутаций в MYOC и CYP1B1 приводили 
к развитию ПЮОУГ в то время, как изолированная 
мутация в MYOC проявлялась в виде классической 
ПОУГ в пределах одной семьи [37].

Обобщенные данные отечественных исследова-
телей по генетической эпидемиологии врожденной  
и ювенильной глаукомы указывают на более высо-
кую частоту ПЮОУГ в регионах с высокой долей 
близкородственных связей [38]. Наиболее частой 
генетической причиной заболевания считается мута-
ция в гене CYP1B1, однако, спектр мутаций в данном 
гене достаточно широк в зависимости от этнической 
и географической принадлежности [39].

Генетическая неоднородность во многом объ-
ясняет клиническое разнообразие ПЮОУГ: разный 
возраст начала глаукомы, уровень интраокулярного 
давления, степень гониодисгенеза, степень наслед-
ственной отягощенности и характер рефракции  
(в частности ассоциацию с миопией). 

Стремясь систематизировать и оптимизировать 
накопленные знания о ПЮОУГ, исследователи пред-
принимают попытки выделить клинико-патогене-
тические подтипы заболевания. Так, группа уче-
ных из Индии на основе анализа 414 неродствен-
ных случаев ПЮОУГ предложила фенотипическое 
деление (4 фенотипа) пациентов в зависимости от 
морфологических особенностей УПК и радужки, 
что позволило объяснить вариабельность возраста 
дебюта, исходного уровня ВГД, ответа на терапию 
и прогноз заболевания [28–30]. Такой подход под-
черкивает, что клинические проявления глаукомы  
у пациентов в 18 и 30 лет могут отражать различ-
ные механизмы формирования и течения патологи-
ческого процесса.

С позиции патофизиологии ПЮОУГ все большее 
внимание уделяется роли системных нарушений 
структуры соединительной ткани. Многие авторы 
рассматривают недифференцированную дисплазию 
соединительной ткани (нДСТ) как один из ключе-
вых факторов формирования биомеханической уяз-
вимости глаза [32, 33, 40–46]. 

Соединительная ткань выполняет ключевые 
функции в организме человека, обеспечивая опор-
ные, барьерные и трофические механизмы, поэ-
тому нарушение синтеза и созревания коллагена, 
лежащие в основе нДСТ, проявляются широким 
спектром фенотипических признаков [41–43]. Глаз 
как анатомическая структура с высоким содержа-
нием соединительнотканных элементов является 
мишенью для проявлений нДСТ. У таких пациен-
тов чаще выявляются подвывихи хрусталика, пери-
ферические дистрофии сетчатки, прогрессирующая 
миопия и кератоэктазии [44]. Поскольку дренаж-
ная система глаза — трабекулярная сеть, эндотелий 
шлеммова канала — относятся к соединительнот-
канным структурам, системные дефекты матрикса 
могут выступать патогенетической основой форми-
рования повышенного ВГД. 

Морфологические и биохимические исследова-
ния при глаукоме выявляют деструкциию и ремоде-
лирование коллагеновых волокон трабекулы, скле-
ры и РП, сопровождающееся появлением нетипич-
ных для глаза изоформ коллагена и повышением 
концентрации аутоантител к различным его типам 
в слезной жидкости и сыворотке крови [32]. Эти 
изменения свидетельствуют о вовлечении систем-
ных соединительнотканных механизмов в развитие 
глаукомного процесса.

Особый вклад в разработку концепции систем-
ного характера ПЮОУГ внесли работы Кулешо-
вой О.Н., в которых впервые была выдвинута кон-
цепция патоморфогенеза ПЮОУГ как системного 
генетически детерминированного процесса, осно-
ву которого составляет системная нДСТ. Автором 
показана высокая частота фенотипических призна-
ков дисплазии у больных ПЮОУГ и выявлена диф-
фузная реорганизация соединительной ткани на 
всех стадиях глаукомного процесса [31, 32, 43-47].

Миопия в настоящее время рассматривает-
ся как один из наиболее значимых факторов риска 
развития глаукомы, включая ее ювенильные формы 
[48]. Результаты клинических и популяционных 
исследований демонстрируют прямую зависимость 
между степенью близорукости и вероятностью про-
грессирования глаукомной оптической нейропатии 
(ГОН) [48, 49]. По данным ретроспективного ана-
лиза Gupta S et al., пациенты с ПЮОУГ имели более 
выраженную исходную миопическую рефракцию по 
сравнению с контрольной группой. В группе наблю-
дения с активным прогрессированием глаукомных 
изменений отмечалось среднегодовое повышение 
уровня ВГД на 1 мм рт.ст., снижение общей свето-
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чувствительности поля зрения на 1 дБ и увеличение 
экскавации ДЗН, коррелирующего с прогрессирова-
нием миопии на 0,44 дптр в год [50]. Эти данные 
подтверждают наличие тесной взаимосвязи между 
миопической рефракцией и темпом структурно-
функциональных изменений при глаукоме.

Удлинение передне-задней оси, истончение 
склеры и ремоделирование РП приводят к повы-
шенной податливости тканей заднего полюса глаза 
[51]. Конфигурация ДЗН при миопии нередко ати-
пична: наклон диска, аномалия края, увеличенная 
экскавация, что в свою очередь, увеличивает уяз-
вимость нервных волокон к механическим и ише-
мическим факторам [51–53]. Такие структурные 
изменения в ДЗН и перипапиллярной ткани в мио-
пических глазах не только повышают риск развития 
глаукомы, но и затрудняют своевременную диагно-
стику заболевания. Таким образом, миопия у лиц 
молодого возраста является не только сопутству-
ющим состоянием, но и структурно-биомеханиче-
ским предиктором глаукомной уязвимости, усили-
вающим влияние ВГД на нервную ткань.

Гемодинамические нарушения, характерные 
для миопических глаз, включая снижение перипа-
пиллярного кровотока, нарушение ауторегуляции 
микроциркуляции и развитие локальной гипок-
сии тканей, формируют предпосылки для развития 
ГНД [54]. В последние годы в литературе активно 
используется термин «миопическая ГНД», применя-
емый преимущественно к пациентам молодого воз-
раста. В крупном лонгитюдном исследовании, про-
веденном корейскими авторами, были проанализи-
рованы данные 134 пациентов в возрасте от 20 до 
50 лет с различной степенью миопии и диагности-
рованной ГНД. В ходе наблюдения, продолжавшего-
ся 7–8 лет, было показано, что наибольшие темпы 
прогрессирования ГОН отмечаются у пациентов 
младшей возрастной группы (20–30 лет). У этих 
больных наблюдалось более выраженное истонче-
ние слоя нервных волокон сетчатки (СНВС) и уве-
личение экскавации ДЗН в сравнении с группами 
30–40 и 40–50 лет [55].

Таким образом, вопреки традиционному мне-
нию о том, что ГНД чаще всего имеет медленный 
темп развития, у лиц молодого возраста заболева-
ние может, наоборот, иметь агрессивный характер 
с быстрым структурно-функциональным прогрес-
сированием и тенденцией к стабилизации процесса 
после 40 лет [56]. Это объясняется особенностями 
биомеханики молодых миопических глаз: снижен-
ной жесткостью склеры, перерастяжением заднего 
полюса, ремоделированием РП и меньшей устойчи-
востью к перепадам ВГД.

Предполагается, что с возрастом происходит 
физиологическое увеличение ригидности склеры  
и шлеммова канала, что снижает податливость тка-
ней и способствует стабилизации глаукомного про-
цесса в группе лиц старше 40 лет. В то же время  

у пациентов старших возрастных групп (старше  
35 лет) начинают доминировать сосудистые меха-
низмы повреждения — эпизоды ночной гипотен-
зии, эндотелиальная дисрегуляция, хроническая 
гипоперфузия и оксидативный стресс [57].

Современные представления о ГНД указыва-
ют на то, что биомеханические и сосудистые меха-
низмы развития заболевания не являются взаимо-
исключающими, а взаимодополняют друг друга, 
вклад каждого меняется с возрастом и структурным 
состоянием глаза [56]. В молодом возрасте (до 35 
лет) ведущую роль играет структурно-биомехани-
ческая уязвимость глазных тканей при нормальном 
ВГД, в то время как после 35 лет на первый план 
выходят системные сосудистые нарушения (вазо-
спазм, инфаркты/инсульты в анамнезе, гипотония). 

В возрастной группе 18–44 лет нередко встреча-
ются ПГ и, существенно реже, ПЭГ. ПГ характеризу-
ется выраженной генетической детерминированно-
стью, ассоциацией с миопией и особенностями био-
механики переднего сегмента глаза. Заболевание 
чаще регистрируется у мужчин, что, вероятно, свя-
зано с морфологическими особенностями радуж-
ки и УПК [58]. Согласно современным представле-
ниям, ПГ является заболеванием с наследственной 
предрасположенностью, связанной с особенностя-
ми морфогенеза радужки и трабекулярного аппа-
рата. Имеются данные о возможной роли систем-
ной дисплазии соединительной ткани в развитии 
ПГ: повышенная податливость склеры и трабекулы, 
характерная для лиц с диспластическими измене-
ниями соединительной ткани, способствует уско-
ренному повреждению структур переднего сегмен-
та при длительной пигментной нагрузке и повы-
шенном ВГД [59]. 

ПЭГ в молодом возрасте является редкостью  
и рассматривается как патогенетический вариант, 
связанный с аномальным развитием эластиновых 
волокон [60]. Ключевым молекулярным факто-
ром ПЭГ является мутация в гене LOXL1, кодирую-
щем белок, участвующий в перекрестном сшивании  
эластиновых волокон [61]. Однако роль данного 
гена в патогенезе ранних форм ПЭГ до конца не 
установлена. Таким образом, ПЭГ в молодом воз-
расте является скорее исключением и может рас-
сматриваться как патогенетический вариант гла-
укомы, вероятно, на фоне локальных нарушений 
метаболизма внеклеточного матрикса глаза.

Заключение
Первичные формы открытоугольной глауко-

мы в молодом возрасте представляет собой гетеро-
генную группу заболеваний, характеризующуюся 
вариабельностью возраста манифестации, клини-
ческого течения и темпов прогрессирования ГОН. 
Современные данные свидетельствуют о ведущей 
роли наследственно обусловленных нарушений 
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структуры соединительной ткани, биомеханиче-
ской уязвимости глаза, рефракционных и сосуди-
стых факторов в формировании глаукомного про-
цесса в данной возрастной группе.

При этом стандартные диагностические под-
ходы не всегда позволяют своевременно выявить 
начальные формы заболевания, что повышает риск 
поздней диагностики и прогрессирования зритель-
ных нарушений. 

Комплексное изучение эпидемиологических, 
генетических и патофизиологических аспектов гла-
укомы у лиц молодого возраста является необхо-

димым условием для совершенствования методов 
ранней диагностики, дифференциальной оценки 
глаукомных и глаукомоподобных состояний и раз-
работки персонализированных подходов к наблю-
дению и лечению таких пациентов.
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