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Фармакоэкономическая целесообразность
применения бесконсервантной терапии при
лечении первичной открытоугольной глаукомы 
у пациентов с синдромом «сухого глаза»
(промежуточные результаты)

Дж.Н. Ловпаче1, Д.А. Дорофеев2

1 ФГБУ «Московский НИИ глазных болезней им. Гельмгольца» Минздрава России
2 ГБУЗ «Областная клиническая больница № 3», Челябинск

РЕЗЮМЕ
Цель: оценить фармакоэкономическую целесообразность применения Тафлотана 0,0015% (тафлупрост 0,0015%) при лечении первичной откры-
тоугольной глаукомы (ПОУГ) у пациентов с синдромом «сухого глаза» (ССГ).
Материал и методы: под наблюдением находятся 37 пациентов (68 глаз) с начальной стадией ПОУГ. На момент начала исследования среди всех
пациентов, получавших гипотензивную терапию аналогами простагландинов (АП), у 30 пациентов (89%, 55 глаз) диагностирован синдром ССГ.
Всем пациентам назначена слезозаместительная терапия (Катионорм, Santen), заменен АП, содержащий консервант, на бесконсервантную
(БК) форму – тафлупрост 0,0015% (Тафлотан, Santen). Проведен экономический анализ расходов пациентов.
Результаты: уровень внутриглазного давления (ВГД) достоверно снизился после назначения тафлупроста 0,0015% (Тафлотан, Santen). Стоимость
лечения препаратами с консервантом ниже (оригинальные АП – на 25%; дженерические АП – на 40%), но в сочетании с препаратами, используемы-
ми для лечения ССГ, такое лечение экономически менее выгодно. Стоимость лечения оригинальными АП в сочетании с Катионормом (Santen) выше
на 19%, а если говорить о дженерических АП, то лечение по-прежнему дешевле на 5%. Однако в конце периода наблюдения пациенты, ранее получав-
шие оригинальные АП, после смены терапии на БК форму (тафлупрост 0,0015% (Тафлотан, Santen)), в 64% случаев отказались от применения Ка-
тионорма (Santen), а при применении дженерических АП – лишь в 12% случаев. При этом ни одному пациенту с впервые назначенным гипотензив-
ным лечением (тафлупрост 0,0015% (Тафлотан, Santen)) не понадобилось дополнительного назначения препаратов для лечения ССГ. 
Заключение: применение различных групп АП приводит к снижению ВГД, однако гипотензивная терапия тафлупростом 0,0015% (Тафлотан, San-
ten) уменьшает проявление ССГ у пациентов, ранее получавших АП, и не приводит к необходимости назначения слезозаместительной терапии
в течение 5,91±1,54 мес. (M± ); 6,00 (5,00; 7,00) (Ме, Q25%; Q75%).
Ключевые слова: фармакоэкономика, бесконсервантная терапия, тафлупрост, синдром «сухого глаза», открытоугольная глаукома.
Для цитирования: Ловпаче Дж.Н., Дорофеев Д.А. Фармакоэкономическая целесообразность применения бесконсервантной терапии при лечении
первичной открытоугольной глаукомы у пациентов с синдромом «сухого глаза» (промежуточные результаты) // РМЖ. Клиническая офтальмо-
логия. 2017. № 4. С. 195–200.

ABSTRACT
Pharmacoeconomic expediency of the use of preservative-free therapy in the treatment of primary open-angle glaucoma in patients with the dry eye
syndrome (intermediate results)
Lovpache Dzh.N.1, Dorofeev D.A.2

1 Moscow Research Institute of Eye Diseases named after Helmholtz 
2 Regional Clinical Hospital No.3, Chelyabinsk

Aim: To assess the pharmacoeconomic expediency of the use of Taflotan 0.0015% (tafluprost 0.0015%) in the treatment of primary open-angle glaucoma in
patients with the "dry eye" syndrome.
Patients and Methods: 37 patients (68 eyes) with initial glaucoma are under observation. At the beginning of the study, dry eye syndrome (DES) was diag-
nosed in all patients receiving antihypertensive therapy with prostaglandins analogues (PGA) (30 patients (89%), 55 eyes (89%)), all patients were prescribed
an artificial tear therapy (Cationorm, Santen), a preserved PGA was replaced with the preservative-free (PF) form of tafluprost 0.0015% (Taflotan, Santen).
Economic analysis of patients' expenses was carried out.
Results: the level of intraocular pressure significantly decreased after the appointment of tafluprost 0.0015% (Taflotan, Santen). The cost of treatment with
preserved preparations is cheaper (original PGA by 25%, generic PGA by 40%), but in combination with drugs used for the treatment of DES such treatment
is less economically profitable, so the cost of treatment with original PGA in combination with Cationorm (Santen) is by 19% more expensive, and in case of
using generic PGA, the treatment is still cheaper by 5%. However, at the end of the follow-up period, the patients who had previously received original PGA,
after changing the therapy to a PF form (tafluprost 0.0015% (Taflotan, Santen)) refused to use Cationorm (Santen) in 64% of cases, and when using gener-
ic PGA - only in 12% of cases. At the same time, there was no need to use an additional DES treatment in the patients who had been firstly prescribed an an-
tihypertensive treatment (tufluprost 0.0015% (Taflotan, Santen)).
Conclusion: The use of different groups of PGA leads to a reduction in IOP, however, hypotensive tufluprost therapy 0.0015% (Taflotan, Santen), reduces the
manifestation of DES in patients previously treated with PGA, and does not lead to the need for artificial tear therapy during the period of 5.91 ± 1.54 months.
(M ± σ); 6.00 (5.00, 7.00) (Me, Q25%, Q75%). 

DOI: 10.21689/2311-7729-2017-17-4-195-200
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Введение
В течение последних десятилетий ХХ в. глаукома явно

перешагнула медицинские рамки и стала рассматриваться
как социально-экономическая проблема [1], а в 1996 г.
произошел прорыв в медикаментозном лечении глаукомы
— был зарегистрирован аналог простагландинов (АП) –
препарат латанопрост 0,005% (США), позволяющий рас-
считывать на максимальное по сравнению с имеющимися
в этот период на рынке местными гипотензивными моно-
препаратами снижение офтальмотонуса – в среднем на
30%. Новый препарат Тафлотан (тафлупрост 0,0015%, San-
ten, Япония) — первый АП без консервантов был зареги-
стрирован в странах Евросоюза в 2008 г., а в 2012 г. полу-
чил одобрение FDA.

За последние 5 лет на страницах отечественных и зару-
бежных журналов представлены многочисленные исследо-
вания, посвященные терапевтической эффективности и
безопасности АП. Однако опубликованные многоцентро-
вые клинико-эпидемиологические исследования, по дан-
ным которых в возрасте 58–65 лет впервые диагностиру-
ется глаукома на развитой стадии заболевания, показы-
вают, что уровень офтальмотонуса значительно превыша-
ет нормативные показатели и находится в диапазоне от 25
до 30 мм рт. ст. [2–29]. Такое положение свидетельствует
об объективных трудностях, связанных как с диагностикой
[30], так и с лечением данного заболевания [29, 31]. Одним
из предрасполагающих факторов риска прогрессирования
глаукомы принято считать повышенный уровень ВГД [32,
33]. В большинстве случаев понижение уровня ВГД яв-
ляется единственным неоспоримо подтвержденным спо-
собом замедления прогрессирования заболевания [34, 35].
Однако на эффективность гипотензивной терапии боль-
шое, порой определяющее, влияние оказывает привержен-
ность пациентов лечению [36]. Известно, что в 37,5% слу-
чаев отказ от лечения был связан с переносимостью меди-

каментозной терапии [37] и возможным местным побоч-
ным действием, оказываемым на глазную поверхность
препаратами местного гипотензивного действия. Бескон-
сервантные (БК) формы препаратов оказывают меньшее
детергентное действие на глазную поверхность [38–40],
что, в свою очередь, не только потенциально может умень-
шить частоту и выраженность нежелательных побочных
эффектов, но и должно уменьшать необходимость инстил-
ляций слезозаместительных препаратов и, соответствен-
но, общие затраты пациента на лечение. 

Цель исследования: оценить фармакоэкономическую
целесообразность применения Тафлотана 0,0015% (таф-
лупрост 0,0015%) при лечении ПОУГ в сочетании с ССГ.

Материал и методы
Под наблюдением находятся 37 пациентов (68 глаз) с

начальной стадией ПОУГ (MD -2,24±2,16 dB (здесь и далее
– M±σ); -1,65 (-2,97; -0,78) (здесь и далее – Ме, Q25%;
Q75%)), в возрасте 68,01±8,2 года; 68,56 (63,33; 74,64).
Все пациенты в качестве начальной (стартовой) терапии
получали АП. Семи пациентам (13 глаз (19%)) была на-
значена терапия тафлупростом 0,0015% (Тафлотан), 14 па-
циентов (26 глаз (38%)) на момент включения в исследова-
ние получали дженерические формы АП (ДАП) 1,91±1,16 го-
да; 1,91 (1,05; 2,81). Оригинальные АП (ОАП) получали
16 пациентов (29 глаз (43%)) 4,67±4,42 года; 4,33 (0,77;
5,58) (V=1540, p=1,134e-10). 

Исходный уровень ВГД до назначения лечения у всех
пациентов составил 26,10±2,62 мм рт. ст.; 25,0 (25,0;
28,0) и не имел статистически значимых отличий в под-
группах: ОАП – 25,83±2,98 мм рт. ст.; 25,0 (24,0; 27,0),
ДАП – 26,27±2,30 мм рт. ст.; 25,5 (25,0; 28,0), у впервые
выявленных пациентов – 26,38±2,50 мм рт. ст.; 25,0
(25,0; 27,0).

Key words: Pharmacoeconomics, preservative-free therapy, tafluprost, dry eye syndrome, open-angle glaucoma.
For citation: Lovpache Dzh.N., Dorofeev D.A. Pharmacoeconomic expediency of the use of preservative-free therapy in the treatment of primary open-angle
glaucoma in patients with the dry eye syndrome (intermediate results) // RMJ. Clinical ophthalmology. 2017. № 4. P. 195–200.

Рис. 1. Доверительные интервалы изменения ВГД до и после
назначения гипотензивной терапии АП и после назначения
Тафлотана 0,0015% (тафлупрост 0,0015%)
Fig. 1. Confidence intervals of the IOP level before and after the
treatment by AP and after Taflotan 0,0015% (tafluprost 0,0015%)
prescription

Рис. 2. Доверительные интервалы изменения среднего
отклонения светочувствительности сетчатки на момент
назначения АП (или выявления подозрения на глаукому для
пациентов, ранее не получавших лечения) и на момент
включения в исследование (dB)
Fig. 2. Confidence intervals for changes in the average deviation
of the photosensitivity of the retina at the time of AP
administration (or detection of suspicion of glaucoma for
patients who had not previously received treatment) and at the
time of inclusion in the study (dB)
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Критерии включения и невключения в исследование
Критерии включения: регион проживания – г. Челя-

бинск; пациенты с ПОУГ в сочетании с ССГ, возраст на
момент включения в исследование – от 45 до 89 лет
(средний, пожилой и старческий возраст по классифи-
кации Всемирной организации здравоохранения от
2012 г., www.who.int/ru); клиническая рефракция в диа-
пазоне ±3,0 дптр и астигматизм ±1,5 дптр; показатель
ЦТР – любая; режим местной антиглаукомной гипотен-
зивной терапии – в настоящее время пациенты могли
использовать любой АП в инстилляциях, при впервые
выявленной ПОУГ – не получали лечения до включения
в исследование. 

Критерии невключения: любая другая форма пер-
вичной глаукомы, кроме указанной выше; помутнения
оптических сред, препятствующие выполнению пери-
метрических исследований с помощью стандартной ав-
томатической периметрии (САП); другие заболевания
сетчатки (возрастная макулодистрофия – любая фор-
ма, состояния после окклюзий, диабетическая ретино-
патия и ее осложнения, как это принято согласно мето-
дике проведения клинических исследований
(https://clinicaltrials.gov); оперативное офтальмологи-
ческое лечение в анамнезе, травмы и заболевания орга-
на зрения и его придаточного аппарата; сахарный диа-
бет, а также другие общие заболевания, требующие
гормональной терапии. 
Верификация диагнозов и методы

Во всех случаях диагноз был установлен в соответствии
с системой дифференциальной диагностики заболеваний
и подтвержден специальными методами исследования по
данным медицинской документации. Исследовалась ост-
рота зрения, определялась клиническая рефракция, изме-
рялся тонометрический уровень ВГД (тонометрия по Мак-
лакову грузом 10 г). Показатели офтальмотонуса были до-
кументированы на момент диагностирования глаукомы,
верхний предел оптимальных характеристик границ оф-
тальмотонуса у больных с глаукомой был основан на дан-
ных клинических рекомендаций Российского глаукомного
общества от 2015 г. [41].

Измерение толщины роговицы проводилось в ее оптиче-
ской зоне (ЦТР) с использованием ультразвукового метода.

Стандартная автоматическая периметрия (САП) выпол-
нялась на периметре для определения поля зрения Center-
field II, OCULUS Optikgerate GmbH (Germany) с использова-
нием программы пороговой периметрии Threshold 30-2.

Для проведения оптической когерентной томографии
(ОКТ) использовался томограф офтальмологический коге-
рентный оптический RTVue-100, версия 6.2 Optovue, Inc.
(USA).

Для верификации диагноза ССГ проводились: пробы
Норна, Ширмера, витальное окрашивание, все пациенты
ответили на вопросы опросника OSDI. Всем пациентам с
ПОУГ в сочетании с ССГ назначена слезозаместительная
терапия (Катионорм, Santen) и заменен АП, содержащий
консервант, на БК форму – тафлупрост 0,0015% (Тафло-
тан). Срок наблюдения составил 5,91±1,54 мес.; 6,00
(5,00; 7,00).

Проведен экономический анализ расходов пациентов
на лечение в трех группах (старт терапии БК препаратами,
ДАП, ОАП).

Методы статистического анализа: обработка полученных
данных проводилась R Core Team (2016). R: A language and en-
vironment for statistical computing. R Foundation for Statistical
Computing, Vienna, Austria. URL https://www.R-project.org.
Приводимые параметры, имеющие нормальное распределе-
ние (нормальность распределения проверялась с помощью
теста Шапиро – Уилка, гомогенность дисперсии – с помощью
теста Бартлетта), представлены в формате М±σ, где М – сред-
нее значение, σ– стандартное отклонение среднего значения.
Параметры, имеющие распределение, отличное от нормаль-
ного, представлены в формате Мe (Q25%; Q75%), где Мe – ме-
диана, Q25% и Q75% – квартили. При нормальном распределении
параметров для сравнения 2 независимых групп или повтор-
ных внутригрупповых изменений использовался t-критерий
Стьюдента. При отличном от нормального распределения па-
раметров при сравнении нескольких выборок использовался
критерий Уилкоксона. Критический уровень значимости при
проверке статистических гипотез принимался равным <0,05.

Рис. 3. Доверительные интервалы изменения толщины СНВС
на момент назначения АП (или выявления подозрения 
на глаукому для пациентов, ранее не получавших лечения) 
и на момент включения в исследование (мкм)
Fig. 3. Confidence intervals for changing the thickness of the
RNFL at the time of appointment of AP (or detecting suspicion of
glaucoma for patients who had not previously received
treatment) and at the time of inclusion in the study (mkm)

Рис. 4. Доверительные интервалы изменения ЦТР на момент
назначения АП (или выявления подозрения на глаукому
для пациентов, ранее не получавших лечения) и на момент
включения в исследование (мкм)
Fig. 4. Confidence intervals for the change in the CCT at the time
of AP administration (or detection of suspicion of glaucoma for
patients who had not previously received treatment) and at the
time of enrollment (mkm)
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Результаты
На рисунках 1–5 представлены показатели состояния ор-

гана зрения у пациентов на момент включения в исследова-
ние и назначения АП. Несмотря на то, что уровень ВГД досто-
верно снизился после назначения тафлупроста 0,0015% (Таф-
лотан) как у пациентов с впервые выявленной глаукомой, что
вполне ожидаемо (до лечения – 26,31±2,92 мм рт. ст.; 25,00
(25,00; 26,31), после лечения – 21,92±1,18 мм рт. ст.; 22,00
(22,00; 22,00) V=78; p=0,002), так и у пациентов, получавших
ранее АП (в начале исследования – 22,55±2,07 мм рт. ст.;
22,00 (21,00; 24,00), после лечения – 21,02±1,90 мм рт. ст.;
21,00 (20,0; 22,00) V=941,5; p=1,325e-06), экономическая
эффективность применения АП, содержащих консерванты, и
БК препаратов оказалась разной. Стоимость лечения препа-
ратами с консервантами (ОАП – на 25%; ДАП – на 40%) ниже,
но в сочетании с препаратами, используемыми для лечения
ССГ, такое лечение экономически более обременительно для

пациента. Так, стоимость лечения ОАП в соче-
тании с Катионормом выше на 19%, а лечение
ДАП – по-прежнему дешевле на 5%. Однако в
конце периода наблюдения пациенты, ранее
получавшие ОАП, после смены терапии на БК
форму (тафлупрост 0,0015% (Тафлотан), в
64% случаев отказались от применения Ка-
тионорма, а при применении ДАП – лишь в
12% случаев. При этом ни одному пациенту с
впервые назначенным гипотензивным лечени-
ем (тафлупрост 0,0015% (Тафлотан)) не пона-
добилось дополнительного назначения препа-
ратов для лечения ССГ (рис. 6). 

Ограничения исследования: основным
ограничением исследования можно считать
небольшое количество наблюдений, что по-
влекло за собой нецелесообразность оценки
подгрупп по половому признаку, однако ис-
следование продолжается, и более полные
данные готовятся к публикации. 

Верификация диагноза ССГ базировалась
прежде всего на жалобах, предъявляемых
пациентами, что приводило к назначению
слезозаместительной терапии. Это привело
к включению в исследование пациентов с
клинически выявляемым ССГ в группе с
впервые назначенной гипотензивной тера-
пией, и неназначению слезозаместительной

терапии, даже несмотря на то, что при детальной оценке
состояния глазной поверхности по опроснику OSDI у них
выявлялось больше жалоб. Вероятно, это связано с психо-
логическим состоянием пациентов, которым впервые вы-
ставлен диагноз ПОУГ. На старте заболевания у них отмеча-
лось более настороженное отношение к состоянию своих
глаз, в отличие от пациентов с глаукомой, которые наблю-
даются уже несколько лет и воспринимают свои глаза как
больной орган, понимая, что он их может беспокоить, либо
уже были адаптированы к своему состоянию [42].

Дженерические препараты относительно оригинальных
– более «молодые» препараты, и в общей массе их на-
значение растет не так активно, хотя мы и не получили ста-
тистически достоверных отличий в состоянии глазной по-
верхности при применении ОАП и ДАП. Стоит отметить
тот факт, что разная продолжительность их применения
потенциально может оказывать свое влияние на получен-
ные результаты. 

Выводы
Применение различных групп АП приводит к снижению

ВГД во всех группах, однако стоимость применения раз-
личных групп препаратов отличается:
● использование ОАП в сочетании с Катионормом (San-

ten ) на 15% дороже применения БК формы тафлупроста
0,0015% (Тафлотан, Santen), при этом смена терапии приве-
ла к отмене слезозаместительной терапии в 64% случаев;
● применение ДАП в сочетании с Катионормом на 5%

дешевле применения БК формы тафлупроста 0,0015%
(Тафлотан), однако лишь 12% пациентов отказались от
слезозаместительной терапии после смены терапии;
● гипотензивная терапия тафлупростом 0,0015% (Тафло-

тан) не привела к необходимости назначения слезозамести-
тельной терапии в течение 5,91±1,54 мес.; 6,00 (5,00; 7,00). 

Рис. 5. Доверительные интервалы пробы Норна (с), теста Ширмера (мм),
витального окрашивания по шкале Oxford (баллы) и данные по опроснику
OSDI (баллы) на момент включения в исследование 
Fig. 5. Confidence intervals for the Norn test (s), the Schirmer test (mm), Oxford vital
staining (scores), and the OSDI questionnaire (scores) at the time of enrollment

Рис. 6. Сравнительная стоимость лечения ПОУГ разными АП
и в сочетании со слезозаместительной терапией
Fig. 6. Comparative cost of treatment of POAG in different AP,
and in combination with tear-replacement therapy
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Оценка результатов длительного наблюдения за больными
первичной глаукомой при комплексном лечении 
с применением пептидных биорегуляторов

В.Н. Алексеев, Е.Б. Мартынова, О.А. Малеванная, М.А. Левко, Жендуби Нуреддине

ФГБОУ ВО «Северо-Западный ГМУ им. И.И. Мечникова» Минздрава России, Санкт-Петербург

РЕЗЮМЕ
Цель исследования – изучить эффективность и безопасность применения пептидного биорегулятора Ретиналамина в комплексном лечении
больных первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) при длительном наблюдении.
Материал и методы: в исследовании приняли участие 50 больных (96 глаз) с начальной и развитой стадиями ПОУГ, не подвергавшихся ранее ла-
зерному и хирургическому лечению. Все пациенты были разделены на 2 группы: основную и контрольную. Больным назначались стандартные кур-
сы поддерживающей нейропротекторной терапии, включающие использование антиоксидантов, антигипоксантов и антиагрегантов. Больным
основной группы наряду с базовой терапией назначался препарат, относящийся к группе пептидных биорегуляторов (Ретиналамин). Больные до
лечения, а также через 1 мес. и полгода после курса терапии были обследованы с помощью общепринятых в офтальмологии методов исследова-
ния: визорефрактометрии, биомикроскопии, гониоскопии, компьютерной статической периметрии («Периком»), тонометрии, офтальмоскопии.
Для объективной оценки эффективности терапии был использован электрофизиологический метод исследования – электроретинография (ЭРГ).
Результаты и заключение: у всех пациентов были отмечены достоверное повышение остроты зрения и улучшение результатов статической
компьютерной периметрии через 1 мес. после окончания курса терапии. У больных основной группы острота зрения и показатели статической
компьютерной периметрии оставались неизменными в течение всего периода наблюдения. В основной группе были отмечены положительная ди-
намика показателей амплитуды и латентности паттерн-ЭРГ у 62,5% пациентов при исследовании через 1 мес. и их стабилизация в течение все-
го периода наблюдения. Анализ результатов комплексного лечения с применением пептидного биорегулятора Ретиналамина у больных ПОУГ по-
казал значительное преимущество данной терапии перед общепринятыми методами лечения.
Ключевые слова: первичная открытоугольная глаукома, консервативное лечение, пептидные биорегуляторы, Ретиналамин, длительное наблюдение.
Для цитирования: Алексеев В.Н., Мартынова Е.Б., Малеванная О.А. и др. Оценка результатов длительного наблюдения за больными первичной
глаукомой при комплексном лечении с применением пептидных биорегуляторов // РМЖ. Клиническая офтальмология. 2017. № 4. С. 201–204.

ABSTRACT
Evaluation of results of long-term observation of patients with primary glaucoma during combined treatment with the use of peptide bioregulators
Alexeev V.N., Martynova E.B., Malevannaya O.A., Levko M.A., Zhendubi Nureddine
North-West State Medical University named after I.I. Mechnikov, Saint-Petersburg

The aim of the research was to study the efficacy and safety of the use of the Retinalamin peptide bioregulator in the combined treatment of patients with
primary open-angle glaucoma during a long-term observation.
Patients and Methods: 50 patients (96 eyes) participated in the study with the initial and advanced stages of POAG not previously subjected to laser and surgical treat-
ment. All patients were divided into two groups: main and control. Patients of both groups were treated by standard courses of supporting neuroprotective therapy, in-
cluding the use of antioxidants, antihypoxants and antiaggregants. Patients of the main group, in addition to the basic therapy, received a drug belonging to the group
of peptide bioregulators (Retinalamine). Before the treatment, after 1 month, and six months after the course of the therapy the patients of both groups were examined
by conventional research methods commonly used in ophthalmology: visual refractometry, biomicroscopy, gonioscopy, computer static perimetry (Pericom), tonometry,
ophthalmoscopy. For an objective evaluation of the effectiveness of the therapy, an electrophysiological method of investigation -electroretinography (ERG) - was used.
Results and conclusion: All patients had a significant increase in visual acuity and improved results of static computer perimetry 1 month after the end of
the course of therapy. In patients of the main group, visual acuity and static computer perimetry values remained unchanged throughout the observation pe-
riod. In the 62.5% of patients of main group, a positive dynamics and stabilization of the amplitude and latency of the Pattern-ERG were observed in 1 month
after the course of therapy and during the entire observation period. Analysis of the results of complex treatment with the use of Retinalamin peptide bioreg-
ulator in patients with POAG showed a significant advantage of this therapy over conventional methods of treatment.
Key words: primary open-angle glaucoma, conservative treatment, peptide bioregulators, Retinalamine, long term observation. 
For citation: Alexeev V.N., Martynova E.B., Malevannaya O.A. et al. Evaluation of results of long-term observation of patients with primary glaucoma dur-
ing combined treatment with the use of peptide bioregulators // RMJ. Clinical ophthalmology. 2017. № 4. P. 201–204.

П
ервичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) –
большая группа заболеваний глаза, характери-
зующаяся повышением уровня внутриглазного
давления (ВГД) за пределы толерантного для
зрительного нерва уровня, глаукомной оптиче-

ской нейропатией и снижением зрительных функций с воз-
никновением типичных дефектов поля зрения [1].

Установлено, что у большинства больных, длительно
страдающих глаукомой (86,0%), имеется прогрессивное

ухудшение зрительных функций с переходом заболевания
в более тяжелую стадию [2–4]. 

На наш взгляд, такое положение дел объясняется тем,
что объем новой, полезной информации о развитии глау-
комного процесса никоим образом не трансформируется в
реальные рекомендации для практических врачей о кон-
кретных мероприятиях по контролю за течением заболе-
вания. Со стороны врачей-офтальмологов по-прежнему
отсутствует рациональный подход к проведению гипотен-
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зивного лечения, включая лазерные и хирургические вме-
шательства. Не уделяется должного внимания проведению
дедистрофической патогенетической терапии глаукомной
оптической нейропатии (ГОН) [4, 5].

Очевидно, что стратегия лечения, направленная исклю-
чительно на нормализацию ВГД, не в состоянии полностью
обеспечить желаемый эффект, что привело к поиску но-
вых направлений лекарственной терапии глаукомы. Наи-
более эффективным и признанным из них является нейро-
протекторное направление, которое обеспечивает защиту
нейронов сетчатки и нервные волокна зрительного нерва
от повреждающего действия различных факторов. 

В настоящее время в отечественной офтальмологии с
целью нейропротекции, в т. ч. и при ПОУГ, широко исполь-
зуются препараты, относящиеся к группе пептидных био-
регуляторов, в частности Ретиналамин.

Цель исследования – изучить эффективность и без-
опасность применения пептидного биорегулятора Ретина-
ламина в комплексном лечении больных ПОУГ при дли-
тельном наблюдении.

Материал и методы
Исследование пациентов проводилось на базе НУЗ «До-

рожная клиническая больница г. Санкт-Петербурга» ОАО
«РЖД» в течение 2013 г. Было отобрано 50 больных
(96 глаз) с начальной и развитой стадиями ПОУГ, не под-
вергавшихся ранее лазерному и хирургическому лечению.
Стаж глаукомного процесса в среднем составил 3,16±0,30
года, при этом у женщин он был более продолжительным,
чем у мужчин (р=0,036).

В дальнейшем все обследованные пациенты были раз-
делены на две группы: основную и контрольную. Разделе-
ние на группы проводилось методом случайной выборки.
В основную группу было отобрано 30 пациентов (57 глаз),
в контрольную – 20 больных (39 глаз). Как следует из таб-
лиц 1 и 2, возрастно-половой состав больных анализируе-
мых групп был сопоставимым, при этом преобладали лица
женского пола. Наибольшее количество среди обследо-
ванных составили больные в возрасте 60–69 лет: в основ-
ной группе их было 56,7%, в контрольной – 50,0%.

На рисунке 1 представлено распределение пациентов
основной и контрольной групп в зависимости от стадии
глаукомного процесса.

Сопутствующие соматические заболевания, такие как
атеросклероз, ишемическая болезнь сердца (ИБС), гипер-
тоническая болезнь (ГБ) и сахарный диабет, у лиц пожило-

го и старческого возраста усугубляют течение первичной
глаукомы. В связи с этим в ходе исследования оценивалось
наличие сопутствующей соматической патологии у паци-
ентов обеих групп врачами профильных специальностей
(терапевтом, кардиологом и эндокринологом) в условиях
стационара или поликлиники. Результаты данного анализа
представлены в таблице 3.

Из таблицы 3 видно, что в подавляющем большинстве
случаев у пациентов анализируемых групп отмечалось на-
личие патологии сердечно-сосудистой системы (атеро-
склероза, ИБС, ГБ). Полученные данные были учтены при
назначении больным курсов поддерживающей консерва-
тивной терапии.

Больным основной и контрольной групп в ходе исследова-
ния назначались стандартные курсы поддерживающей нейро-
протекторной терапии, включающие использование анти-
оксидантов, антигипоксантов и антиагрегантов. Больным ос-
новной группы, помимо перечисленных препаратов, назна-
чался пептидный биорегулятор – парабульбарные инъекции
Ретиналамина по 0,5 мл N 10.

Все больные основной и контрольной групп до лечения,
а также через 1 мес. и полгода после курса терапии были
обследованы с помощью общепринятых в офтальмологии
методов исследования: визорефрактометрии, биомикро-
скопии, гониоскопии, компьютерной статической пери-
метрии («Периком»), тонометрии по Маклакову (грузом
10,0 г), офтальмоскопии.

Для объективного определения тяжести патологиче-
ского процесса, характера патогенетических изменений и

Рис. 1. Распределение больных основной и контрольной
групп в зависимости от стадии ПОУГ (%)
Fig. 1. Distribution of patients in the main and control groups,
depending on the stage of POAG (%)

Таблица 1. Распределение больных основной
группы по возрасту и полу
Table 1. Distribution of patients in the main group by
age and sex

Возрастные группы
Age groups

Пол/Sex
Всего/Total

Женщины 
Female

Мужчины 
Male

абс. 
num. % абс. 

num. % абс. 
num. %

До 59 лет 
Up to 59 years 3 14,3 1 11,1 4 13,3

От 60 до 69 лет 
From 60 to 69 years 11 52,4 6 66,7 17 56,7

Старше 70 лет 
Over 70 years 7 33,3 2 22,2 9 30,0

Итого 
Total 21 100 9 100 30 100

Таблица 2. Распределение больных контрольной
группы по возрасту и полу
Table 2. Distribution of patients in the control group
by age and sex

Возрастные группы
Age groups

Пол/Sex
Всего/Total

Женщины 
Female

Мужчины 
Male

абс. 
num. % абс. 

num. % абс. 
num. %

До 59 лет 
Up to 59 years 2 15,4 1 14,3 3 15,0

От 60 до 69 лет 
From 60 to 69 years 6 46,1 4 57,1 10 50,0

Старше 70 лет 
Over 70 years 5 38,5 2 28,6 7 35,0

Итого 
Total 13 100 7 100 20 100
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оценки эффективности проводимой терапии был исполь-
зован электрофизиологический метод исследования –
электроретинография (ЭРГ). Паттерн-электроретинограм-
ма (ПЭРГ) является наиболее чувствительным тестом для
определения функции ганглиозных клеток [6]. Для обсле-
дования применялся компьютерный комплекс «Ретино-
граф» с программным обеспечением (версия 1.76), разра-
ботанный научно-медицинской фирмой «МБН» (Россия).
Отведение потенциалов проводилось с помощью записи
ганцфельд и локальной электроретинограммы. 

Обработка полученных данных проводилась с исполь-
зованием программы Statistica 6.0.

Результаты исследования
Различия в средних показателях остроты зрения у пациен-

тов исследуемых групп до начала лечения были статистически
незначимыми (р>0,05). Через 1 мес. после проведения курса
консервативной терапии отмечалось повышение остроты
зрения у пациентов как основной, так и контрольной групп.
Однако при проведении визорефрактометрии через полгода у
больных основной группы острота зрения по сравнению с ис-
ходными показателями оставалась на высоком уровне при
всех стадиях глаукомного процесса. У пациентов контрольной
группы отмечалось незначительное снижение остроты зрения

по сравнению с исходными показателями при всех стадиях
глаукомного процесса (табл. 4).

Таким образом, применение Ретиналамина у больных
основной группы привело к повышению остроты зрения
через 1 мес. после лечения и в течение полугода наблюде-
ния, что выгодно отличает использование исследуемых
препаратов от средств традиционной терапии.

У всех пациентов основной группы было зарегистриро-
вано улучшение результатов статической компьютерной
периметрии через 1 мес. после лечения. Под действием
Ретиналамина произошли уменьшение количества относи-
тельных скотом и, как следствие, расширение границ поля
зрения. Количество абсолютных скотом оставалось на
прежнем уровне при всех стадиях глаукомного процесса
(табл. 5). Через 6 мес. после курса консервативной терапии
не установлено существенного изменения количества ско-
том по сравнению с исходными показателями при всех
стадиях глаукомного процесса. 

В контрольной группе не произошло существенного из-
менения результатов статической компьютерной перимет-
рии (табл. 6). А при контрольном обследовании через
6 мес. возросло количество абсолютных скотом, перифе-
рические границы поля зрения несколько сузились.

При оценке состояния диска зрительного нерва у паци-
ентов исследуемых групп были получены следующие резуль-
таты: в основной группе среднее значение отношения диа-
метров экскавации и диска зрительного нерва (э/д) состави-
ло 0,63±0,02, в контрольной – 0,65±0,02. Результаты сравни-
тельного анализа изменения соотношения э/д у больных ос-
новной и контрольной групп представлены в таблице 7.

Как видно из представленных данных, значение э/д у боль-
ных основной группы с течением времени практически не из-
менилось. У пациентов контрольной группы соотношение э/д
с течением времени увеличилось до 0,71±0,02.

При ПОУГ первично поражаются ганглиозные клетки
сетчатки [7], для оценки состояния которых проводилось
электрофизиологическое исследование.

При анализе ПЭРГ оценивали параметры амплитуды и
латентности компонентов Р50 и N95. Данные ПЭРГ боль-
ных основной и контрольной групп на всех этапах наблю-
дения представлены в таблице 8.

Результаты исследования выявили положительную дина-
мику показателей амплитуды и латентности ПЭРГ у 62,5% па-
циентов основной группы через 1 мес. При проведении ПЭРГ

Таблица 3. Распределение больных основной и
контрольной групп в зависимости от наличия со-
путствующей соматической патологии
Table 3. Distribution of patients in the main and cont-
rol groups, depending on the presence of concomi-
tant somatic pathology

Общая сосудистая и
эндокринная патоло-

гия 
General vascular and
endocrine pathology

Группы больных 
Groups of patients Всего 

TotalОсновная 
Main

Контрольная
Control 

абс.
num. % абс. 

num. % абс. 
num. %

Атеросклероз 
Atherosclerosis 28 93,3 16 80,0 44 88,0

Ишемическая болезнь
сердца 
Coronary heart disease

18 60,0 11 55,0 29 58,0

Гипертоническая бо-
лезнь 
Arterial hypertension

22 73,3 13 65,0 35 70,0

Сахарный диабет
Diabetes mellitus 2 6,7 3 15,0 5 10,0

Таблица 4. Динамика остроты зрения у пациентов
исследуемых групп
Table 4. Dynamics of visual acuity in patients of inve-
stigated groups

• р<0,05 – по сравнению с исходными данными.
• p<0,05 – compared with the baseline data.

Срок наблюдения 
Observation period

Контрольная группа 
Control group

Основная группа 
Main group

Стадии глаукомы 
Stages of glaucoma

Стадии глаукомы 
Stages of glaucoma

I II I II

До лечения 
Before treatment 0,81±0,05 0,56±0,05 0,79±0,05 0,50±0,05

Через 1 мес. 
In 1 month 0,85±0,03 0,59±0,02 0,90±0,05* 0,58±0,03*

Через 6 мес. 
In 6 months 0,80±0,03 0,50±0,03* 0,88±0,05* 0,52±0,03*

Таблица 5. Динамика результатов статической
компьютерной периметрии у пациентов основ-
ной группы
Table 5. Dynamics of the results of static computer
perimetry in patients of the main group

Характеристи-
ка поля зрения 

Field of view
characteristics

Количество тест-объектов в поле зрения (%) 
Number of test objects in the field og vision (%)

До лечения 
Before treatment

Через 1 мес. 
In 1 month

Через 6 мес. 
In 6 months

Стадии глаукомы
Stages of glauco-

ma

Стадии глаукомы
Stages of glauco-

ma

Стадии глаукомы
Stages of glauco-

ma

I II I II I II
Норма 
Normal 88,6 66,4 92,4 70,3 90,6 69,4

Отн. скотомы 
Rel. scotoma 7,7 21,9 3,9 18,1 5,6 18,9

Абс. скотомы 
Abs. scotoma 3,7 11,7 3,7 11,6 3,8 11,7
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через полгода параметры амплитуды и латентности у боль-
ных основной группы оставались стабильными. В контроль-
ной группе больных при почти одинаковых исходных данных
амплитуды и латентности отмечена тенденция к увеличению
показателей амплитуды и уменьшению времени латентности
через 1 мес. после лечения с возвратом данных показателей к
исходному уровню через полгода. 

Выводы
1. У пациентов исследуемых групп с начальной и разви-

той стадиями ПОУГ было отмечено достоверное повыше-
ние остроты зрения через 1 мес. после окончания курса
поддерживающей консервативной терапии. При этом у
больных основной группы острота зрения оставалась не-
изменной в течение всего периода наблюдения.

2. У больных основной группы по сравнению с пациен-
тами контрольной группы были зарегистрированы улуч-
шение результатов статической компьютерной перимет-
рии через 1 мес. после лечения и стабилизация данных по-
казателей в течение всего периода наблюдения.

3. У больных основной группы были продемонстриро-
ваны положительная динамика показателей амплитуды и
латентности ПЭРГ у 62,5% пациентов при исследовании че-
рез 1 мес. и стабилизация данных показателей в течение
всего периода наблюдения.

4. Анализ результатов комплексного лечения с приме-
нением пептидных биорегуляторов (Ретиналамина) у
больных ПОУГ показал значительное преимущество дан-
ной терапии перед общепринятыми методами лечения.
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Таблица 6. Динамика результатов статической
компьютерной периметрии у пациентов конт-
рольной группы
Table 6. Dynamics of the results of static computer
perimetry in patients of the control group

Характеристи-
ка поля зрения 

Field of view
characteristics

Количество тест-объектов в поле зрения (%) 
Number of test objects in the field og vision (%)

До лечения 
Before treatment

Через 1 мес. 
In 1 month

Через 6 мес. 
In 6 months

Стадии глаукомы
Stages of glauco-

ma

Стадии глаукомы 
Stages of glauco-

ma

Стадии глаукомы 
Stages of glauco-

ma

I II I II I II
Норма 
Normal 87,4 65,6 87,8 64,9 86,6 63,9

Отн. скотомы 
Rel. scotoma 8,3 22,4 7,9 21,8 7,7 23,4

Абс. скотомы 
Abs. scotoma 4,3 12,0 4,3 13,3 5,7 12,7

Таблица 7. Динамика изменений отношения э/д 
в исследуемых группах больных
Table 7. Dynamics of changes in the c/d ratio in the
study groups of patients

Исследуемая группа 
Study group

Периоды наблюдения 
Observation Periods

До лечения 
Before treatment

Через 6 мес. 
In 6 months

Основная группа 
Main group 0,63±0,02 0,65±0,02 (р≥0,05)

Контрольная группа 
Control group 0,65±0,02 0,71±0,02 (р< 0,05)

Таблица 8. Динамика ПЭРГ у больных обеих групп
до и после лечения 
Table 8. Dynamics of Pattern-ERG in patients of both
groups before and after the course of therapy

Параметры
ПЭРГ 

Parameters
of Pattern-

ERG

До лечения 
Before treatment

Через 1 мес.
In 1 month

Через 6 мес. 
In 6 months

Осн. гр.
Main gr.

Контр. гр. 
Contr. gr.

Осн. гр.
Main gr.

Контр. гр. 
Contr. gr.

Осн. гр.
Main gr.

Контр. гр.
Contr. gr.

Амплитуда
Р50 (мкВ)
Amplitude
P50 ( V)

2,9±0,03 2,8±0,03 3,4±0,02 2,9±0,02 3,4±0,02 2,7±0,02

Латентность
Р50 (мс) 
Latency 
P50 (ms)

74,5±3,3 74,2±3,3 73,5±4,2 74,1±4,2 72,7±3,2 74,2±3,2

Амплитуда
N95 (мкВ)
Amplitude
N95 ( V)

5,4±0,04 5,1±0,03 5,6±0,03 5,3±0,03 5,7±0,01 5,2±0,01

Латентность
N95 (мс) 
Latency 
N95 (ms)

119,2±4,2 118,2±4,2 117,3±3,8 117,3±3,8 116,8±3,2 117,2±3,2
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Изменение структуры клинико-эпидемиологических
показателей первичной открытоугольной глаукомы 
за 10 лет у пациентов, поступающих 
на оперативное лечение

А.В. Куроедов 1,2, Е.А. Криницына 2, В.М. Сергеева 3, В.В. Городничий 1

1 ФКУ «Центральный военный клинический госпиталь им. П.В. Мандрыка» Минобороны России, 
Москва 

2 ФГБОУ ВО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, Москва
3 ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова (Сеченовский Университет)» Минздрава России

РЕЗЮМЕ
За последние десятилетия произошли значительные изменения в области диагностики и лечения глаукомы, что напрямую связано с быстро ра-
стущими рынками оборудования и фармацевтики, а также с развитием научной мысли в целом. Вместе с тем специфика динамического на-
блюдения больных с глаукомой, подразумевающая пожизненное активное наблюдение, в силу ряда причин нуждается в изменениях.
Цель: установить структурные различия отдельных клинико-эпидемиологических показателей у пациентов с первичной открытоугольной глаукомой
(ПОУГ), поступавших на оперативное лечение в офтальмологический стационар ФКУ «ЦВКГ им. П.В. Мандрыка» МО РФ в 2005–2006 гг. и 2015–2016 гг.
Материал и методы: всего 204 пациента (204 глаза) с различными стадиями ПОУГ, находившиеся на стационарном лечении в 2005–2006 гг. и
2015–2016 гг., были разделены на 2 группы. В 1-ю группу вошли 108 больных, во 2-ю – 96. В обеих группах провели изучение отдельных клинико-
эпидемиологических характеристик, связанных с течением глаукомного процесса, был выполнен экспертный анализ диагнозов для исключения
ошибок заполнения документации. 
Результаты: на момент проведения оперативного лечения возраст пациентов составил 71,63±8,35 69,5 (64,5; 76,0) года и 75,06±7,61 74 (68,0;
79,6) года соответственно, и установленные различия были статистически значимыми (p<0,004). В более ранний период времени большинство
пациентов поступали на операцию, получая 1 или 2 препарата (в целом 90%), в то время как в последние годы число таких пациентов снизилось
почти в 2 раза – до 50%, но значительно выросла доля больных, получавших 3 и более препаратов (с 10% до 50%, или в 5 раз в абсолютном исчис-
лении). Средний срок, в течение которого пациенты получают медикаментозную терапию, прежде чем направляются на операцию, в
2005–2006 гг. составлял 2 (1,00; 7,00) года, а в последнее время он достоверно увеличился до 5,5 (2,00; 11,00) года, p<0,0009.
Заключение: независимо от стадии болезни глаукома диагностируется в сопоставимом возрасте, но в последнее время на операцию стали по-
ступать пациенты старших возрастных групп с далеко зашедшей стадией заболевания, операции выполняются чаще повторно и на артифа-
кичных глазах. Пациенты, поступавшие на лечение в 2015–2016 гг., более продолжительно лечились при помощи антиглаукомной медикамен-
тозной терапии с использованием 3 и 4 гипотензивных препаратов и имели более низкий уровень офтальмотонуса до момента выполнения опе-
рации, таким образом, изменились не только структура назначений, но и подходы к терапии в целом. 
Ключевые слова: первичная открытоугольная глаукома, уровень ВГД, режимы лечения, непроникающая глубокая склерэктомия, клиническая эпи-
демиология.
Для цитирования: Куроедов А.В., Криницына Е.А., Сергеева В.М., Городничий В.В. Изменение структуры клинико-эпидемиологических показателей первичной
открытоугольной глаукомы за 10 лет у пациентов, поступающих на оперативное лечение // РМЖ. Клиническая офтальмология. 2017. № 4. С. 205–212.

ABSTRACT
Changes in the structure of clinical and epidemiological characteristics of primary open-angle glaucoma over 10 years in patients coming to surgical
treatment
Kuroyedov A.V.1,2, Krinitsyna E.A.2, Sergeeva V.M.3, Gorodnichiy V.V.1

1 Central Military Clinical Hospital named after P.V. Mandrykа, Moscow
2 Russian National Research Medical University named after N.I.Pirogov, Moscow
3 First Moscow State Medical University named after I.M. Sechenov

Over the past decades, there have been significant changes in the diagnosis and treatment of glaucoma, which is directly related to the rapidly growing mar-
kets of equipment and pharmaceuticals, as well as the development of scientific thought in general. At the same time, the specificity of the dynamic observa-
tion of patients with glaucoma, implying lifelong active surveillance, needs to be changed for a number of reasons.
Aim: to establish the structural differences of individual clinical and epidemiological values in patients with primary open-angle glaucoma who received sur-
gical treatment in the ophthalmologic in-patient department of the Central Military Clinical Hospital named after P.V. Mandryk in 2005-2006 and 2015-2016.
Patients and Methods: a total of 204 patients (204 eyes) with different stages of primary open-angle glaucoma (POAG), who were in the inpatient treatment
in 2005-2006 and 2015-2016, were divided into 2 groups. The first group consisted of 108 patients, the second group included 96 patients. The study of the
particular clinical and epidemiological characteristics of the course of glaucoma process has been conducted in both groups along with an expert analysis of
the diagnoses in order to avoid errors in filling in the medical documents. 
Results: at the time of surgical treatment the age of patients averaged 71,63±8,35 69,5 (64,5;76,0) years and 75,06±7,61 74 (68,0;79,6) years, respective-
ly, and the observed differences were statistically significant (p <0.004). During the earlier period of time the majority of patients received surgery with their
treatment including one or two drugs (90%), while in recent years the number of such patients has reduced by nearly a half (50%) and the number of patients
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Введение
Сумма многочисленных факторов, включающих слож-

ный патогенез заболевания, хронический прогредиентно
текущий характер болезни с постепенным, но постоянным
снижением эффективности любых методик лечения, ста-
рение населения в целом, необходимость пожизненного
наблюдения при соблюдении значительного числа
ограничений и условностей, должна приниматься во вни-
мание при выборе стратегии лечебно-диагностического
процесса для ее рационального использования [1–5]. С
учетом вышесказанного, а также в силу изменения струк-
туры патологии и традиционных медикаментозных на-
значений, произошедшего за последние 10–15 лет по при-
чине появления новых местных антиглаукомных гипотен-
зивных препаратов, включая отдельные формы без кон-
сервантов либо с присутствием альтернативных консерви-
рующих составов, их комбинаций и развития рынка дже-
нериков, практикующие врачи столкнулись с необходи-
мостью переосмысления тактики ведения пациентов с
ПОУГ [6–14]. В настоящее время обсуждаются необходи-
мость дифференцированного подхода к лечению пациен-
тов с разными стадиями заболевания на старте лечения, а
также целесообразность применения агрессивных хирур-
гических подходов у пациентов с разными уровнями внут-
риглазного давления (ВГД) и скоростью прогрессирования
[15]. Не менее важными видятся горизонты персонализи-
рованных подходов к лечению, включающих динамиче-
ское наблюдение с использованием более совершенных
приборов, а также применение дополнительных методик
терапии [16–18]. Очевидно, что наряду с медицинскими
проблемами при лечении ПОУГ большинство специали-
стов сталкиваются с социальными и личностными пробле-
мами своих пациентов, которые накладывают отпечаток на
специфику лечебно-диагностического процесса [19]. 

По-прежнему ощущается недостаток клинико-эпиде-
миологических исследований, востребованность которых
связана с возможностью использования для дальнейшего
анализа большого массива материала, значительных вы-
борок предикторов заболевания за продолжительный пе-
риод наблюдения.

В этой связи целью настоящей работы стало установ-
ление структурных различий отдельных клинико-эпиде-
миологических показателей у пациентов с ПОУГ, поступав-
ших на оперативное лечение в офтальмологический ста-
ционар ФКУ «ЦВКГ им. П.В. Мандрыка» МО РФ в
2005–2006 гг. и 2015–2016 гг.

Материал и методы
В итоговый протокол выборочного научно-клинического

ретроспективного исследования были включены данные
204 человек (204 глаза; женщин – 51 (25%), мужчин – 153

(75%)). Для работы были использованы данные пациентов с
начальной, развитой и далеко зашедшей стадиями ПОУГ, по-
ступавших в 2005–2006 гг. и 2015–2016 гг. для проведения
оперативного лечения вследствие отсутствия стабилизации
процесса. За период 2005–2006 гг. были отобраны данные
108 пациентов (108 глаз (52,9%)), составивших 1-ю группу,
за период 2015–2016 гг. – данные 96 больных (96 глаз
(47,1%)), составивших 2-ю группу. Все оперативные вмеша-
тельства были выполнены 4 хирургами с разным уровнем
профессиональной подготовки, опытом работы и индивиду-
альными предпочтениями, используемыми при оперативном
лечении. Пациенты, включенные в исследование, находились
на диспансерном наблюдении в диспансерном отделении
госпиталя и других поликлиниках МО РФ. Для заполнения
базы данных были использованы лицензированные персона-
лизированные возможности таблицы Excel (Microsoft, США)
с предварительной кодировкой результатов для исключения
нарушения норм действующего законодательства.

Были проанализированы следующие клинико-эпиде-
миологические показатели: пол; возраст на момент поста-
новки диагноза, на момент выполнения первой антиглау-
комной операции (если при настоящей госпитализации
планировалось выполнение повторной хирургии глауко-
мы, а также количество таких операций в анамнезе) и воз-
раст на момент поступления в стационар; количество со-
путствующих соматических заболеваний; отдельные био-
химические показатели крови (общий холестерин и глю-
коза); наличие хрусталика или артифакия; уровень ВГД на
момент поступления в стационар и при выписке; количе-
ство антиглаукомных препаратов (группы) и продолжи-
тельность медикаментозной гипотензивной терапии на
момент поступления в стационар; морфофункциональные
характеристики: толщина слоя нервных волокон сетчатки
(СНВС), площадь и объем нейроретинального пояска
(НРП), показатели статической автоматической перимет-
рии; тип проведенного оперативного вмешательства; день
недели проведения операции; продолжительность нахож-
дения в стационаре; наличие и количество ранних после-
операционных осложнений. 

Отдельно были проанализированы диагнозы направле-
ния и стационара, а также проведен дополнительный экс-
пертный анализ диагнозов для исключения ошибок запол-
нения документации. Стадия глаукомы на момент запол-
нения истории болезни устанавливалась по данным меди-
цинской документации поликлинического учреждения (на
основании данных тонометрии, офтальмоскопии и разных
видов периметрии). При этом в стационаре в указанные
периоды наблюдения также выполнялась однократно ста-
тическая автоматическая периметрия (САП). Оценка уров-
ня ВГД производилась согласно данным тонометрии, про-
веденной тонометром Маклакова (груз 10 г). Структурные

receiving 3 or more drugs has significantly increased (from 10% to 50% in absolute terms). The average period of time during which patients received drug
therapy before undergoing an operation in 2005-2006 was 2 (1,00;7,00) years, while recently it has increased to 5,5 (2,00;11,00) years, p<0,0009.
Conclusions: irrespective of the stage of the disease, glaucoma is diagnosed at a comparable age, but recently significantly older patients with an advanced
stage of glaucoma have received surgical treatment, with an increasing number of operations being conducted for the second time and on the eyes with IOL
implants. Patients receiving treatment in 2015-2016 were treated longer with antiglaucoma drug-induced antihypertensive therapy; their therapy included
3 and 4 hypotensive drugs and their IOP level was considered lower before the surgery. Thus, not only the structure of prescriptions has changed, but also
the approaches to treatment in general.
Key words: primary open-angle glaucoma, IOP level, treatment regimen, non-penetrating deep sclerectomy, clinical epidemiology. 
For citation: Kuroyedov A.V., Krinitsyna E.A., Sergeeva V.M., Gorodnichiy V.V. Changes in the structure of clinical and epidemiological characteristics of pri-
mary open-angle glaucoma over 10 years in patients coming to surgical treatment // RMJ. Clinical ophthalmology. 2017. № 4. P. 205–212.
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параметры диска зрительного нерва (ДЗН) и СНВС иссле-
довались при помощи гейдельбергской ретинальной томо-
графии (HRT 3, Heidelberg Engineering, Германия). При ана-
лизе результатов САП устанавливали среднюю светочув-
ствительность сетчатки (MD) и ее стандартное отклонение
(PSD). Исследование вышеуказанных параметров прово-
дилось на компьютерных периметрах Humphrey 740i и
750i (Carl Zeiss-Meditec Inc., США). 

Экспертное заключение по отношению к диагнозу за-
болевания во всех случаях выполнялось в соответствии с
системой дифференциальной диагностики заболеваний и
было подтверждено специальными методами исследова-
ния, проводилось двумя квалифицированными специали-
стами. Результаты этого заключения фиксировались в про-
токоле и во всех случаях принимались в качестве послед-
ней инстанции при определении стадии заболевания. 

Критерии включения и исключения, используемые при
оценке медицинской документации

Критерии включения: наличие в документации результа-
тов необходимых исследований; данные пациентов европео-
идной расы с начальной, развитой или далеко зашедшей ста-
диями ПОУГ (с псевдоэксфолиативным синдромом (ПЭС)
или без него, с разной степенью открытия угла передней ка-
меры и документально подтвержденной не менее полугода
от момента установления диагноза; на момент финального
обследования пациенты могли получать любую антиглау-
комную гипотензивную терапию или не получать ее по при-
чине успешно выполненной ранее антиглаукомной опера-
ции; возраст пациентов – от 45 до 89 лет (средний, пожилой
и старческий возраст, согласно классификации Всемирной
организации здравоохранения от 2012 г., www.who.int/ru);
клиническая рефракция ±6,0 диоптрии и астигматизм ±3,0
диоптрии; наличие хрусталика или артифакия. 

Критерии исключения: отсутствие документации, не-
обходимой для ретроспективного анализа; пациенты с лю-
бой другой формой ПОУГ и клинической рефракцией, неже-
ли указано выше; пациенты с любыми другими заболевания-
ми сетчатки (например, возрастная макулодистрофия, «су-
хая» форма (начиная со II стадии по классификации AREDS
(2001)), состояния после окклюзий и осложнений диабети-
ческой ретинопатии, макулодистрофия, «влажная» форма, в
т. ч. на фоне интравитреальных инъекций препаратами – ин-
гибиторами ангиогенеза и др.); пациенты с травмами и забо-
леваниями органа зрения в анамнезе, проведение тономет-
рии у которых могло искажать результаты; пациенты после
интракапсулярной экстракции катаракты, «классической»
экстракапсулярной экстракции катаракты или факоэмульси-
фикации, прошедших с осложнениями (например, частичная
потеря стекловидного тела или наличие послеоперационно-
го астигматизма более ±3 диоптрий); пациенты с любой
формой отслойки сетчатки (оперированная или неопериро-
ванная); пациенты с общими (системными) заболеваниями,
требующими гормональной терапии, как это принято со-
гласно методике проведения клинических исследований
(https://clinicaltrials.gov).

Методы статистического анализа
Обработка полученных данных проводилась одним ис-

следователем с использованием программы Statistica
(версии 8.0, StatSoft Inc., США). Приводимые параметры,
имеющие нормальное распределение, представлены в
формате М±m, где М – среднее значение, m – стандартная

ошибка среднего значения. Распределение количествен-
ных параметров приведено в соответствии с W-критерием
Шапиро – Уилка. Параметры, имеющие распределение,
отличное от нормального, представлены в формате Мe
(Q25%; Q75%), где Мe – медиана, а Q25% и Q75% – квартили.
При нормальном распределении параметров для сравне-
ния двух независимых групп или повторных внутригруп-
повых изменений использовался t-критерий Стьюдента.
При отличном от нормального распределении параметров
при сравнении нескольких независимых выборок исполь-
зовался анализ для попарного сравнения двух независи-
мых выборок – Z-аппроксимация U-критерия Манна –
Уитни, для повторных внутригрупповых сравнений при-
менялась Z-аппроксимация T-критерия Вилкоксона. Для
проверки равенства медиан нескольких выборок приме-
няли H-критерий Краскела – Уоллеса. Критический уро-
вень значимости при проверке статистических гипотез
принимался равным <0,05. 

Результаты и обсуждение
Средний возраст пациентов обеих групп на момент

установления диагноза составил 65,35±8,87; 66 (59,5;
71,5) лет и 65,66±8,37; 66 (59,0; 72,0) лет соответственно,
и этот показатель не имел статистически значимых отли-
чий (p>0,05). Следует подчеркнуть, что возраст пациентов
на момент установления диагноза «глаукома» отличался от
среднестатистических показателей, опубликованных, в
том числе и с нашим участием, ранее [6–13, 17]. В этом ис-
следовании наши пациенты были старше в среднем на
5–7 лет. Продолжительность жизни пациентов, находя-
щихся на учете в ФКУ «ЦВКГ им. П.В. Мандрыка» МО РФ,
превышает среднюю по стране вследствие использования
рациональной системы диспансерного наблюдения [21]. 

На момент проведения оперативного лечения возраст
пациентов составил 71,63±8,35; 69,5 (64,5;76,0) года и
75,06±7,61; 74 (68,0; 79,6) года соответственно, и уста-
новленные межгрупповые различия были статистически
значимыми (p<0,004). В таблице 1 приведены возрастные
характеристики пациентов обеих групп с разными стадия-
ми заболевания.

Согласно полученным результатам, глаукома по-прежне-
му диагностируется в сопоставимом возрасте, независимо
от установленной стадии заболевания, но оперативное лече-
ние в последние годы проводилось более возрастным паци-
ентам. Вместе с тем, несмотря на более пожилой возраст та-
ких пациентов на момент проведения оперативного лечения,
количество сопутствующих заболеваний у лиц 2-й группы
было сопоставимо с результатами лиц 1-й группы (3,38±1,78;
3 (2,00; 4;00) и 3,63±1,61; 4 (3,00; 4,00) соответственно,
p>0,05), что свидетельствует в пользу применяемой системы
динамического наблюдения в учреждении. Установленные
различия биохимических показателей крови носили разно-
направленный характер: у больных 1-й группы были более
высокие показатели общего холестерина (6,1±0,15; 6,00 (5,5;
7,0) ммоль/л и 5,3±0,13; 5,15 (4,5; 6,2) ммоль/л соответ-
ственно, p<00001)) и более низкие значения глюкозы крови
(5,55±0,11; 5,4 (5,0; 5,8) ммоль/л и 5,9±0,11; 5,79 (5,3; 6,4)
ммоль/л соответственно (p<00001)).

Остановимся более подробно на анализе сравнения
стадий заболевания, диагностированных у пациентов по
данным направления поликлиники, по данным стационар-
ной истории болезни и согласно экспертному заключению.
Эти данные приведены в таблице 2.
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Ретроспективный экспертный анализ свидетельствует
о преобладании начальной стадии заболевания у лиц, по-
ступавших на оперативное лечение в 2005–2006 гг. Уста-
новленные различия между диагнозами направления/ста-
ционара и экспертным заключением, на наш взгляд, свя-
заны в первую очередь с только внедрявшейся на тот мо-
мент (и по большей части экспериментальной) классифи-
кацией глаукомы, основанной на результатах САП
[22, 23]. Ретроспективный экспертный анализ показал,
что в основном различия в диагнозах отмечались именно
между начальной и развитой стадиями глаукомы. По дан-
ным поликлиники и стационарной истории болезни име-
ла место более продвинутая стадия заболевания. В позд-
ний период наблюдения (2015–2016 гг.) различия в диаг-
нозах при определении стадии болезни врачами поликли-
ники/стационара и экспертами находились в диапазоне от
3,1% до 5,2%, что подтверждает поэтапное внедрение но-
вых знаний.

Развитие микрохирургических технологий привело к
значительному увеличению числа пациентов, оперирован-
ных по поводу катаракты, из числа больных, поступавших
для оперативного лечения глаукомы. Так, в 2005–2006 гг.
таких пациентов было всего 11 (10,2%), тогда как в
2015–2016 гг. их стало 60, или 62,5% от общего числа
больных. В основном артифакия была определена у лиц
2–й группы с далеко зашедшей стадией глаукомы (37,5%),
что согласуется с возрастными характеристиками пациен-
тов и прогрессированием катаракты в случае уже ранее
выполненной антиглаукомной операции. В таблице 3 при-
ведены данные, касающиеся наличия искусственного хру-

сталика глаза у больных, поступающих на оперативное
лечение глаукомы согласно стадии заболевания.

Глаукома – хроническое заболевание с прогредиентным
течением, и в подавляющем большинстве случаев терапев-
тические подходы лечения сменяются один на другой (в си-
лу нарушения толерантности к основным режимам приме-
нения гипотензивных антиглаукомных препаратов) и чере-
дуются с проведением оперативного лечения. Анализ пока-
зал, что в 1-й группе среднее число оперированных ранее
лиц составило 0,23±0,47; 0 (0,00; 2,00), а во 2-й группе –
0,46±0,78; 0 (0,00;4,00), p<0,035. Это указывает на измене-
ние характеристик рефрактерности заболевания и подчер-
кивает востребованность оперативного лечения как одного
из основных направлений терапии глаукомы. В то же время
межгрупповое изменение структуры этой характеристики
предполагает невысокую эффективность даже хирургиче-
ского метода лечения глаукомы. В свою очередь анализ ме-
дикаментозных режимов инстилляций установил различия,
существующие при выборе количества групп антиглауком-
ных препаратов, произошедшие за 10 лет (рис. 1). Так, сред-
нее число препаратов, которые получали больные с глауко-
мой на момент поступления в стационар для оперативного
лечения в 2005–2006 гг., составило 1,57±0,67; 2 (1,00; 2,00)
единицы, и с течением времени это значение достоверно
увеличилось до 2,31±0,92; 2 (2,00; 3,00) единиц, p<0,00001. 

В рамках этого исследования не подразумевалось про-
ведение детального анализа отдельных групп антиглау-
комных препаратов. Установлено, что в более ранний пе-
риод времени большинство пациентов поступали на опе-
рацию, получая 1 или 2 препарата (90%), в то время как в

Таблица 1. Возрастные характеристики пациентов обеих групп согласно стадии заболевания, годы,
M±m и Me (Q25; Q75), n=204
Table 1. The age characteristics of the patients in both groups according to stage of disease, years, M±m
and Me (Q25; Q75), n=204

1p<0,004, между группами 1 и 2 на момент проведения операции

Стадия заболевания
/Stages 

Период наблюдения / Observation period
2005–2006 2015–2016

Возраст на момент
установления диагноза / 

Age at the time of diagnosis

Возраст на момент
проведения операции / 

Age at the time of surgery

Возраст на момент
установления диагноза / 

Age at the time of diagnosis

Возраст на момент
проведения операции / 

Age at the time of surgery

Начальная/
Early

65,56±8,75 
66 (60,0; 71,0)

69,43±7,7 
69 (64,0; 76,0)

64,75±7,61 
64 (59,0; 70,5)

72,45±7,52
72 (69,0; 77,5)

Развитая/
Moderate 

65,25±9,02 
65,5 (58,5; 74,0)

70,41±8,46
72,5 (66,5; 74,5)

66,06±7,15 
64 (60,0; 73,5)

73,18±9,22
76 (64,0; 80,0)

Далеко зашедшая / 
Advanced 

65,07±9,19
65,0 (59,0; 71,0)

70,82±8,69
71,0 (67,0; 77,0)

65,87±8,99 
67 (59,5; 72,0)

73,36±7,35
74,0 (68,0; 79,5)

Средние значения / 
Mean

65,35±8,87
66 (59,5; 71,5)

70,07±8,13 
69,5 (64,5; 76,0)

65,66±8,37 
66 (59,0; 72,0)

73,14±7,641
74 (68,0; 79,5)

Таблица 2. Характеристики стадий болезни по данным медицинской документации, %, n=204
Table 2. The characteristics of the glaucoma stages according to medical records, %, n=204

Годы/years 
Стадии глаукомы/Glaucoma stages

Стадия заболевания на момент поступления
Данные поликлиники / 

Polyclinic results
Данные стационара / 

Hospital results
Экспертный aнализ / 

Stage at the time of admission

2005–2006
Начальная / Early 13,9 12 50,9
Развитая / Moderate 57,4 50,9 11,1
Далеко зашедшая / Advanced 27,8 37 38

2015–2016
Начальная / Early 10,4 17,7 20,8
Развитая / Moderate 42,7 21,9 16,7
Далеко зашедшая / Advanced 45,8 59,4 62,5
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последние годы число таких пациентов снизилось почти в
2 раза (до 50%), но значительно выросла доля больных, по-
лучавших 3 и более препаратов (с 10% до 50%, или в 5 раз
в абсолютном исчислении). В таблице 4 приведены данные
о количестве препаратов в зависимости от стадии заболе-
вания в разные периоды наблюдения.

Продолжением оценки эффективности местной медика-
ментозной гипотензивной терапии стало определение сро-
ков до момента выполнения первой операции. Установлено,
что такие сроки за последние годы кардинально изменились.
Было подсчитано, что средний срок, в течение которого па-
циенты получают медикаментозную терапию, прежде чем
направляются на операцию, в 2005–2006 гг. составил
2 (1,00; 7,00) года, а в последнее время он достоверно уве-
личился – до 5,5 (2,00; 11,00) года, p<0,0009. Такие различия
были получены в основном за счет результатов пациентов с
начальной стадией глаукомы: сроки для них составили 2
(1,00; 7,00) года и 5 (4,00;10,00) лет соответственно, p<0,02.
У больных с продвинутыми стадиями заболевания получен-
ные результаты сравнения вышеуказанных сроков наблюде-
ния были достоверно незначимыми (p>0,05). Последнее кос-
венно указывает на две очевидные вещи: во-первых, тера-
певтические подходы в силу развития фармакологического
рынка все же могут являться вполне эффективным инстру-

ментом лечения больных с глаукомой; во-вторых, специали-
сты и пациенты стали крайне осторожны при выборе хирур-
гической тактики у лиц с начальной стадией глаукомы.

При анализе морфофункциональных составляющих в
первую очередь следует отметить различия в показателях
ВГД, которые у больных 2-й группы в целом стали ниже. В
таблице 5 приведены данные офтальмотонуса больных
обеих групп.

Из приведенных в таблице 5 данных следует, что паци-
енты, которые поступали на лечение в 2015–2016 гг., име-
ли более низкий уровень офтальмотонуса (за счет больных
с 3-й стадией глаукомы и в целом) благодаря приему боль-
шего количества гипотензивных препаратов (p<0,004). Но
вместе с тем послеоперационный уровень ВГД в раннем
послеоперационном периоде был выше, что, вероятнее
всего, определяется естественным течением заболевания у
лиц, которые более длительное время получают медика-
ментозную терапию (p<0,05). В таблицах 6 и 7 приведены
результаты морфофункциональных исследований пациен-
тов обеих групп, включающие состояние структуры зри-
тельного нерва (площадь и объем НРП), СНВС и основные
показатели САП.

Было установлено, что пациенты 2-й группы имели бо-
лее выраженные изменения морфометрической структу-
ры, что было характерно для площади НРП (p<0,01) и его
объема (p<0,005). В то же время состояние СНВС у паци-
ентов обеих групп было сопоставимым (p>0,5). 

Изменения периметрических индексов были статистиче-
ски достоверны вследствие различий у пациентов с началь-
ной стадией глаукомы (p<0,03 p<0,0005) и в целом
(p<0,0002 и p<0,000002). Установленные межгрупповые из-
менения морфофункциональных характеристик могут быть
следствием как указанных выше возрастных различий, так и
утяжеления стадии заболевания в более поздний период на-
блюдения. В целом морфофункциональные характеристики
соответствовали стадийности глаукомного процесса.

Различные типы антиглаукоматозных операций имеют
свои показания в зависимости от формы и, конечно, от
стадии глаукомы. При открытоугольной форме глаукомы
применяются многочисленные модификации проникаю-
щих и непроникающих оперативных вмешательств. При
анализе типов проведенных оперативных вмешательств
было установлено, что в 2005–2006 гг. в 52,8% случаев ис-
пользовались фистулизирующие оперативные пособия, а в
47,2% – операции непроникающего типа. В второй периодТаблица 3. Наличие естественного или искус-

ственного хрусталика у пациентов, поступавших
на оперативное лечение глаукомы, абс., n=204
Table 3. The presence of natural or artificial lens (IOL)
in patients admitted for surgical treatment of glau-
coma, abs., n=204

Годы/years Стадии глаукомы/
Glaucoma stages

Факичные глаза / 
Natural lens

Артифакичные
глаза / IOL

2005–2006 

Начальная / Early 52 3
Развитая / Moderate 10 2
Далеко зашедшая /
Advanced 35 6

Всего / All 97 11

2015–2016 

Начальная / Early 6 14
Развитая / Moderate 6 10
Далеко зашедшая /
Advanced 24 36

всего / All 36 60

Рис. 1. Структурные характеристики гипотензивных
инстилляционных антиглаукомных режимов в 2005–2006 гг. и
2015–2016 гг.
Fig.1. Structural characteristics of glaucoma medicines in
2005–2006 yy. and 2015–2016 yy.

Таблица 4. Среднее количество препаратов, по-
лучаемых пациентами в зависимости от стадии
заболевания, абс., M±m и Me (Q25;Q75), n=204 
Table 4. The average number of medicines received
by patients depending on the glaucoma stages,
abs., M±m and Me (Q25; Q75), n=204

Стадия глаукомы /
Glaucoma stages 

Количество препаратов / Number of medicines 
2005–2006 гг. 2015–2016 гг.

Начальная / Early 1,5±0,6
2 (1,0; 2,0)

2,31±0,94
2 (2,0; 3,0)

Развитая / Moderate 2,0±0,63
2 (2,0; 2,0)

2,29±0,68
2 (2,0; 3,0)

Далеко зашедшая /
Advanced

1,56±0,74
2 (1,0; 2,0)

2,31±0,98
2 (2,0; 3,0)

Среднее значение /
Mean

1,57±0,67
2 (1,0; 2,0)

2,31±0,92
2 (2,0; 3,0)
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наблюдения операции фистулизирующего типа составили
лишь 14,6% случаев, в то время как хирургическое лечение
с выполнением непроникающих операций проводилось в
85,4% случаев. Во всех случаях применялись различные
модификации указанных выше оперативных вмеша-
тельств. По нашему мнению, предпочтительный выбор
операций непроникающего типа был связан с большим ко-
личеством дополнительных дренажей и аддитивным при-

менением лазерных технологий, используемых при выпол-
нении этого типа операции, а также с осторожностью хи-
рургов, пытавшихся обезопасить пациента от ранних
послеоперационных осложнений. Вместе с тем предпочте-
ния в выборе типа оперативного вмешательства, наряду с
изменением тяжести глаукомного процесса в сторону уве-
личения количества больных с далеко зашедшей стадией
глаукомы, повлияли негативно на изменение числа ранних

Таблица 5. Показатели офтальмотонуса на момент проведения операции и в раннем послеопера-
ционном периоде, M±m и Me (Q25; Q75), мм рт. ст., n=204
Table 5. Indicators of IOP-levels at the time of the operation and in early postoperative period, mm Hg, M±m
and Me (Q25; Q75), n=204

1p<0,004; 2p<0,009, между группами 1 и 2 на момент поступления в стационар; 3p<0,05, между группами 1 и 2 в раннем послеоперационном пе-
риоде

Стадия глаукомы / Glaucoma
stages 

Период наблюдения / Observation period
2005–2006 гг. 2015–2016 гг.

IOP-level, at the time 
of admission

IOP-level, at the time 
of discharge from the hospital

IOP-level, at the time 
of admission

IOP-level, at the time 
of discharge from the hospital

Начальная / Early 25,69±6,62
24 (22,0; 28,0)

10,05±2,67
10 (8,0; 12,0)

22,1±6,55
21,5 (17,5; 28,0)

11,0±3,29
10,5 (9,0; 12,0)

Развитая / Moderate 24,25±6,48
23 (19,5; 28,0)

8,75±2,95
8 (6,5; 10,0)

24,62±6,91
24 (17,5; 29,5)

10,43±3,63
11 (8,5; 12,0)

Далеко зашедшая / 
Advanced

26,78±7,46
26 (23,0; 30,0)

9,41±2,42
10 (8,0; 10,0)

22,42±7,681
21 (17,0; 27,0)

9,96±2,81
10 (8,5; 11,0)

Средние значения / Mean 25,94±6,92
24 (22,0; 29,0)

9,66±2,62
10 (8,0; 11,0)

22,72±7,322
22 (17,0; 29,0)

10,26±3,053
10 (9,0; 12,0)

Таблица 6. Характеристики основных морфометрических показателей у пациентов обеих групп, M±m
и Me (Q25; Q75), мкм, n=204
Table 6. Characteristics of the main morphometric parameters of patients in both groups, M±m and Me (Q25;
Q75), nm, n=204

1p<0,01; 2p<0,005, между группами 1 и 2

Стадия глаукомы /
Glaucoma stages

Период наблюдения / Observation period
2005–2006 гг. 2015–2016 гг.

Площадь НРП / 
RIM area

Объем НРП / 
RIM volume

Толщина СНВС / 
Mean RNFL thickness

Площадь НРП / 
RIM area

Объем НРП / 
RIM volume

Толщина СНВС / 
Mean RNFL thickness

Начальная / Early 1,22±0,3
1,19 (1,05; 1,4)

0,32±0,19
0,27 (0,21; 0,39)

0,21±0,11 0,21 (0,15;
0,26)

1,23±0,34
1,23 (0,99; 1,38)

0,28±0,13
0,27 (0,2; 0,34)

0,17±0,08
0,18 (0,12; 0,22)

Развитая / Moderate 1,02±0,48
0,93 (0,71; 1,35)

0,2±0,12
0,17 (0,09; 0,29)

0,13±0,11 0,14 (0,04;
0,2)

1,23±0,31
1,25 (0,96; 1,44)

0,27±0,14
0,24 (0,17; 0,35)

0,16±0,04
0,16 (0,14; 0,17)

Далеко зашедшая /
Advanced

0,99±0,58
0,87 (0,62; 1,26)

0,21±0,2
0,16 (0,1; 0,24)

0,09±0,11 0,1 (0,04;
0,17)

0,8±0,37
0,78 (0,51; 0,99)

0,15±0,1
0,13 (0,08; 0,19)

0,15±0,1
0,13 (0,07; 0,19)

Средние значения /
Mean

1,11±0,45
1,09 (0,83; 1,35)

0,27±0,2
0,23 (0,15; 0,33)

0,15±0,12 0,17 (0,09;
0,22)

0,96±0,411
0,95 (0,69; 1,25)

0,2±0,132
0,17 (0,11; 0,27)

0,15±0,09
0,15 (0,08; 0,19)

Таблица 7. Характеристики основных периметрических индексов у пациентов обеих групп, M±m и Me
(Q25; Q75), dB, n=204
Table 7. Characteristics of the main perimetric indices of patients of both groups, M±m and Me (Q25; Q75), dB,
n=204

1p<0,03; 2p<0,0005; 3p<0,0002; 4p<0,000002, между группами 1 и 2

Стадия глаукомы / 
Glaucoma stages

Период наблюдения / Observation period
2005–2006 гг. 2015–2016 гг.

MD PSD MD PSD

Начальная / Early -3,05±1,71
-2,98 (-4,55; -1,7)

2,06±1,09
1,77 (1,45; 2,03)

-3,96±1,551
-3,79 (-5,73; -2,8)

3,01±1,522
2,42 (2,06; 3,95)

Развитая / Moderate -9,49±1,74
-9,91 (-10,43; -8,78)

7,25±3,42
7,07 (4,19; 9,94)

-8,35±1,87
-8,24 (-9,58; -6,68)

5,57±2,14
6,24 (3,6; 7,23)

Далеко зашедшая / 
Advanced

-22,96±6,1
-23,95 (-28,78; -17,81)

8,35±3,39
8,77 (6,02; 11,05)

-21,54±5,64
-21,91 (-26,68; -16,65)

9,3±2,63
9,43 (7,09; 11,41)

Средние значения / 
Mean

-11,32±10,15
-5,82 (-20,14; -2,95)

5,02±3,92
3,42 (1,76; 8,02)

-15,68±8,973
-15,41 (-23,41; -6,68)

7,37±3,524
7,17 (4,31; 10,28)
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послеоперационых осложнений, таких как гифема, отслой-
ка сосудистой оболочки и синдром мелкой передней ка-
меры. Так, в 2005–2006 гг. ранние осложнения были от-
мечены в 4,6% случаев, а в 2015–2016 гг. их число уве-
личилось почти в 4 раза, составив 17,7%. Мы не исключа-
ем, что в более ранний период наблюдения такие ослож-
нения документально фиксировались в меньшей степени.
В пользу этого свидетельствует тот факт, что даже несмот-
ря на изменения характеристик течения послеоперацион-
ного процесса средние сроки продолжительности нахож-
дения в стационаре достоверно уменьшились: с 8 (6,5;
11,0) дней в 2005–2006 гг. до 7 (5,0; 10,0) дней в
2015–2016 гг. (p<0007).

Анализируя выбор дня недели для проведения оператив-
ного лечения в обеих группах наблюдения, следует выде-
лить понедельник (21,3% и 31,3% от всех оперативных вме-
шательств), далее следуют четверг (31,5% и 24%), среда
(26,9% и 21,9%) и вторник (20,4% и 24%). Преобладание пер-
вого и четвертого дней недели, скорее всего, связано с есте-
ственным «накоплением» пациентов за четверг – пятницу
предыдущей недели и понедельник – среду недели текущей.

Ограничения исследования
В итоговый протокол пациентов с далеко зашедшей

стадией глаукомы обеих групп были включены данные па-
циентов, периметрические индексы которых превышали
рекомендованные значения для этой стадии. Такие исклю-
чения были сделаны в силу сохранности остроты зрения у
вышеуказанных больных в обеих группах.

В проведенном исследовании не был выполнен анализ
групповой структуры препаратов, которые пациенты полу-
чали в разные периоды наблюдения. Вполне возможно, что
именно появление и активное внедрение в практику новых
антиглаукомных препаратов позволило более выраженно
понизить уровень ВГД у больных с начальной стадией глау-
комы, а это, в свою очередь, способствовало более позднему
направлению пациентов на оперативное лечение. 

Заключение 
Было установлено, что независимо от стадии болезни

глаукома диагностируется в сопоставимом возрасте, но в
последнее время мы стали больше оперировать пациентов
старших возрастных групп с далеко зашедшей стадией за-
болевания, в т. ч. чаще повторно и на артифакичных глазах. 

Пациенты, поступавшие на лечение в 2015–2016 гг.,
более продолжительно лечились при помощи антиглау-
комной медикаментозной терапии с использованием 3 и
4 гипотензивных препаратов и имели более низкий уро-
вень офтальмотонуса до момента выполнения операции,
таким образом, изменились не только структура назначе-
ний, но и подходы к терапии в целом. 

Согласно приведенной статистике изменился характер
операций в отделении за счет значительного увеличения
числа непроникающих вмешательств (и их многочислен-
ных модификаций, в т. ч. и использования лазерных техно-
логий), вместе с этим увеличилось количество ранних опе-
рационных осложнений, что коррелирует с утяжелением
стадии заболевания на момент поступления, но за счет бо-
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лее быстрого купирования осложнений уменьшилась про-
должительность койко-дня. 

Обращает на себя внимание несоответствие в стадиях
заболевания на разных этапах (поликлиника – стационар –
экспертный анализ), особенно в начале – середине
2000–х гг., что, на наш взгляд, связано как с недостаточной
распространенностью современных приборов для диагно-
стики и мониторинга заболевания на тот момент времени,
так и со структурно-функциональными несоответствиями
самого заболевания, а также с использованием устаревшей
классификации заболевания и отсутствием в новых феде-
ральных рекомендациях четких указаний на использование
современных приборов при определении стадии болезни. 

Результаты данной работы могут быть использованы
при анализе эффективности лечения больных глаукомой.
Исследование предполагает продолжение с целью оценки
эффективности проведенного лечения и диспансерного
наблюдения в отдаленные периоды.
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Сравнение фармакокинетики 
рекомбинантной проурокиназы 
при неинвазивных методах введения 
(инстилляции, электрофорез, лечебные
контактные линзы)

Э.В. Бойко1,2,3, В.Ф. Даниличев2, Т.Г. Сажин2, А.А. Белогуров4, Е.П. Дельвер4, О.В. Агафонова4,
А.С. Суворов2

1 Санкт-Петербургский филиал ФГАУ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. академика С.Н. Федорова»
Минздрава России 

2 ФГБВОУ ВО «ВМедА им. С.М. Кирова» Минобороны России, Санкт-Петербург
3 ФГБОУ ВО «СЗГМУ им. И.И. Мечникова» Минздрава России, Санкт-Петербург
4 ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии» Минздрава России,
Москва

РЕЗЮМЕ
Цель работы – сравнить динамику концентрации препарата Гемаза во влаге передней камеры (ВПК) глаза в зависимости от неинвазивного ме-
тода введения (инстилляции, электрофорез, насыщенные препаратом лечебные мягкие контактные линзы (ЛМКЛ)) с помощью флуоресцентной
спектрофотометрии.
Материал и методы. В исследовании принимали участие больные, оперированные по поводу катаракты, имеющие ригидный зрачок вследствие
псевдоэксфолиативного синдрома либо после перенесенного ранее острого иридоциклита, у которых после операции можно было предположить
выпот фибрина в виде токсического синдрома переднего сегмента. 87 пациентов (87 глаз) были разделены на 3 группы: в 1-й (31 пациент, 31 глаз)
введение Гемазы осуществляли путем форсированных инстилляций, во 2-й (36 пациентов, 36 глаз) – путем электрофореза, в 3-й (20 пациентов,
20 глаз) – с помощью ЛМКЛ, насыщенной раствором Гемазы. Пробы ВПК глаза получали в начале операции путем аспирации 0,1 мл влаги в сте-
рильный инсулиновый шприц.
Результаты. В 1-й группе препарат определялся во ВПК глаза с 5-й мин после введения с быстрым нарастанием концентрации в течение
30–60 мин до 3100 МЕ/мл, однако затем его концентрация уменьшалась, с периодом полувыведения, равным 160–180 мин. Во 2-й группе макси-
мальная концентрация сразу после введения составляла 2200 МЕ/мл, с периодом полувыведения до 280 мин. В 3-й группе препарат начинал опре-
деляться через 90–100 мин ношения ЛМКЛ и достигал максимума 1000 МЕ/мл к 160 мин, с быстрым исчезновением препарата к 250 мин. У па-
циентов всех групп не было отмечено жалоб на дискомфорт или жжение, а также признаков местной аллергической реакции.
Выводы. 1. Введение Гемазы неинвазивными методами позволяет достичь достаточной концентрации фермента во ВПК глаза и может быть ис-
пользовано для лечения фибриноидного синдрома. 2. Характер фармакокинетики терапевтической концентрации препарата во ВПК глаза пред-
полагает однократное введение методом электрофореза и допускает двукратное применение инстилляций в течение суток.
Ключевые слова: фермент, рекомбинантная проурокиназа, Гемаза, фибриноидный синдром, электрофорез, флуоресцентная спектрофотомет-
рия. 
Для цитирования: Бойко Э.В., Даниличев В.Ф., Сажин Т.Г. и др. Сравнение фармакокинетики рекомбинантной проурокиназы при неинвазивных ме-
тодах введения (инстилляции, электрофорез, лечебные контактные линзы) // РМЖ. Клиническая офтальмология. 2017. № 4. С. 213–218.

ABSTRACT
Comparison of the pharmacokinetics of recombinant prourokinase in non-invasive methods of administration (drops, electrophoresis, therapeutic con-
tact lenses) 
Boiko E.V.1,2,3, Danilichev V.F.2, Sazhin T.G.2, Belogurov A.A.4, Delver E.P.4, Agafonova O.V.4, Suvorov A.S.2

1 S. Fyodorov Eye Microsurgery Federal State Institution, St. Petersburg branch
2 Military Medical Academy named after S. M. Kirov, St. Petersburg
3 North-West State Medical University named after I.I. Mechnikov, St. Petersburg
4 National Medical Research Center of Cardiology, Moscow

The aim of the study is to compare the dynamics of the concentration of the Gemase drug in the anterior chamber fluid (ACF), depending on the noninvasive
method of administration (instillation, electrophoresis, soft therapeutic contact lenses (STCL) saturated with the drug), using fluorescent spectrophotometry.
Patients and Methods. The study involved patients who had been operated for cataracts with a rigid pupil due to pseudoexfoliation syndrome, or due to an
earlier acute iridocyclitis, who after the surgery could be expected to have a  fibrin effusion in the form of a toxic syndrome of the anterior segment. 87 pa-
tients (87 eyes) were divided into 3 groups: in the first group (31 patients, 31 eyes), Gemase was administered by forced instillation, in the second (36 pa-
tients, 36 eyes) by electrophoresis, in the third (20 patients, 20 eyes ) - with the help of STCL saturated with Gemase solution. The ACF tests were made at
the beginning of the operation by aspirating 0.1 ml of fluid into a sterile insulin syringe. 
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Актуальность
На сегодняшний день ферментотерапия прочно вошла в

офтальмологическую практику. Современный препарат Ге-
маза на основе рекомбинантной проурокиназы (РПУ) ус-
пешно применяется в клинике для лечения фибриноидного
синдрома, гифемы, а также гемофтальма [1–3]. В настоя-
щее время накоплен большой опыт интравитреального
[4–7] и субконъюнктивального введения препарата Гемаза
[8, 9]. Однако данные методы введения могут быть исполь-
зованы преимущественно на базе стационаров. В то же вре-
мя нуждаемость в фибринолитической терапии имеется и в
амбулаторно-поликлиническом звене при лечении керати-
тов, иридоциклитов, увеитов, после хирургических вмеша-
тельств, а также при диабетических кровоизлияниях для
улучшения визуализации деталей глазного дна перед пан-
ретинальной лазеркоагуляцией. Следует отметить, что ин-
вазивные методы введения  часто сопровождаются болью и
осложнениями в виде развития кровоизлияний (1,5–1,7%
случаев), рубцевания (0,6–0,75%)  или некроза конъюнкти-
вы в месте инъекций (0,06–0,075%), а также прободением
глазного яблока (0,003–0,006%) [10]. Наряду с этим
имеются убедительные данные о хорошей проникающей
способности раствора препарата Гемаза во внутриглазные
структуры при неинвазивных методах введения, таких как
инстилляции [11], с помощью субтеноновой имплантации
коллагеновой инфузионной системы (СИКИС) [12], а также
методом электрофореза [13]. Установлено, что при исполь-
зовании препарата неинвазивными способами достигается
выраженный тромбо- и фибринолитический эффект, сопо-
ставимый с эффектом традиционных инвазивных методов
введения. Постепенно накапливается и анализируется опыт
применения препарата по многим показаниям, а также пу-
тем различных методов введения. Следует отметить, что в
настоящий момент Гемаза имеет широкий спектр клиниче-
ского применения, и он продолжает расширяться. В связи с
этим необходимы усилия по поиску новых, неинвазивных
методов введения препарата для возможного их примене-
ния в клинической практике.

Цель работы – сравнить динамику концентрации пре-
парата Гемаза во влаге передней камеры (ВПК) глаза в за-
висимости от неинвазивного метода введения (инстилля-
ции, электрофорез, насыщенные препаратом лечебные
мягкие контактные линзы (ЛМКЛ)) с помощью флуорес-
центной спектрофотометрии.

Материал и методы
В исследовании принимали участие больные, опериро-

ванные по поводу катаракты в клинике офтальмологии Во-
енно-медицинской академии им. С.М. Кирова (Санкт-Пе-
тербург). В соответствии с протоколом исследования от

каждого больного было получено информированное со-
гласие, оформленное в соответствии с рекомендациями
локального этического комитета ВМедА. Для исследова-
ния отбирали преимущественно пациентов с ригидным
зрачком вследствие псевдоэксфолиативного синдрома ли-
бо после перенесенного ранее острого иридоциклита, у ко-
торых после операции можно было предположить выпот
фибрина в виде токсического синдрома переднего сегмен-
та (Toxic anterior segment syndrome) [14–16].  По данным
Американской офтальмологической академии, более 52%
офтальмологов в своей практике сталкивались с этим син-
дромом неинфекционного фибринозного воспаления [17]. 

87 пациентов (87 глаз) были разделены на 3 группы: в
1-й  введение Гемазы осуществляли путем форсированных
инстилляций (31 глаз), во 2-й – путем электрофореза
(36 глаз), в 3-й – с помощью ЛМКЛ, насыщенной раство-
ром Гемазы (20 глаз).

Пробы ВПК глаза получали в начале операции путем ас-
пирации 0,1 мл влаги в стерильный инсулиновый шприц.
Для каждой пробы фиксировали время в минутах от мо-
мента введения Гемазы пациенту до момента забора влаги,
содержащей введенный препарат.

Форсированные инстилляции проводили раствором
препарата в концентрации 330 МЕ в 1 мл 0,9% раствора
хлорида натрия непрерывно в течение 10 мин со скоро-
стью 30 капель в минуту. Общий объем инстилляций пре-
парата составил 15 мл (5000 МЕ Гемазы). 

Электрофорез проводили раствором Гемазы в кон-
центрации 5000 МЕ в 10 мл 0,9% раствора хлорида натрия
через специальную глазную ванночку с положительно за-
ряженного электрода в течение 10 мин с силой тока 1 мА
(аппарат для гальванизации и лекарственного электрофо-
реза «ЭЛФОР-ПРОФ», регистрационное удостоверение №
29/06060701/2742-01 от 30.10.2001 г.). Выбор электрода
был обусловлен значением изоэлектрической точки (pI)
РПУ, составляющей 9,2–9,4. Белок с таким значением pI
при физиологических значениях рН 6,0–7,5 обладает об-
щим положительным зарядом и в постоянном электриче-
ском поле движется от положительного в сторону отрица-
тельного полюса.

Для приготовления ЛМКЛ использовали мягкие кон-
тактные линзы 1-Day Acuvue Define (производитель –
Johnson & Johnson Vision Care, материал – этафилкон A,
влагосодержание – 58%). Методика приготовления ЛМКЛ
заключалась в насыщении линз лекарственным веще-
ством, а именно препаратом Гемаза, путем их помещения в
раствор с определенной концентрацией препарата. Насы-
щение линзы проводили в следующей последовательно-
сти: линзу извлекали из заводской упаковки и помещали в
200 мл дистиллированной воды на 2–4 ч для отмывания от
консервирующих и буферных добавок. Отмытые линзы

Results. In the first group, the drug is determined in the ACF from the 5th minute after administration with a rapid increase in concentration for 30-60 min-
utes to 3100 IU / ml, but then its concentration decreases with a half-life of 160-180 minutes. In the second group, the maximum concentration immediately
after the administration is 2200 IU / ml, with a half-life of up to 280 min. In the third group, the drug is detected after 90-100 min of STCL wear, and reach-
es a maximum of 1000 IU / ml to 160 min, with a rapid disappearance of the drug to 250 min. Patients of all groups had no complaints of discomfort or burn-
ing, and signs of a local allergic reaction. 
Conclusions. 1. Non-invasive methods of Gemase administration allow to achieve a sufficient concentration of the enzyme in the ACF and can be used to treat
fibrinoid syndrome. 2. The nature of the pharmacokinetics of the therapeutic concentration of the drug in the ACF suggests a single administration by elec-
trophoresis and allows two instillations during the day.
Key words: enzyme, recombinant prourokinase, Gemase, fibrinoid syndrome, electrophoresis, fluorescent spectrophotometry.
For citation: Boiko E.V., Danilichev V.F., Sazhin T.G. et al. Comparison of the pharmacokinetics of recombinant prourokinase in non-invasive methods of ad-
ministration (drops, electrophoresis, therapeutic contact lenses) // RMJ. Clinical ophthalmology. 2017. № 4. P. 213–218.
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помещали в раствор Гемазы требуемой концентрации из
расчета 2,0 мл (5000 МЕ) раствора на 1 линзу и оставляли
на 12–18 ч при комнатной температуре в темном месте. В
процессе насыщения линза поглощала максимально воз-
можное количество препарата, т. е. достигалась равновес-
ная величина сорбции. Линза 1-Day Acuvue Define всего
может сорбировать 1082 МЕ (21,6% Гемазы от общего ко-
личества, взятого для насыщения ЛМКЛ, – 5000 МЕ) [18].
ЛМКЛ, насыщенную указанным способом, помещали па-
циентам на различное время на оперируемый глаз. Непо-
средственно перед забором пробы ВПК ЛМКЛ удаляли.
Пробы получали в начале операции путем аспирации
0,1 мл влаги в стерильный инсулиновый шприц. Для каж-
дой пробы фиксировали сроки ношения ЛМКЛ в минутах.

В исследовании использовали препарат Гемаза, дей-
ствующим веществом которого является рекомбинантная
проурокиназа (РПУ) [19]. Гемаза выпускается в виде лио-
филизата с активностью 5000 МЕ в ампуле. 

Применение Гемазы как в виде раствора для инстилля-
ций, так и при помощи электрофореза и ЛМКЛ пока еще не
внесено в инструкцию по применению препарата и выпол-
нялось в рамках научного исследования с разрешения не-
зависимого этического комитета при ВМедА (протокол за-
седания комиссии № 168 от 17 ноября 2015 г.). При про-
ведении данного научного исследования отмечали нали-
чие или отсутствие субъективных ощущений пациента в
виде дискомфорта, жжения, а также признаков аллергиче-
ской реакции в виде гиперемии и отека конъюнктивы.

Для определения концентрации препарата в пробах
ВПК обследуемых пациентов использовали калибровоч-
ную кривую, построенную по показателям флуоресценции
растворов Гемазы в стандартных разведениях в 0,9% рас-
творе хлорида натрия. 

Концентрацию Гемазы определяли методом флуорес-
центной спектрофотометрии на аппарате Hitachi 650-60
(Япония) с рН 6,0–7,5. При сканировании раствора Гемазы
с концентрацией 5000 МЕ/мл установили, что длина волны
возбуждения соответствует 294 нм, а длина волны эмис-
сии – 329 нм. Далее препарат последовательно разводили
0,9% раствором хлорида натрия, снимая показатели флуо-
ресценции при каждом разведении (табл. 1). 

С использованием полученных показателей флуорес-
ценции растворов Гемазы с известной концентрацией была

построена калибровочная кривая зависимости величины
флюоресценции от концентрации препарата (рис. 1).

Для определения базовой флуоресценции чистой
ВПК (без введения Гемазы) у 30 пациентов перед операци-
ей по поводу катаракты был сделан забор ВПК и определе-
на базовая флуоресценция, которая в среднем составила
4±0,07 ед. флуоресценции. Эту величину вычитали из по-
казателей каждой пробы, оставшееся значение флуорес-
ценции использовали для определения концентрации Ге-
мазы с помощью калибровочной кривой (рис. 1).  

Статистическая обработка полученных данных прово-
дилась с помощью стандартных процедур в среде Excel.
Для описания зависимости концентрации Гемазы от вре-
мени, прошедшего от момента введения, использована
экспоненциальная регрессия, параметры которой вычис-
лялись с помощью стандартных статистических процедур. 

Результаты исследования
На основе полученных значений концентрации Гемазы

во ВПК в зависимости от времени, прошедшего от момен-
та ее введения, были построены экспоненциальные кривые
для каждой группы пациентов (рис. 2). Важно отметить,
что у пациентов при инстилляции раствора Гемазы, при
электрофорезе и ношении ЛМКЛ не было отмечено жалоб
на наличие дискомфорта или жжения, а также признаков
аллергической реакции в виде гиперемии и отека конъ-
юнктивы. При оценке состояния переднего сегмента глаз-
ного яблока во всех трех группах не было выявлено разни-
цы, что косвенно может свидетельствовать о снижении
фибриноидной активности у пациентов после  факоэмуль-
сификации катаракты.   

Зависимость концентрации Гемазы от времени, про-
шедшего от момента введения, описывается экспоненци-
альными зависимостями с высокими значениями коэффи-
циента детерминации: 

(1) y = 3346 e-0,006x, R2 = 0,9047 для группы с форсиро-
ванными инстилляциями,

где y – концентрация препарата во ВПК, x – время, про-
шедшее от момента введения препарата. 

Для аппроксимации данных, полученных в группе с ин-
стилляциями, использовано логнормальное распределе-
ние и добавлен параметр масштаба b: b=633667, μ=4,78,
σ=0,86

      b     exp (-(ln(t)-μ)2)f(t)=
(√2π σt) 2σ2             )

Рис. 1. Зависимость флуоресценции от концентрации Гемазы
в 0,9% растворе натрия хлорида
Figure 1. The dependence of fluorescence from concentration
of Gemase in a 0.9% solution of sodium chloride

Un.fluor

IU/ml

Таблица 1. Показатели флуоресценции при 
растворении Гемазы в 0,9% растворе натрия хло-
рида
Table 1. Fluorescence indices for dissolution 
of Gemase in 0.9% solution of sodium chloride

№ п/п

Концентрация раствора 
Гемазы, МЕ/мл

Concentration of the solution
of Gemase, IU / ml

Показатель флуоресценции, 
Ед. флуоресценции 

Fluorescence index, Un.Fluor.

1 5000 18,1
2 2500 9,0
3 1250 4,5
4 625 2,28
5 312,5 1,29
6 156,25 0,920
7 78,12 0,750
8 39,06 0,670
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(2) y = 2270,6 e-0,003x, R2 = 0,8287 для группы с электро-
форезом,

где y – концентрация препарата во ВПК, x – время, про-
шедшее от момента введения препарата.

(3) y = – 0,3567x2 + 120,87x – 9441,6; R2 = 0,7544 для
группы с ЛМКЛ,

где y – концентрация препарата во ВПК, x – время экс-
позиции линзы 1-Day Acuvue Define на глазу пациента.

Объем ВПК глаза составляет 1,23–1,32 мл или см3, со-
гласно инструкции по медицинскому применению препарата
в переднюю камеру глаза вводят 500 МЕ Гемазы, тем самым
создается концентрация от 406 МЕ/мл (при 1,23 мл) до
378 МЕ/мл (при 1,32 мл), в среднем – 390 МЕ/мл.

При анализе полученного графика зависимости кон-
центрации Гемазы во ВПК от способа и времени, прошед-
шего от момента ее введения, можно отметить следующее:

– при форсированных инстилляциях препарат опреде-
ляется во ВПК глаза с 5-й мин после введения с быстрым
нарастанием концентрации в течение 30–60 мин до
3100 МЕ/мл, однако затем его концентрация уменьшается
с периодом полувыведения, равным 160–180 мин;

– при электрофорезе максимальная концентрация сра-
зу после введения составляет 2200 МЕ/мл, с периодом по-
лувыведения до 280 мин;

– при использовании ЛМКЛ препарат начинает опреде-
ляться во ВПК через 90–100 мин ношения и достигает
максимума 1000 МЕ/мл к 160-й мин, с быстрым исчезно-
вением препарата к 250-й мин.

Обсуждение
Чаще всего при лечении фибриноидной реакции фиб-

ринолитики применяются локально в виде многократных
субконъюнктивальных инъекций [11, 20], однако этот ин-
вазивный метод введения вызывает болевые ощущения у
пациентов с повышенной чувствительностью при недоста-
точной анестезии, создает предпосылки к развитию кро-

воизлияний и повреждению эпителия конъюнктивы в ме-
стах введения [10]. Может произойти выход значительной
части лекарственных веществ из места прокола конъюнк-
тивы, что приведет к снижению эффективности проводи-
мого лечения. 

Результаты, полученные в наших исследованиях, пока-
зывают, что Гемаза проникает во ВПК при всех трех неин-
вазивных способах введения. Однако имеются существен-
ные различия фармакокинетики, которые необходимо
учитывать при применении того или иного способа.

При форсированных инстилляциях эффективная кон-
центрация Гемазы не сразу создается во ВПК, однако через
30–60 мин она в 1,5 раза выше, чем при электрофорезе, но
при этом препарат выводится быстрее, чем при электро-
форезе. Это предположительно связано с тем, что при ин-
стилляциях Гемаза частично растворяется слезной жид-
костью и элиминируется по ходу слезы. 

При использовании ЛМКЛ, насыщенной раствором
препарата, во ВПК концентрация в 3 раза меньше по
сравнению с инстилляциями и в 2 раза – с электрофоре-
зом. Это связано с особенностями сорбции и десорбции
препарата из ЛМКЛ, которая способна сорбировать до
1082 МЕ (21,6% растворенного количества препарата
5000 МЕ), поэтому концентрация препарата не превышает
это количество. Препарат медленнее поступает в перед-
нюю камеру, чем при электрофорезе и инстилляциях. Де-
сорбция Гемазы из ЛМКЛ описывается линейной зависи-
мостью и уравнением:

lg (W/W0) = 0,4699 lg t – 1,0709, 

где W0 и W – количество Гемазы, содержащееся в ЛМКЛ
до начала  и после десорбции соответственно; 

t – время экспозиции ЛМКЛ на глазу; 
величина 0,4699 – коэффициент диффузии n, который

существенно не отличается от 0,5, что указывает на диф-
фузионный механизм переноса вещества из ЛМКЛ [18]. 

Поэтому необходимо определенное количество време-
ни для выхода вещества из ЛМКЛ в слезную жидкость, а
затем проникновения ее в переднюю камеру. При этом
концентрация Гемазы во ВПК зависит от сорбционных
свойств материала контактной линзы, из которой может
выделиться ровно столько Гемазы, сколько в нее поступи-
ло.

При введении методом электрофореза с первых минут
препарат проникает во ВПК с постепенным снижением
концентрации, быстрое проникновение препарата через
роговицу обеспечивается электрическим полем [21, 22].
Исходя из вышеизложенного, можно утверждать, что наши
исследования позволяют расширить диапазон лечебных
возможностей как для врача, так и для пациента. С учетом
малой травматизации и особенностей элиминации препа-
рата в течение 6–7 ч после форсированных инстилляций
Гемазы данный метод перспективен для двукратного при-
менения в день при необходимости добиться хорошего
фибринолитического эффекта. В то же время при элек-
трофорезе концентрация во ВПК глаза держится дольше –
примерно 10–12 ч, что позволяет рекомендовать 1 про-
цедуру в день.

Кроме этого,  введение Гемазы методом форсирован-
ных инстилляций пациент может осуществлять самостоя-
тельно в амбулаторных условиях, без необходимости ак-
тивного участия врачебного персонала, что исключено при

Рис. 2. Зависимость концентрации Гемазы во ВПК от способа
и времени, прошедшего от момента ее введения. Средняя
эффективная доза, рассчитанная на основании
рекомендаций производителя при введении препарата в
переднюю камеру глаза, – красный цвет 
Figure 2. Dependence of concentration of Gemase in the
anterior chamber fluid from the method and time after its
administration. Instillations - blue, electrophoresis - yellow,
therapeutic soft contact lenses - green. The average effective
dose, calculated on the basis of the manufacturer's
recommendations when the drug is injected into the anterior
chamber of the eye, is red

Время от момента введения Гемазы, мин

Time from the moment of Gemase administration, min
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инъекционном методе введения. Методика инстилляций,
примененная в исследовании, предусматривает непрерыв-
ное закапывание препарата общей дозой в 5000 МЕ в тече-
ние 10 мин. Учитывая, что высокая фибринолитическая ак-
тивность препарата в приготовленном растворе сохра-
няется в течение нескольких часов [23], в домашних усло-
виях  общую дозу раствора 5000 МЕ можно применять в
течение 1–2 ч или даже целого дня (при условии, что рас-
твор препарата будет храниться это время при температу-
ре + 4° С). Это хотя и изменит фармакокинетику препара-
та, в то же время позволит достичь терапевтической кон-
центрации и в итоге может обеспечить пролонгированное
действие и удобство для пациента.

Применение ЛМКЛ возможно в случаях, когда имеется
патология роговицы, например, в виде участков деэпите-
лизации роговицы в сочетании с  фибринозным выпотом в
передней камере. ЛМКЛ будет защищать и создавать усло-
вия для эпителизации, а выделяющаяся Гемаза – способ-
ствовать рассасыванию фибрина.

В зависимости от выраженности фибриноидного син-
дрома возможно применение того или другого метода вве-
дения препарата. В том случае, если в раннем послеопера-
ционном периоде (в течение первых суток) отмечаются от-
ложения единичных нитей фибрина на поверхности ИОЛ
или в просвете зрачка, возможно даже однократное при-
менение форсированных инстилляций раствора Гемазы. В
других случаях, если отмечается формирование фибрино-
вого сгустка в просвете зрачка или образование плотных
задних синехий, целесообразно введение электрофорезом.
Безусловно, может применяться и комбинация методов –
как инвазивных, так и неинвазивных.

Выводы
1. Введение препарата Гемаза неинвазивными метода-

ми – форсированными инстилляциями, электрофорезом, с
помощью ЛМКЛ – позволяет достичь достаточной кон-
центрации фермента во ВПК глаза и может быть использо-
вано для лечения фибриноидного синдрома.

2. Характер фармакокинетики терапевтической кон-
центрации препарата Гемаза во ВПК глаза предполагает
однократное введение методом электрофореза и допус-
кает двукратное применение инстилляций в течение суток.
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Метаанализ клинических исследований
эффективности ретинопротекторной
терапии «сухой» формы ВМД 
с применением препарата Ретиналамин®

по динамике остроты зрения
В.П. Еричев, С.Ю. Петров, А.В. Волжанин

ФГБНУ «Научно-исследовательский институт глазных болезней», Москва

РЕЗЮМЕ
Цель: провести метаанализ отечественных рандомизированных клинических исследований (РКИ) эффективности терапии «сухой» формы воз-
растной макулодистрофии (ВМД) комплексом водорастворимых полипептидных фракций сетчатки.
Методы: поиск опубликованных клинических исследований был проведен на сетевом ресурсе ООО «Научная электронная библиотека» (elibrary.ru).
В метаанализ были включены русскоязычные клинические исследования эффективности Ретиналамина, применяемого по способу введения и до-
зировке согласно инструкции по медицинскому применению у пациентов с «сухой» формой ВМД. 
Результаты: при первичном поиске выявлено 320 публикаций, в которых упоминался Ретиналамин. Из них 11 являлись РКИ, соответствующими
заявленным требованиям, и были включены в метаанализ. Помимо парабульбарного и внутримышечного введения, соответствующего ин-
струкции, препарат применялся субконъюнктивально, методом электрофореза и подкожно в височной зоне. В трех исследованиях срок наблю-
дения составляет 3 мес., в одном – 5 мес., в четырех – 6 мес., в двух – 12 мес. В остальных исследованиях срок наблюдения – меньше 3 мес. Во
всех исследованиях приведена острота зрения непосредственно после завершения курса лечения.
В результате метаанализа было выявлено достоверное увеличение остроты зрения, наиболее выраженное при применении препарата у паци-
ентов с «промежуточной» стадией заболевания (AREDS 3) в сроки до 6 мес. Положительная динамика изменения остроты зрения сохраняется в
первые 3 мес. после курса лечения. При проведении повторного курса через 3–6 мес. наблюдалось дальнейшее улучшение. В исследованиях широ-
ко применялись периметрия и электрофизиологические методы исследования, которые также демонстрировали положительную динамику. Так-
же применялись оптическая когерентная томография, методы исследования кровотока и ряд других подходов. Тем не менее конкретные диаг-
ностические методики разнятся, что вкупе с низким уровнем статистической обработки затрудняет проведение всестороннего метаанализа. 
Заключение: метаанализ РКИ выявил доказанную эффективность Ретиналамина в терапии «сухой» формы ВМД.
Ключевые слова: метаанализ, возрастная макулярная дегенерация, Ретиналамин.
Для цитирования: Еричев В.П., Петров С.Ю., Волжанин А.В. Метаанализ клинических исследований эффективности ретинопротекторной тера-
пии «сухой» формы ВМД с применением препарата Ретиналамин® по динамике остроты зрения // РМЖ. Клиническая офтальмология. 2017. № 4.
С. 219–226.

ABSTRACT
Efficiency of retinoprotective dry AMD therapy with Retinalamin®: a randomized clinical trials meta-analysis based on the dynamics of visual acuity
Erichev V.P., Petrov S.Yu., Volzhanin A.V.

The Scientific Research Institute of Eye Diseases, Moscow

Aim. A meta-analysis of randomized clinical trials of efficiency and safety of Retinalamin water-soluble polypeptide retinal fractions therapy in patients with
dry age-related macular degeneration (AMD), conducted in Russia.
Methods. Published results of various clinical trials were searched online with the use of the “Scientific electronic library” (elibrary.ru). Meta-analysis in-
cluded the Russian-language clinical trials of Retinalamin efficacy, where its route of administration and dosage corresponded with the guidelines for med-
ical use of Retinalamin in patients with dry AMD.
Results. Primary search revealed 320 publications in which Retinalamin was mentioned. 11 of those publications were the results of randomized clinical tri-
als, that met the requirements, and hence were included into the meta-analysis. Beside the parabulbar and intramuscular administration, Retinalamin was
also administered subconjunctivally, by electrophoresis and subcutaneously in temporal zone. In three studies the observation period is 3 months, in one study
it is 5 months, in four studies it is 6 months, and in two studies it is 12 months. In other studies the observation period is less than 3 months. All the studies
present the changes in visual acuity right after the therapy course.
Meta-analysis revealed a statistically significant improvement of visual acuity, most pronounced in patients with AREDS 3 AMD stage up to 6 months after
Retinalamin treatment. The positive dynamics in visual acuity changing persists during the first 3 months. Repeated therapy courses in 3-6 months provid-
ed further progress. In most of the trials patients underwent perimetry and electrophysiological examinations that also showed improvement after treatment.
Optical coherence tomography, blood flow examination and a series of other tests were also used. However, varying diagnostic methods in different trials as
well as a low level of statistical data processing, impeded the fulfillment of a comprehensive analysis. 
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В
озрастная макулярная дегенерация (ВМД) (цент-
ральная хориоретинальная дегенерация, сениль-
ная макулопатия, центральная инволюционная
дистрофия, центральная дисциформная дистро-
фия, болезнь Кунта – Юниуса) – наиболее рас-

пространенное хроническое дегенеративное заболевание
сетчатки, поражающее центральное зрение. Занимая 5% в
общей доле слепоты, ВМД является ведущей причиной по-
тери зрения в развитых странах у людей старше 50 лет, при
этом риск заболевания увеличивается экспоненциально
каждые 10 лет жизни [1, 2]. 

В 85–90% случаев ВМД протекает в виде «сухой» фор-
мы, сопровождаясь атрофией пигментного эпителия и об-
разованием друз без проявлений экссудации и неоваску-
ляризации [3]. В ходе естественного старения сетчатка
претерпевает ряд изменений, связанных преимущественно
с утратой фотосенсорного слоя [4, 5]. Невозобновляе-
мость пигментного эпителия и его функция поглощения
собственных клеток и дисков фоторецепторов обусловли-
вают естественные накопления липофусцина, увеличиваю-
щиеся с возрастом [6]. Феномен угасания макулярного
рефлекса с возрастом также физиологичен и обоснован
увеличением площади бессосудистой области зоны фовеа
и измельчением ямки фовеолы [7]. Для диагностики ВМД
на основании изменений глазного дна применяют класси-
фикацию AREDS, названную по исследованию, в котором
она изначально выполняла роль критериев включения и
разделения на группы [8]. Первая стадия по AREDS соот-
ветствует естественным возрастным изменениям и описы-
вается как единичные друзы размером до 63 мкм. Вторая
и третья стадии по AREDS соответствуют классическому
пониманию «начальной» и «продвинутой» стадий «сухой»
ВМД и описываются как наличие друз размером 63–124 и
более 124 мкм с географической атрофией соответствен-
но. Четвертая стадия AREDS описывает терминальную
ВМД.

Патогенез заболевания к настоящему моменту пол-
ностью не изучен, однако известно о генетической природе
болезни, факторах риска и механизмах поражения ткани
сетчатки. Помимо образования липофусцина и формиро-
вания друз происходит поражение пигментного эпителия,
гистологически проявляющееся гипертрофией и миграци-
ей пигментных клеток в субретинальное пространство.
Ключевым элементом патогенеза при поражении пигмент-
ного эпителия считают оксидативный стресс. Высокое по-
требление кислорода, постоянная подверженность свето-
вому воздействию и участие в перекисном окислении ли-
пидов при контакте с фоторецепторами обусловливают
анатомическую предрасположенность пигментных клеток
к подобному повреждению. При развитии ВМД оксидатив-
ный стресс, как правило, сопутствует дисфункции аутофа-
гии – основного лизосомального защитного механизма, от-
вечающего на возрастные изменения ткани [9]. Разрушение
пигментного эпителия ассоциируется с развитием воспали-
тельного иммунологического ответа и ухудшением течения
заболевания. В целом изучение патогенеза и разработка
лечения ВМД в аспекте локальной иммунологической ре-

акции, связанной с нарушением гематоофтальмического
барьера, на текущий момент являются одним из наиболее
перспективных направлений [10].

Целью лечения «сухой» формы ВМД является замедле-
ние прогрессирования заболевания. Предложено множе-
ство вариантов консервативной терапии, основанных на
предполагаемых патогенетических механизмах, однако их
эффективность является одним из наиболее спорных во-
просов современной офтальмологии. Определены моди-
фицируемые факторы риска, однако с высокой достовер-
ностью к ним относят только курение [11]. В ряде иссле-
дований выявлена связь между гипертонической болезнью
и ВМД [12–14]. В других исследованиях авторы говорят
об отсутствии связи между ВМД и заболеваниями сердеч-
но-сосудистой системы [15–17]. 

К настоящему моменту серия рандомизированных
двойных слепых исследований AREDS является основным
исследовательским материалом, посвященным терапии
«сухой» ВМД. По результатам начальных работ были сде-
ланы рекомендации о применении цинка и антиоксидантов
у пациентов с «сухой» ВМД, при этом был обнаружен по-
вышенный риск рака легких у курильщиков при примене-
нии бета-каротина [18]. В последующих исследованиях
было обнаружено, что применение омега-3 жирных кис-
лот, лютеина и зеаксантина не приводит к дальнейшему
улучшению прогноза. Однако было обнаружено, что у па-
циентов, не принимавших бета-каротин в ходе первого ис-
следования, риск прогрессирования был ниже при приеме
лютеина и зеаксантина. Это позволило авторам предполо-
жить взаимозаменяемость бета-каротина и лютеина с зе-
аксантином [19]. Позже в Кохрановских обзорах были под-
тверждены положительное действие поливитаминов и ан-
тиоксидантов и отсутствие эффекта при применении лю-
теина, зеаксантина и омега-3 жирных кислот [20, 21]. 

В конце XVIII в. физиологом Броун-Секаром впервые
была предпринята попытка использовать эндогенные фи-
зиологически активные вещества для лечения различных
заболеваний. Он использовал экстракты из семенных же-
лез различных животных в качестве омолаживающего
средства. В дальнейшем для лечения различных заболева-
ний начали применять вещества полипептидной природы,
полученные из разных органов и тканей (головного и кост-
ного мозга, селезенки, лимфатических узлов, легких, пече-
ни, вилочковой железы, сетчатки и др.). Эти вещества по-
лучили название пептидных биорегуляторов или цитоме-
динов, они являются щелочными полипептидами, имею-
щими молекулярную массу от 1 тыс. до 10 тыс. Да. Их по-
лучают из различных тканей с помощью метода кислотной
экстракции с последующей очисткой от балластных ве-
ществ. Данный метод получения исключает возможность
переноса вирусов и протоонкогенов, что обеспечивает
безопасность применения данных веществ в клинической
практике. Независимо от того, из каких органов и тканей
они были получены, цитомедины влияют на клеточный и
гуморальный иммунитет, состояние системы гомеостаза,
перекисное окисление липидов и другие защитные и фи-
зиологические реакции организма. Это действие выражено

Conclusion. Randomized clinical trial meta-analysis proved the efficacy of Retinalamin therapy in patients with dry AMD.
Key words. Meta-analysis, dry AMD, Retinalamin.
For citation: Erichev V.P., Petrov S.Yu., Volzhanin A.V. Efficiency of retinoprotective dry AMD therapy with Retinalamin®: a randomized clinical trials meta-
analysis based on the dynamics of visual acuity // RMJ. Clinical ophthalmology. 2017. № 4. P. 219–226.
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в разной степени и зависит от применяемой дозы. Цито-
медины, получаемые из тканей головного мозга и сетчат-
ки, обладают функцией нейропептидов и участвуют в ре-
гуляции деятельности нервной ткани. Изучение возможно-
сти применения нейропептидов в офтальмологии началось
в 1987 г. В настоящее время используются такие нейро-
пептиды, как Ретиналамин и Кортексин производства ООО
«Герофарм» (Россия).

Кортексин – комплекс пептидов, выделенных из коры
головного мозга крупного рогатого скота и свиней. Со-
гласно инструкции по медицинскому применению он от-
носится к фармакологической группе «ноотропное сред-
ство», обладает антиоксидантным, ноотропным, нейропро-
текторным, тканеспецифическим действием и рекоменду-
ется для применения в неврологии.

Препарат Ретиналамин представляет собой комплекс
водорастворимых полипептидных фракций, выделенных
из сетчатки крупного рогатого скота, с молекулярной мас-
сой не более 10 000 Да. Согласно инструкции по медицин-
скому применению от 17.02.2016 г. препарат оказывает
стимулирующее действие на фоторецепторы и клеточные
элементы сетчатки, способствует улучшению функцио-
нального взаимодействия пигментного эпителия и наруж-
ных сегментов фоторецепторов, глиальных клеток при
дистрофических изменениях, ускоряет восстановление
световой чувствительности сетчатки, нормализует прони-
цаемость сосудов, уменьшает проявления местной воспа-
лительной реакции, стимулирует репаративные процессы
при заболеваниях и травмах сетчатки глаза. Механизм дей-
ствия Ретиналамина определяется его метаболической ак-
тивностью: препарат улучшает метаболизм тканей глаза и
нормализует функции клеточных мембран, улучшает внут-
риклеточный синтез белка, регулирует процессы перекис-
ного окисления липидов, способствует оптимизации энер-
гетических процессов [22–25]. Препарат показан при ряде
патологий сетчатки, а также при компенсированной пер-
вичной открытоугольной глаукоме, парабульбарно или
внутримышечно по 5 мг 1 р./сут, курс лечения составляет
10 дней. Препарат растворяют в 1–2 мл воды для инъек-
ций, 0,9% раствора натрия хлорида или 0,5% раствора про-
каина (новокаина).

Нами была поставлена цель провести метаанализ оте-
чественных рандомизированных клинических исследова-
ний (РКИ) эффективности терапии «сухой» формы ВМД
комплексом водорастворимых полипептидных фракций
сетчатки.

Материал и методы
Метаанализ можно определить как «количественный

систематический обзор литературы». От описательного
обзора его отличает количественный анализ результатов
исследований. Преимущества метаанализа наиболее оче-
видны в тех случаях, когда результаты индивидуальных ис-
следований противоречат друг другу или размер каждого
исследования слишком мал, а организация широкомас-
штабного исследования слишком затратна.

Поиск литературы проводили по электронной базе
ООО «Научная электронная библиотека» (elibrary.ru) после
входа в личный кабинет пользователя. Печатные работы
для метаанализа отбирали согласно следующим крите-
риям: клиническое исследование, опубликованное на рус-
ском языке в периодической научной литературе, в ре-
зультате которого проводится анализ эффективности при-

менения препарата Ретиналамин, применяемого по спосо-
бу введения и дозировке согласно последней версии
утвержденной инструкции по медицинскому применению
у пациентов с «сухой» формой ВМД. Структурная схема
результатов стратегии поиска представлена на рисунке 1.
Таким образом, всего было отобрано 11 публикаций, со-
ответствующих поставленным критериям [26–36]. 

Результаты метаанализа
В анализ было включено 11 публикаций за период

2006–2017 гг. [26–36], одно из исследований было выпол-
нено на Украине [28].

Число пациентов и глаз. В 9 работах из 11 число паци-
ентов было указано, однако число глаз, вошедших в иссле-
дование, отмечено только в 8 статьях [26–28, 31, 33–36].
Средний возраст пациентов приведен в 8 работах [29–36].

Клинические характеристики пациентов. В 6 работах
исследователи анализировали эффективность терапии без
деления пациентов с ВМД на какие-либо стадии заболева-
ния [26–29, 31, 35]. В работе С.В. Трофимовой пациентов
подразделяли на 3 подгруппы по остроте зрения [33]. Н.Х.
Хасанова, используя тот же критерий, сформировала уже
6 подгрупп [36]. В работе С.А. Коротких были отобраны
пациенты с 2 и 3 стадиями по AREDS [30]. Т.С. Федотова
обследовала больных с 2 и 4 стадиями по AREDS [34]. В
исследование В.В. Нероева включили пациентов со всеми
тремя стадиями по AREDS (2–4) и с клиническими про-
явлениями ВМД [32].

Как указано выше, были отобраны работы, в которых
методика введения Ретиналамина соответствовала или
максимально приближалась к заявленной в инструкции.
Таким образом, парабульбарный метод применен в 5 ис-
следованиях [27, 28, 33, 35, 36], внутримышечный – в 2-х
[29, 32], субконъюнктивальный – в 3-х [26, 30, 31], путем
эндоназального электрофореза – в 2-х [26, 31], в 1 работе
применяли подкожные инъекции в височную область [34].
Объем вводимого препарата и число инъекций соответ-
ствовали рекомендуемым.

Рис. 1. Структурная схема результатов стратегии поиска
Fig. 1. Principal diagram of search strategy results
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Срок наблюдения больных существенно варьировал,
что затруднило проведение сравнительного метаанализа
(табл. 1). В среднем пациентов обследовали до курса лече-
ния, сразу после (10 дней), спустя 1, 3, 6, 9 и 12 мес.

Методы обследования. Оценка остроты зрения является
одним из наиболее объективных методов исследования сте-
пени снижения зрительных функций при макулярной деге-
нерации. Во всех 11 клинических исследованиях проводили
оценку остроты зрения по стандартному отечественному
алгоритму, что позволило провести наиболее адекватную
сравнительную оценку эффективности терапии.

Также во всех исследованиях проводили оценку со-
стояния полей зрения, в большинстве – с помощью стати-
ческой периметрии [26, 28, 30–35], в 3-х также применя-
ли кинетический алгоритм [27, 29, 36]. К сожалению, не
все авторы приводили результаты периметрии, а опубли-
кованные данные сильно варьировали по методам оценки:
наличие центральных скотом [30, 34, 35], их площадь [27,
33], средний показатель световой чувствительности [32],
оценка контрастной чувствительности [28], определение
периферических границ поля зрения [29, 36].

Ряд авторов исследовали электрофизиологические по-
казатели: общую, ритмическую ЭРГ и зрительные вызван-
ные потенциалы [27]; А- и B-волны макулярной ЭРГ [26,
31, 32, 34, 35].

Среди прочих методов следует отметить определение
ретинальной остроты зрения [33], генетическое тестиро-
вание [34], определение качества жизни [29], тест с помо-
щью сетки Амслера [33], определение линейной скорости
кровотока в глазничной артерии [33], комплексную рео-
офтальмографию и допплерографию [26, 31], оптическую
когерентную томографию макулярной зоны [28, 30, 32].

Статистическая обработка данных. В 5 работах авторы
рассчитывали средние значения (М), стандартное отклоне-
ние (σ) и уровень значимости (р) [27, 28, 30, 32, 35]. В ра-
ботах Н.В. Морозовой и Ю.С. Астахова статистическая об-
работка представлена только уровнем значимости [26, 31].
Зачастую офтальмологические показатели имеют ненор-
мальное распределение, это требует оценки непараметри-
ческими методами, что не сделано ни в одной работе. В
4–х исследованиях методы статистики не упоминаются
[29, 33, 34, 36].

Оценка динамики остроты зрения
Данные визометрии, являясь стандартом любого оф-

тальмологического обследования, приводились авторами
всех исследований. Однако в ряде работ указывался только
средний процент улучшения остроты зрения в разные сро-
ки после терапии (рис. 2) [27, 33–36]. По данным Т.С. Фе-
дотовой, спустя 10 дней комплексной терапии (Ретинала-
мин, Кортексин, Нормофтал) улучшение остроты зрения
было достигнуто в 100% случаев. В исследовании Н.Х. Ха-
сановой тот же результат был получен после 10–дневного
курса монотерапии Ретиналамином. При субтеноновом и
парабульбарном введении препарата в работе Ц. Гао спустя
10 дней монотерапии были зафиксированы схожие резуль-
таты – порядка в 82% случаев. Спустя 3 мес. терапии при
парабульбарном введении Ретиналамина положительная
динамика несколько снижается – 74,1% и 70,9% по данным
С.В. Трофимовой и В.Х. Хавинсона.

Большая часть авторов, описывая динамику остроты
зрения, приводит средние величины со стандартным от-
клонением, что позволило провести классический мета-
анализ эффективности препарата в различные сроки. Спу-

Таблица 1. Основные характеристики исследований, включенных в метаанализ
Table 1. Main features of included studies

№
Ф. И. О. первого

автора 
1st author's name

Год 
Year

Место проведения
Location

N больных/глаз 
N patients/eyes

Возраст 
Age

Стадия ВМД 
ARMD stage

Метод введения 
Administration method

Срок наблюдения 
Observation period

Стат. обра-
ботка 

Statistics

1
Трофимова С.В. 
Trofimova S.V.

2006
Санкт-Петербург 
Saint Petersburg

88/168 49–87 n 3 (Vis)
п/б 

parabulbar
3 мес./months -

2
Гао Ц. 
Gao J.

2008
Саратов 
Saratov

134/155 - -
п/б, с/т 

parabulbar, subtenon
10 дн./days М, σ

3
Хасанова Н.Х. 
Khasanova N.Kh.

2008
Казань 
Kazan

14/28 60 n 6 (Vis)
п/б 

parabulbar
10 дн./days, 

1, 3, 6 мес./months
-

4
Морозова Н.В. 
Morozova N.V.

2009
Санкт-Петербург 
Saint Petersburg

29/57 25–70 -
э/ф, с/к 

electrophoresis, 
subconjunctival

3 мес./months р

5
Астахов Ю.С. 
Astakhov Yu.S.

2010
Санкт-Петербург 
Saint Petersburg

60/119 - -

э/ф, с/к + повт. в 3 мес. 
Electrophoresis, subconj-

unctival+repeated 
in 3 months

1, 3, 6 мес./months р

6
Хавинсон В.Х. 
Khavinson V.Kh.

2011
Санкт-Петербург 
Saint Petersburg

25/48 60–85 -
п/б 

parabulbar
10 дн./days, 

3 мес./months
M, σ

7
Дунаева М.В. 
Dunaeva M.V.

2012
Украина 
Ukraine

- /30 - -
п/б 

parabulbar
1, 3, 6 мес./months M, σ, р

8
Коротких С.А. 
Korotkikh S.A.

2014
Екатеринбург 
Ekaterinburg

90/- 71,2 AREDS 1-2
с/к 

subconjunctival
10 дн./days, 3, 6, 9,

12 мес./months
M, σ, р

9
Нероев В.В. 
Neroev V.V.

2016
Москва 
Moscow

60/- 47–75 AREDS 1-3
в/м + повт. в 3 мес. 

Intramuscular+repeated 
in 3 months

1, 2, 3, 4, 5 мес./
months

M, σ, р

10
Федотова Т.С. 
Fedotova T.S.

2016
Санкт-Петербург 
Saint Petersburg

-/53 38–78
AREDS 1 и/

and 3
п/к 

subcutaneus
20 дней/days -

11
Егоров Е.А. 
Egorov E.A.

2017
Санкт-Петербург 
Saint Petersburg

894/- 51,3 -
в/м 

Intramuscular
1, 3, 4, 6 мес./

months
-
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стя 10 дней терапии при субконъюнктивальном введении
Ретиналамина при 2 (ранней) и 3 (промежуточной) стадиях
ВМД были получены сопоставимые результаты с некото-
рым преимуществом 3 стадии (рис. 3).

Анализ динамики остроты зрения спустя 1 мес. после
терапии также подтверждает преимущество лечения паци-
ентов с промежуточной стадией ВМД при одинаковых ме-
тодах введения (рис. 4). Впрочем, выраженность положи-

Рис. 2. Средний процент улучшения остроты зрения по
результатам 5 исследований
Fig. 2. Average percentage of visual acuity improvement, 
as a result of 5 studies Рис. 4. Показатели остроты зрения в 9 различных группах

спустя 1 месяц после курса терапии Ретиналамином
Fig. 4. Visual acuity dynamics in 9 different groups in 1 month
after Retinalamin therapy

Рис. 5. Показатели остроты зрения в 12 различных группах
спустя 3 месяца после курса терапии Ретиналамином
Fig. 5. Visual acuity dynamics in 12 different groups in 3 months
after Retinalamin therapy

Рис. 3. Показатели остроты зрения в трех различных группах
спустя 10 дней терапии Ретиналамином
Fig. 3. Visual acuity dynamics in three different groups after 10
days of Retinalamin therapy
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тельного эффекта несколько ниже в сравнении с оценкой
на 10 сут терапии.

Трехмесячный срок оценки результатов является свое-
го рода переломным моментом для определения необхо-
димости в проведении повторной терапии: по данным
В.В. Нероева, при ранней и поздней стадиях ВМД острота
зрения возвращается к исходным значениям, в то время
как при промежуточной стадии положительные результа-
ты сохраняются, что также подтверждается данными
С.А. Коротких (рис. 5).

Спустя 3 мес. В.В. Нероев провел повторный курс внут-
римышечного введения Ретиналамина, что позволило за-
фиксировать положительную динамику остроты зрения
спустя 5 мес. от начала первого курса при ранней, проме-
жуточной и поздней стадиях, в сравнении с отсутствием
эффекта в соответствующих группах сравнения без по-
вторной терапии (рис. 6). 

Согласно ряду исследований спустя 6 мес. после 1 кур-
са терапии (при различных методах введения Ретиналами-
на) во всех группах отмечали наличие положительной ди-
намики остроты зрения, в т. ч. по данным С.А. Коротких,
получившего более выраженный результат при промежу-
точной стадии в сравнении с ранней (рис. 7). По результа-
там работы Ю.С. Астахова после субконъюнктивального
введения препарата была отмечена более выраженная ди-
намика остроты зрения, чем при его введении методом
электрофореза.

В срок 6 мес. после проведения однократного курса
Ретиналамина Ю.С. Астахов проводит повторный курс,
в результате которого спустя 1 год наблюдения в обеих
группах фиксируют существенный прирост остроты

Рис. 6. Показатели остроты зрения в 6 различных группах
спустя 5 месяцев при повторном проведении курса терапии
на 3-м месяце наблюдения
Fig. 6. Visual acuity dynamics in 6 different groups in 5 months
after a repeated therapy course in 3rd observation month

Рис. 7. Показатели остроты зрения в 6 различных группах
спустя 6 месяцев при однократном курсе терапии
Ретиналамином
Fig. 7. Visual acuity dynamics in 6 different groups in 6 months
after a single Retinalamin therapy course

Рис. 8. Показатели остроты зрения в 4 различных группах
спустя 12 месяцев после однократного курса терапии
Ретиналамином
Fig. 8. Visual acuity dynamics in 4 different groups in 12 months
after a single Retinalamin treatment course 
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зрения (рис. 8). В эти же сроки результаты своей рабо-
ты оценивает С.А. Коротких, проведший 1 курс тера-
пии. Исследователь отмечает отрицательную динамику
остроты зрения при ранней и промежуточной ста-
диях ВМД.

Заключение
Из 320 литературных источников, посвященных действию

препарата Ретиналамин при «сухой» форме ВМД за период
2006–2017 гг., для метаанализа было отобрано 11 работ, со-
ответствующих следующим критериям: русскоязычное кли-
ническое исследование эффективности Ретиналамина, при-
меняемого по способу введе-
ния и дозировке согласно ин-
струкции по медицинскому
применению у пациентов с
«сухой» формой ВМД. 

В результате метаанализа
было выявлено:

– достоверное увеличе-
ние остроты зрения преиму-
щественно в 3 (промежуточ-
ной) стадии макулярной де-
генерации при различных
способах введения в сроки
до 6 мес. включительно;

– проведение повторно-
го курса терапии способ-
ствует увеличению и про-
лонгации положительного
эффекта при различных ста-
диях ВМД в сроки до 1 года.

Таким образом, метаана-
лиз РКИ эффективности ре-
тинопротекторной терапии
«сухой» формы ВМД с ис-
пользованием комплекса
водорастворимых полипеп-
тидных фракций Ретинала-
мин® выявил доказанную
эффективность препарата в
терапии «сухой» формы ВМД.
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С
клера, как известно, является частью фиброзной
оболочки глаза, которая составляет большую ее
часть, и в основном выполняет защитную функ-
цию, поддерживает форму глаза и способствует
устойчивости внутренних структур к измене-

ниям внутриглазного давления (ВГД). 
Наружный слой склеры рыхлый и хорошо васкуляризи-

рованный, он связан соединительнотканными тяжами с те-
ноновой капсулой. Эта часть склеры называется эпискле-
рой и благодаря своему строению представляет особый
интерес с позиции оперативного лечения глаукомы. 

Собственно склеральная ткань в отличие от роговицы
практически лишена чувствительных нервных окончаний
и бедна сосудами [1]. Этот факт также позволяет рассмат-
ривать склеру как интересный объект для исследований,
тем более что существуют гипотезы, предполагающие пи-
тание и образование коллагена в ткани склеры за счет
внутриглазной жидкости [2]. В состав склеры входят пуч-

ки, состоящие из коллагеновых и эластических волокон,
расположенных в разных плоскостях под разными углами,
между которыми находятся фиброциты. При этом эласти-
ческие волокна занимают около 2% объема пучка. Инте-
ресно, что 2/3 всех эластических волокон расположены во
внутреннем слое склеры, 1/3 – в среднем слое, в поверх-
ностном слое – отсутствуют. Это позволяет склере сохра-
нять прочность при изменении внутреннего объема глаза и
ВГД. Важно, что старение наружного слоя склеры, лишен-
ного эластических волокон, увеличивает ригидность скле-
ры в 3 раза, а при глаукоме – более чем в 5 раз [3]. 

Э.С. Аветисов и соавт. в 1979 г. обнаружили дистрофи-
ческие изменения в коллагеновых фибриллах склеры с
возрастом, связанные с их рассасыванием. В ткани склеры
обнаруживаются активные фиброкласты, которые резор-
бируют обломки фибрилл [4].

E.H. Иомдина и соавт. в 2009 г. обнаружили значитель-
ное повышение поперечной связанности в коллагеновой

Морфологические особенности 
склеры при глаукоме
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РЕЗЮМЕ
Обзор посвящен анатомическим и функциональным особенностям склеральной оболочки глаза. Склера не только является защитой для внут-
ренних глазных структур, но и участвует в регуляции внутриглазного давления. Она принимает непосредственное участие в оттоке внутри-
глазной жидкости как по основному, так и по дополнительному (увеосклеральному) пути. В обзоре описывается строение склеры в норме и при
глаукомном поражении. Обнаружены не только прогрессирующие дистрофические изменения структуры коллагеновых и эластических волокон,
но и нарушение типового состава коллагена в разных слоях склеры при прогрессировании заболевания. Представлены подходы к разработкам хи-
рургического лечения, связанные с особенностями морфологии склеры при глаукоме. В обзоре приведены исследования толщины склеры различ-
ными методами, данные которых различаются. Представлены работы авторов, изучавших участие склеры в оттоке внутриглазной жидкости
как по основному, так и по дополнительным путям. В связи с тем, что склера непосредственно участвует в оттоке внутриглазной жидкости,
изучение ее морфологических и функциональных особенностей представляется весьма интересным для создания новых безопасных и эффектив-
ных подходов к лечению глаукомы. 
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ABSTRACT
The morphological features of sclera in glaucoma (review)
Korchuganova E.A.
Russian National Research Medical University named after N.I. Pirogov, Moscow

The review is devoted to the anatomical and functional features of the scleral shell of the eye. Sclera is not only a protection the inner ocular structures, it is
also involved in the regulation of intraocular pressure. It is directly involved in the outflow of intraocular fluid, both in the main and in the additional
(uveoscleral) way. The review describes the structure of the sclera in the norm and glaucomatous lesions. Not only progressive dystrophic changes in the
structure of collagen and elastic fibers were found, but also the violation of the standard composition of collagen in the various layers of the sclera with the
progression of the disease. Approaches to the development of surgical treatment associated with the features of scleral morphology in glaucoma are pre-
sented. Independent studies of sclera thickness by different methods are given in the review, the data of these studies differ from each other. The article pre-
sents the works of the authors who studied the involvement of sclera in the outflow of intraocular fluid, both in the main and in additional ways. Due to the
fact that the sclera is directly involved in the outflow of the intraocular fluid, the study of its morphological and functional features is very interesting for cre-
ating new safe and effective approaches to the treatment of glaucoma.
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структуре склеры с прогрессированием глаукомы, что, в
свою очередь, повышает жесткость склеры [5]. Последние
данные говорят о прогрессирующих нарушениях в струк-
туре эластических волокон склеры – в основном у пожи-
лых людей и при развитии глаукомного процесса [6]. 

В.В. Серова и соавт. показали, что коллаген собствен-
ного вещества склеры относится к I, VI, VIII типам с пре-
обладанием I типа. Коллаген III типа представлен преиму-
щественно в эписклере [7]. 

Интересен тот факт, что распределение коллагена в
строме склеры глаукомных глаз, особенно в далеко зашед-
ших стадиях, имеет особенности, которые нельзя не учи-
тывать при разработке хирургических методик. Так, на-
пример, Л.Д. Андреевой и соавт. были зафиксированы
факты накопления в строме склеры коллагена III типа, в
норме не свойственного ее структуре. 

Специфика иммуноморфологических изменений со-
единительной ткани склеры выражается еще и в том, что
интенсивное очаговое накопление коллагена III типа, а так-
же фибронектина и гликозоаминогликанов происходит в ее
средних и глубоких слоях [8]. По данным F. Keeley et al., раз-
ница между передним и задним отделами глазного яблока
по типовому составу коллагена склеры отсутствует [9]. 

В литературе встречается различная информация, ка-
сающаяся параметров толщины склеры в разных ее отде-
лах. У зрительного нерва, по данным разных авторов, тол-
щина ее составляет от 0,8 до 1,2 мм, а самая тонкая ее
часть (0,3–0,5 мм) зафиксирована в районе прикрепления
наружных мышц глаза. 

Так, R.E. Normann et al. в 2009 г. исследовали 11 када-
верных глаз человека, 4 из которых получены от умерших,
страдавших при жизни глаукомой. Средняя толщина всей
склеры составила 670,8 мм (в диапазоне от 564 до 832
мм), а толщина в области лимба и заднего полюса – 588,63
и 99,181 мм соответственно [10].

По данным Т. Olsen et al., толщина склеры в среднем в
области лимба – около 500–600 мкм, в области экватора
— 400–500 мкм, а в области заднего полюса глаза у зри-
тельного нерва — до 1500 мкм [11].

М.В. Шевченко и соавт. в 2009 г. также были проведены
исследования кусочков склеры, взятых прижизненно от па-
циентов, которым выполнялась задняя трепанация склеры во
время антиглаукомной операции, в 10–13 мм от лимба. Тол-
щина склеры в этой зоне составила от 1,2 до 2,2 мм [12].

Э.В. Егорова и соавт. в 2015 г. опубликовали результаты
акустических измерений склеры в области лимба и в 4 мм
от склеральной шпоры, проведенных у больных, страдаю-
щих глаукомой. Оказалось, что в экваториальной зоне тол-
щина склеры составила от 0,21 до 0,23 мм, а в области
лимба – от 0,42 до 0,63 мм [13]. 

Исследования В.В. Страхова и соавт. подтвердили сни-
жение толщины склеры по мере прогрессирования глау-
комного процесса. Толщина склеры в районе шпорной бо-
розды в нормальных глазах в среднем составила 1,32 мм,
тогда как у больных глаукомой – 1,14 мм [14].

Такая большая разница в данных, касающихся толщины
склеры в различных ее отделах, по всей видимости, зави-
сит от множества факторов. Конечные результаты напря-
мую зависят от методов измерения, методики забора и об-
работки материала, а также от типа прижизненной реф-
ракции. 

Склера непосредственно участвует в оттоке водянистой
влаги, причем как по основному, так и по дополнительно-

му пути. Так, основной элемент дренажной зоны глаза –
шлеммов канал расположен в толще склеры, в заднена-
ружной части внутренней склеральной бороздки. Он свя-
зан с интра- и эписклеральными венами посредством кол-
лекторных канальцев, количество которых варьирует от 37
до 49, а диаметр – от 20 до 45 мкм. Коллекторные каналь-
цы, или выпускники, различаются размерами и направле-
нием. Эти проводники водянистой влаги впадают в сосуды
интра- и эписклерального венозного сплетения, в сосуды
венозной сети цилиарного тела или, отходя от синуса в па-
раллельном направлении, обратно впадают в него. Соеди-
няясь между собой, коллекторные канальцы I типа обра-
зуют водяные вены. Они содержат влагу чистую или с при-
месью крови [15]. 

Склера также участвует в оттоке водянистой влаги по
дополнительному пути. Первые эксперименты, доказываю-
щие проницаемость склеры для внутриглазной жидкости,
были проведены учеными в 1960–1970-х гг. Известный тер-
мин «увеосклеральный отток» возник после описания дви-
жения радиоактивных частиц из передней камеры глазного
яблока через цилиарную мышцу в супрахориоидальное
пространство, а затем через эмиссарии в склеру [16–18]. 

Увеосклеральный отток включает в себя нескольких со-
ставляющих: увеальный, супрахориоидальный и склераль-
ный. Через продольную часть ресничной мышцы водяни-
стая влага оттекает в супрацилиарное и супрахориоидаль-
ное пространство, а дальше через склеру в периорбиталь-
ную область [19]. 

По данным A. Bill (1966), увеосклеральный путь состав-
ляет 1/3–1/5 часть общего минутного объема жидкости
[20], а по более поздним данным A. Bill и C.G. Phillips
(1971), увеосклеральным путем оттекает 4–27% внутри-
глазной жидкости [21]. Исследования I. Fatt также показа-
ли, что через склеру может оттекать до 21% минутного
объема внутриглазной жидкости [22].

Экспериментами А.П. Нестерова и соавт. было показа-
но, что основная часть увеосклерального оттока приходит-
ся именно на трансклеральный путь [23, 24]. 

Изучая проницаемость склеры на кадаверных глазах че-
ловека, А.П. Нестеров, И.Н. Черкасова и O.A. Румянцева в
1977 г. определили, что при средних размерах глазного
яблока площадь склеры составляет 1700 мм2. На фоне ва-
куум-компрессии передних путей оттока и при перфу-
зионном уровне ВГД в 20 мм рт. ст. коэффициент легкости
оттока был равен 0,06 мм3/мин/мм рт. ст. Объем оттекаю-
щей жидкости при этом со всей поверхности склеры со-
ставил 1,2 мм3/мин [25].

Исследования И.Н. Черкасовой с соавт. в 1979 г. дока-
зали, что через дополнительные пути может оттекать от
1,19 до 7,19 мм3/мин водянистой влаги в зависимости от
уровня ВГД. При повышении давления в капсуле глаза до
30 мм рт. ст. отток со всей поверхности склеры составил
1,72 мм3/мин, а при 40 мм рт. ст. – 2,58 мм3/мин. Таким
образом, склера непосредственно участвует в оттоке жид-
кости из глаза, и ее проницаемость зависит от ВГД [24].
Подтверждена также линейная зависимость между фильт-
рующим давлением и транссклеральным оттоком [26].

В эксперименте на кроликах Н.В. Косых с соавт. (2001)
выявили, что склеральная составляющая подчиняется зако-
ну Пуазейля и увеличивается при возрастании офтальмото-
нуса, а увеальная – напротив, несколько уменьшается [27].

Особенность репаративных процессов в склере после
хирургического воздействия является одним из важней-
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ших факторов, влияющих на стабильность ВГД и сохране-
ние зрительных функций. 

В.Н. Кулешовой и соавт. (2014) было проведено иссле-
дование кусочков склеры, взятых во время антиглауком-
ных вмешательств, проводимых впервые и повторно в
сроки от 2 до 13 лет. У повторно оперированных пациен-
тов все образцы резко отличались пролиферативной ак-
тивностью матрикс-продуцирующих клеток и полимор-
физмом волокон соединительной ткани [28].

Интересны результаты работы авторов, изучавших им-
муногистохимический маркер CD34 в кусочках склеры.
Этот маркер участвует в развитии воспаления и миграции
стромальных клеток. Присутствие CD34-позитивных кле-
ток в различных тканях связано с вовлечением клеток с
низким уровнем дифференцировки. Исследования тканей
глаза больных рефрактерной глаукомой показали, что он
имел место в эндотелиальных клетках и перицитах кол-
лекторных каналов дренажной системы глаза, сочетаясь с
расширением их просветов. При этом в структуре водяных
вен и сосудисто-нервных пучках склеры меченные клетки
выявлялись крайне редко [29].

Раневой процесс после антиглаукомных операций на
дренажной зоне значительно схож с процессом заживле-
ния кожной раны. Белки плазмы и клетки крови, выпущен-
ные в рану, образуют фибриновый сгусток. Затем про-
исходит миграция нейтрофилов и макрофагов, которые и
растворяют сгусток [30].

Излишнее рубцевание и образование склеро-склераль-
ных и склеро-конъюнктивальных сращений являются при-
чинами нестойкого снижения ВГД после оперативных по-
собий. Эти процессы протекают в области трабекулы,
шлеммова канала, а также между конъюнктивой, теноно-
вой капсулой и эписклерой [31, 32]. После удаления эпи-
склеры, богатой кровеносными сосудами, и теноновой
оболочки в зоне хирургического воздействия удается сни-
зить риски излишнего рубцевания [33].

В литературе также имеется достаточно данных об
угнетении пролиферативных процессов в склере после
применения цитостатиков и ингибиторов ангиогенеза в
ходе операции [34, 35]. Применение вискоэластичных рас-
творов в антиглаукомных хирургических пособиях не
только снижает интраоперационные риски, но и уменьша-
ет ответную воспалительную реакцию тканей глаза на опе-
рационную травму [36, 37]. 

В исследованиях также изучался фактор роста соеди-
нительной ткани CTGF, который участвует в образовании
фиброзной ткани. D. Esson (2004), применив метод имму-
нолокализации, установил, что после фильтрующей хи-
рургии CTGF обнаруживается в сосудистой оболочке,
конъюнктиве и склере [38]. 

Особенности морфологии склеры позволили разрабо-
тать новые подходы к снижению рубцевания в зоне хирурги-
ческого воздействия. Так, для снижения пролиферации и
продления гипотензивного эффекта разработаны метод де-
нервации будущей фильтрационной зоны оперативного вме-
шательства [39], а также методики, направленные на удале-
ние эписклеры и теноновой оболочки в области операцион-
ного поля и применение различных дренажей [40, 41]. 

Изучение морфологических и функциональных осо-
бенностей склеры представляется весьма интересным для
создания новых безопасных и эффективных подходов к
лечению глаукомы. 
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Введение
Катаракта – заболевание глаза, основной признак кото-

рого – различной степени выраженности стойкие помутне-
ния вещества или капсулы хрусталика, сопровождающиеся
снижением остроты зрения [1]. В структуре слепоты и сла-
бовидения катаракта занимает одну из лидирующих пози-
ций [2]. Катарактой страдают более 22 млн лиц старше
50 лет во всем мире. Прогнозируемая численность пациен-
тов с данной патологией к 2020 г. составит до 40 млн чело-
век, при этом рост заболеваемости катарактой отмечен
практически во всех странах мира [3, 4]. На сегодняшний
день в нашей стране катаракта остается главной причиной
фактической слепоты, количество неоперированных случа-
ев в 2–2,5 раза больше, чем оперированных [5]. В силу
своей большой распространенности и доминирующего по-
ложения среди причин устранимой слепоты и инвалидно-
сти по зрению катаракта рассматривается не только как од-
на из актуальных проблем офтальмологии, но и как важ-
нейшая мировая медико-социальная проблема. 

Медикаментозная терапия
В настоящее время единственным доказанным эффек-

тивным методом лечения катаракты является хирургиче-
ский, однако потребность в оперативном лечении покры-
вается всего на одну четверть, в результате чего пациенты
вынуждены длительно ждать операции [6]. Очевидно, что
снижение зрительных функций у пациентов с катарактой
приводит к ограничению их повседневной деятельности и
независимости, снижает все виды активности. Это суще-
ственно сказывается на качестве жизни пациента [7, 8].

Данные обстоятельства закономерно стимулируют по-
иск новых методов медикаментозной профилактики про-
грессирования возрастной катаракты. В настоящее время
для этой цели предложено множество препаратов, кото-
рые содержат пиреноксин, азапентацен, цитохром С, вита-
мины группы В, аскорбиновую кислоту, токоферол и мно-
гие другие компоненты.

Пиреноксин – вещество, которое способно конкурент-
но ингибировать действие хиноновых веществ, продуци-
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руемых в результате аномального метаболизма аромати-
ческих аминокислот, стимулирующих превращение водо-
растворимого белка в хрусталике в нерастворимый, в ре-
зультате чего вещество хрусталика мутнеет. Предполага-
ется, что пиреноксин, ингибируя действие хиноновых ве-
ществ, предотвращает развитие катаракты [9]. Пиренок-
син был впервые зарегистрирован в Японии в 1958 г. для
предотвращения развития катаракты, и он по-прежнему
широко используется [10, 11]. Эффективность чистого пи-
реноксина и в составе глазных капель Каталин (производи-
тель «Сэндзю Фармацевтикал Ко. Лтд.», Япония) была ис-
следована in vitro и in vivo на крысах. Данное исследование
показало, что пиреноксин как в чистом виде, так и в соста-
ве Каталина способен защитить от прогрессирования по-
мутнений в хрусталике, однако его эффективность зависит
от дозировки и типа катаракты [12]. Несколько клиниче-
ских исследований было посвящено антикатарактальному
действию пиреноксина. В частности, определялось досто-
верное снижение денситометрических показателей опти-
ческой плотности в передних и задних кортикальных
слоях, в задней капсуле хрусталика по сравнению с тако-
выми в группе контроля. Эффект препарата отмечался уже
через 3 мес. после начала применения и сохранялся до
1 года [13]. В одной из работ отмечена высокая терапевти-
ческая эффективность пиреноксина у пациентов со стар-
ческой катарактой, что было показано при сравнительном
изучении с помощью объективных методов исследования
на основе денситометрических измерений прозрачности
хрусталика на анализаторе переднего отрезка глаза [14].
Представлена работа, в которой исследуют эффект пире-
ноксина в отношении пресбиопии. В ней было показано,
что применение пиреноксина статистически достоверно
уменьшает уплотнение хрусталика [15].

Азапентацен (дегидроазапентацен или азапентацен по-
лисульфат) предохраняет сульфгидрильные группы хру-
сталика от окисления и способствует рассасыванию не-
прозрачных белков хрусталика глаза, активизируя протео-
литические ферменты, содержащиеся в водянистой влаге
передней камеры. В исследовании продолжительностью
5 лет было показано, что систематическое применение
препарата предотвращает развитие ранней старческой ка-
таракты и отчетливо замедляет прогресс заболевания в
группе пациентов без факторов риска [16, 17]. С сентября
2016 г. азанпентацен не присутствует на рынке РФ.

Цитохром С – высокомолекулярное железосодержа-
щее соединение, действующее как мощный антиоксидант.
Было изучено его положительное антиоксидантное дей-
ствие на перекисное окисление липидов в сыворотке кро-
ви крыс [18]. Высокая антикатарактальная эффективность
препарата также была продемонстрирована в клинических
исследованиях [19]. Препарат получают из сердец крупно-
го рогатого скота, лошадей и свиней, поэтому при закапы-
вании капель существует риск развития местных аллерги-
ческих реакций.

N-ацетилкарнозин (NAC) является производным кар-
нозина и естественным физиологическим протективным
дипептидом, синтезируемым в организме, особенно эф-
фективен в отношении перекисного окисления липидов. В
плацебо-контролируемом исследовании определили, что
через 6 мес. лечения в 96% случаев прогрессирования по-
мутнений в хрусталике не обнаружено. Следующее рандо-
мизированное двойное слепое плацебо-контролируемое
клиническое исследование показало улучшение остроты

зрения и отсутствие прогрессирования катаракты на осно-
вании объективной оценки плотности хрусталика [20, 21].
Данные экспериментального исследования на крысах, ко-
торым закапывали N-ацетилкарнозин, демонстрируют, что
препарат потенциально способен существенно улучшить
зрение и уменьшить помутнения в хрусталике [22].

Нестероидные противовоспалительные препараты. В
1983 г. Silverstrini et al. продемонстрировали защитный эф-
фект препарата Bendazac против денатурации белков хруста-
лика как in vitro, так и in vivo [23]. Это послужило поводом для
проведения множества исследований, которые были направ-
лены на изучение эффективности антикатарактального дей-
ствия препарата [24, 25]. Было показано, что препарат инги-
бирует адгезию эпителиальных клеток хрусталика к интра-
окулярным линзам из полиметилметакрилата [26].

Витамины. Содержание витамина С, или аскорбата, в
хрусталике и влаге передней камеры в несколько раз пре-
вышает его содержание в плазме крови. Аскорбиновая
кислота, как полагают, защищает от окислительного стрес-
са в хрусталике, предотвращает агрегацию кристаллина
путем ингибирования дисульфидных связей. Защитная
роль аскорбата была продемонстрирована in vitro и in vivo
на крысах, в диету которых был добавлен 1% аскорбат
[27, 28]. Витамин Е, или бета-токоферол, способен инак-
тивировать свободные радикалы непосредственно в гид-
рофобном слое мембран и таким образом предотвращает
развитие цепи перекисного окисления. В исследовании in
vitro было показано, что токоферол уменьшает поврежде-
ния хрусталика. В дальнейшем эти результаты были под-
тверждены клиническими исследованиями, в которых
применение аскорбата и токоферола снижало риск разви-
тия катаракты [29, 30]. С другой стороны, концентрация
этих витаминов в плазме крови слабо коррелировала с
развитием катаракты [31]. Группой авторов был выполнен
ряд экспериментальных работ, в которых было установле-
но, что флавоноиды, каротиноиды и витамин Е существен-
но повышают устойчивость хрусталика к длительному воз-
действию катарактогенного фактора и замедляют разви-
тие первичных помутнений в нем [32–35]. С целью изуче-
ния потенциального эффекта пероральных антиоксидан-
тов для профилактики катаракты было проведено не-
сколько проспективных рандомизированных масштабных
клинических исследований. В многоцентровое двойное
слепое клиническое исследование Age-Related Eye Disease
Study (AREDS) включили 4629 участников в возрасте от 55
до 80 лет. Они были рандомизированы на группы, которые
ежедневно принимали таблетки, содержащие антиокси-
данты (витамин C, 500 мг; витамин Е, 400 МЕ; бета-каро-
тин, 15 мг), или их не получали. Средний срок наблюдения
составил 6,3 года. По результатам исследования не было
обнаружено статистически значимого действия антиокси-
дантов на развитие и прогрессирование возрастной ката-
ракты [36]. В многоцентровом рандомизированном двой-
ном слепом исследовании The Roche European American
Cataract Trial (REACT) также контролировали прогресси-
рование катаракты на фоне применения пероральных ан-
тиоксидантов (бета-каротин,18 мг/сут; витамин С,
750 мг/сут; витамин Е, 600 мг/сут). В целом был обнару-
жен положительный эффект лечения, особенно у пациен-
тов в США с небольшим замедлением прогрессирования
возрастной катаракты в течение 3-летнего срока наблюде-
ния [37]. Крупное исследование было выполнено с участи-
ем 1193 пациентов, которые получали либо 500 МЕ нату-
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рального витамина Е в соевом масле, инкапсулированном
в желатин, либо плацебо. Исследование показало, что ви-
тамин Е не препятствовал развитию или прогрессирова-
нию катаракты в течение 4 лет наблюдения [38]. 

Заключение
Большинство исследований, проведенных в рамках кон-

сервативного лечения катаракты, имеют значительные
ограничения: небольшое число участников, непродолжитель-
ность наблюдения, отсутствие единой унифицированной ме-
тодологии. Некоторые выводы были сделаны на основании
субъективных критериев. Кроме того, часть исследований бы-
ла проведена в 1980–1990-х гг., когда отсутствовали совре-
менные приборы и методики, позволяющие на высоком диаг-
ностическом уровне оценить состояние хрусталика. 

Нехирургический (медикаментозный) способ лечения ка-
таракты в настоящее время сохраняет свою актуальность. Од-
нако разработка антикатарактальных препаратов и оценка их
эффективности с позиций доказательной медицины остаются
весьма сложными задачами, потому что катаракта является
многофакторным и медленно прогрессирующим заболевани-
ем. Для разработки эффективного препарата необходимо точ-
ное понимание механизма формирования различных типов
катаракты. Клинические исследования любого лекарственно-
го средства должны быть долгосрочными и требуют большо-
го количества участников. Необходимы надежные и единые
критерии отбора, а также последовательные подходы к сбору
и интерпретации данных. Безусловно, такие крупномасштаб-
ные исследования требуют значительного финансирования.
Однако до тех пор, пока не будет проведено надлежащее ис-
следование успешного антикатарактального препарата, его
эффективность по сравнению с эффективностью хирургиче-
ского лечения будет неизвестна. 
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В
озрастная макулярная дегенерация (ВМД) – со-
циально-значимое заболевание. По данным ВОЗ,
ВМД является основной причиной потери зре-
ния в экономически развитых странах [1, 2]. С
возрастом увеличивается процент лиц, у кото-

рых есть проявления ВМД. В России распространенность
заболевания составляет более 15 человек на 1000 населе-
ния [3, 4]. В структуре первичной инвалидности по ВМД
больные в трудоспособном возрасте составляют более
20% [5, 6].

В исследованиях последних лет определенную роль в
развитии ВМД отдают наследственности. Предполагается
возможное влияние на развитие заболевания полимор-
физма фактора комплемента Н (CFH) Y402H, а также му-
таций генов [7–10]. Установлено, что риск ВМД возраста-
ет до 24% при наличии заболевания у родственников пер-
вой степени [11]. 

Начальная, или «сухая», форма ВМД характеризуется
наличием прогрессирующей атрофии пигментного эпите-
лия сетчатки (ПЭС), хориокапиллярного слоя в макуляр-
ной зоне и наличием друз. ПЭС – полифункциональная си-
стема, которая отвечает за формирование гематорети-
нального барьера, накопление витамина А, фагоцитоз на-
ружных сегментов фоторецепторов, поглощение света,
синтез биоактивных веществ, антиоксидантную защиту
[12, 13]. Друзы представляют собой внеклеточные включе-
ния между мембраной Бруха и базальной мембраной ПЭС.
Эти включения негативно влияют на доставку питательных
веществ от хориокапиллярного слоя к ПЭС, что приводит к
гипоксии и нарушению функций ПЭС и хориокапилляров.
Гипоксия, в свою очередь, выступает в качестве пускового
механизма экспрессии факторов роста и процесса неовас-
куляризации, т. е. прогрессирования ВМД. Существует
сложная структура клеточной защиты от фотоповрежде-

Патогенетические подходы к лечению
возрастной макулярной дегенерации
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РЕЗЮМЕ
До сих пор нет однозначного мнения о причине развития возрастной макулярной дегенерации (ВМД). Предрасположенность к ней обусловлена со-
вокупностью факторов риска, основными из которых являются окислительный стресс в результате воздействия света, гиперхолестеринемия,
курение, атеросклероз и особенности диеты. Существует естественный барьер глаза, который помогает предупредить повреждение сетчат-
ки, а особенно ее макулярную область. В него включают оптические фильтры глаза, роговицу и хрусталик, некоторые ферменты и оксикароти-
ноиды лютеин и зеаксантин. Последние составляют макулярный пигмент и определяют его плотность. Фотоповреждение и окислительный
стресс в сочетании с недостатком поступления необходимых оксикаротиноидов приводят к повреждению фоторецепторов, истончению слоя
макулярного пигмента и увеличению вероятности развития далеко зашедших стадий ВМД и ее осложнений. Проведены масштабные клиниче-
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Until now, there is no definite opinion concerning the cause of the development of age-related macular degeneration (AMD). The liability to this disease is
determined by a combination of risk factors, including oxidative stress, as a result of exposure to light, hypercholesterolemia, smoking, atherosclerosis and
dietary characteristics. There is a natural barrier of the eye, which helps to prevent damage to the retina, especially its macular area. It includes optical eye
filters, cornea and lens, some enzymes and oxycarotenoids: lutein and zeaxanthin. The latter make up the macular pigment and determine its density. Pho-
todamage and oxidative stress in combination with a lack of the necessary oxycarotenoids lead to the damage of the photoreceptors, thinning of the macu-
lar pigment layer and increase the probability of development of advanced stages of AMD and its complications. A large-scale clinical study was conducted
to assess the effect of high-dose antioxidants on reducing the risk of AMD progression. The article discusses the results of studies and the peculiarities of the
composition of products for maintaining the normal level of oxycarotenoids in the composition of the macular pigment.
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ния и окислительного стресса. Фототоксичными для сет-
чатки являются коротковолновая часть спектра видимого
света, инфракрасные и ультрафиолетовые лучи.

Основная часть световой энергии поглощается хруста-
ликом и меланином ПЭС. Особую роль отводят кароти-
ноидам, входящим в систему защиты от фотоповреждения
и окислительного стресса. Каротиноиды лютеин и зеак-
сантин являются составляющими макулярного пигмента.
Он обладает функциями фильтра, через который должны
пройти лучи света, прежде чем ими активируются наруж-
ные сегменты фоторецепторов. Лютеин и зеаксантин по-
глощают свет голубой части спектра и нейтрализуют синг-
летный кислород. Они также способствуют увеличению
контрастной чувствительности и снижению аберраций на
сетчатке. Лютеин и зеаксантин не синтезируются в орга-
низме и поступают только с пищей. Именно от содержания
лютеина и зеаксантина зависят плотность макулярного
пигмента и его защитные функции [14, 15].

В ряде исследований уменьшение оптической плотно-
сти макулярного пигмента (ОПМП) рассматривается как
показатель увеличения риска развития ВМД [16, 17]. Было
установлено, что уровень лютеина и зеаксантина при ВМД
примерно на 30% ниже, чем у здоровых лиц, а регулярный
прием каротиноидов коррелирует с ростом ОПМП [17].
Наблюдалось увеличение плотности ОПМП на 50% через
14 нед. регулярного приема каротиноидов (10,8 мг лютеи-
на, 0,3 мг зеаксантина) [18]. В исследовании LUNA (2007)
было показано, что добавление к рациону 12 мг лютеина и
1 мг зеаксантина в сочетании с витаминами С, Е, цинком и
селеном приводит к значительному повышению оптиче-
ской плотности макулярного пигмента в радиусе 0,5 мм от
центра сетчатки у большинства людей, включая больных с
ВМД. Начало увеличения плотности ОПМП происходит че-
рез 2 мес. от начала приема указанных выше антиоксидан-
тов, курсовой прием более 4 мес. способствует значитель-
ному увеличению ОПМП, постепенное снижение уровня
ОПМП наблюдается в течение 6 мес. после их отмены [19]. 

Результаты исследования LAST показали, что при еже-
дневном приеме 10 мг лютеина в течение 12 мес. ОПМП
линейно увеличивается, а острота зрения возрастает на 5,4
буквы по шкале ETDRS [20]. 

По результатам исследования CARMA были установле-
ны достоверное улучшение контрастной чувствительности
через 36 мес. после начала приема лютеина (6 мг) и зеак-
сантина (0,3 мг) в комбинации с антиоксидантами (вита-
мины С, Е и цинк), а также тенденция к улучшению показа-
телей остроты зрения и состояния сетчатки при более вы-
соких концентрациях лютеина в сыворотке крови [21]. В
исследовании LUTEGA было отмечено повышение плотно-
сти макулярного пигмента, которое коррелировало с уве-
личением концентрации лютеина в плазме крови при его
назначении в виде пищевых добавок, содержащих 10 мг
лютеина и 1 мг зеаксантина в сочетании с антиоксиданта-
ми [22]. Роль лютеина и зеаксантина, омега-3-жирных кис-
лот в предупреждении ВМД у пациентов группы риска в
сравнении с контрольной группой с аналогичной предрас-
положенностью к развитию заболевания, но не принимав-
ших микроэлементы с антиоксидантным действием, была
доказана в исследовании Rotterdam Study [23]. 

Данные отечественных исследователей также указы-
вают на положительное влияние приема лютеинсодержа-
щих продуктов на состояние фоторецепторного аппарата
сетчатки, ее функции и возможности профилактики раз-

вития поздних проявлений ВМД [24–28]. Кроме лютеина и
зеаксантина рядом исследователей подчеркивалась роль
других витаминов и микроэлементов с антиоксидантным
действием (селен, витамины С, Е, цинк, медь) в поддержа-
нии функций сетчатки. 

Селен предохраняет от повреждений нуклеиновые кис-
лоты и обладает синергизмом с витаминами Е и С, пред-
упреждая процессы клеточного окисления. Исследования
подтвердили необходимость присутствия селена для нор-
мального состояния сосудистой стенки сетчатки и его роль
в предупреждении токсического повреждения клеточных
мембран [29–31]. 

Витамин С является антиоксидантом, который защи-
щает сетчатку от действия яркого света и способствует со-
хранению родопсина в палочках. Витамин С инактивирует
свободные радикалы, препятствуя таким образом глико-
зилированию протеинов и уменьшает проницаемость и
ломкость капилляров. 

Витамин Е (альфа-токоферол) тормозит развитие сво-
боднорадикальных реакций, предупреждает образование
перекисей, повреждающих клеточные и субклеточные
мембраны [32]. 

Альфа-токоферол в значительном количестве пред-
ставлен в сетчатке человека (наружные сегменты фоторе-
цепторов) и ретинальном пигментном эпителии, где кон-
центрация витамина Е напрямую зависит от его поступле-
ния с пищей. R. Van Leeuwen et al. в 2005 г. показали об-
ратную корреляцию между увеличением употребления ви-
тамина Е и цинка (13 и 9 мг соответственно) и степенью
развития ВМД сетчатки, различных ее форм [33]. 

Цинк регулирует реакции зрительного цикла, участвуя
в фосфорилировании родопсина, в ретинальной синапти-
ческой передаче, модифицирует плазматическую мембра-
ну фоторецепторов посредством участия в конформа-
ционных изменениях мембранных белков, обладает анти-
оксидантными свойствами в отношении клеток сетчатки.
D.J. Tate et al. установили, что цинк обладает защитными
антиоксидантными свойствами в культуре клеток ПЭ,
предотвращая окислительное повреждение пигментного
эпителия [34].

Влияние, оказываемое цинком на сетчатку и ретиналь-
ный пигментный эпителий, объясняет целесообразность
его дополнительного применения у пациентов, страдаю-
щих ВМД.

Медь обладает антиоксидантными свойствами в соста-
ве фермента супероксиддисмутазы, являющегося звеном
естественной антиоксидантной защиты. В нормальных
условиях супероксиддисмутаза поддерживает стационар-
ную концентрацию супероксидных радикалов на опреде-
ленном уровне, защищая тем самым клеточные структуры
от повреждающего действия кислородных радикалов. Де-
фицит меди в организме ведет к снижению активности су-
пероксиддисмутазы. Добавление меди в пищу важно для
поддержания активности этого фермента с антиоксидант-
ным действием [35, 36]. 

Несколько масштабных мультицентровых исследова-
ний подтверждают связь между содержанием антиокси-
дантов в клетках сетчатки и риском развития ВМД. 

Группа исследователей POLA установила, что высокие
плазменные концентрации лютеина и зеаксантина ассо-
циируются с более низким уровнем развития ВМД [37]. 

Исследование AREDS (Age Related Eye Disease Study)
проводилось в период с 1992 г. по 2005 г. в 11 клиниче-
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ских центрах США с целью оценки влияния высоких доз
витаминов С и Е, микроэлементов цинка и меди, а также
бета-каротина на прогрессирование ВМД и остроту зре-
ния. Участвовали 4757 пациентов 55–80 лет, которые
вошли в 4 группы назначений: антиоксиданты, оксид
цинка и оксид меди, антиоксиданты + оксид цинка и ок-
сид меди и плацебо. Было доказано, что прием пациен-
тами формулы AREDS в течение 10 лет (витамин С
(500 мг), витамин Е (400 МЕ/268 мг), бета-каротин
(15 мг), 80 мг оксида цинка, 2 мг оксида меди) характе-
ризовался 25% снижением частоты развития поздней
стадии ВМД и снижением риска потери остроты зрения
на 3 и более строчек на 19% [38]. 

В связи с тем, что после анализа результатов AREDS об-
наружилась корреляция между увеличением риска разви-
тия рака легких у курильщиков и бывших курильщиков и
назначением бета-каротина в составе формулы AREDS, а
также тем, что прием цинка в дозе 80 мг способствовал
росту числа госпитализаций пациентов с заболеваниями
органов мочеполовой системы, был спланирован и прове-
ден второй этап исследования. Одной из целей AREDS 2
(2006–2012 гг.) было оценить возможные преимущества
замены бета-каротина на лютеин/зеаксантин и снижения
дозировки цинка до 25 мг. Такая дозировка не приводит к
снижению уровня абсорбции цинка и является минималь-
ной эффективной. Также задачей AREDS 2 было изучение
влияния комбинации лютеин/зеаксантин в сочетании с
омега-3 полиненасыщенными жирными кислотами (оме-
га-3 ПНЖК) на прогрессирование поздних стадий ВМД.
Исследование проходило в 82 клинических центрах с
включением 4203 пациентов с имеющимся риском про-
грессирования или развития поздней стадии ВМД. При на-
значении омега-3 ПНЖК профилактический эффект при
ВМД не зафиксирован. Прием лютеина/зеаксантина при-
водил к снижению риска неоваскуляризации на 11% и раз-
вития поздних стадий ВМД на 10%. При замене бета-каро-
тина в формуле AREDS на лютеин + зеаксантин наблюда-
лось дополнительное снижение риска развития поздних
стадий ВМД с 34 до 30% в сравнении с результатами
AREDS [39].

Усовершенствованная формула AREDS 2 включала в
себя витамин С 500 мг, витамин Е 400 МЕ (268 мг), люте-
ин 10 мг, зеаксантин 2 мг, оксид цинка 25 мг и оксид меди
2 мг. На основании полученных данных формула AREDS 2
с лютеином и зеаксантином была рекомендована к на-
значению при промежуточной стадии ВМД или любой ста-
дии заболевания на лучшем глазу при наличии далеко за-
шедшей ВМД на парном глазу. 

Состав продукта Ретинорм был разработан с учетом
данных AREDS и AREDS 2. В состав Ретинорма входят в
оптимальных дозировках все компоненты формулы
AREDS 2: витамин С 500 мг, витамин Е 150 мг, лютеин
10 мг, зеаксантин 2 мг, цинк 25 мг, медь 2 мг и дополни-
тельно 0,100 мг селена. Доза витамина Е была уменьшена
с 268 до 150 мг по сравнению с формулой AREDS 2 c уче-
том Единых санитарно-эпидемиологических и гигиениче-
ских требований, утвержденных решением Комиссии Та-
моженного союза. Для компенсации уменьшения дози-
ровки витамина Е в состав Ретинорма был включен селен,
т. к. он обладает выраженными антиоксидантными свой-
ствами. 

В настоящий момент на российском рынке Ретинорм
занимает важное место среди аналогичных продуктов,
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включающих каротиноиды, т. к. его состав максимально
приближен к усовершенствованной формуле AREDS 2 с
дополнительным усилением его антиоксидантных свойств
за счет включения в его состав селена. 

Прогрессирование ВМД приводит к возникновению тя-
желых осложнений и часто к потере зрения. Начинать
лечение рекомендуется на самых ранних стадиях обнару-
жения проявлений заболевания. Назначение комплексной
терапии с учетом данных последних отечественных и зару-
бежных исследований позволяет отсрочить наступление
тяжелых последствий ВМД. 
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В
настоящее время патология сетчатки, приводя-
щая к стойкому снижению зрения, слабовидению
и инвалидности, является актуальной медико-со-
циальной проблемой. Окклюзии центральной ве-
ны сетчатки (ЦВС) и ее ветвей являются одной из

ведущих причин стойкого снижения зрения. Они занимают
второе место после диабетической ретинопатии по частоте
встречаемости среди сосудистой патологии сетчатки, при-
водящей к снижению зрительных функций [1]. По данным
K.A. Ponto at al. (2015), распространенность острых нару-
шений кровообращения в венозном русле сетчатки среди
людей в возрасте 35–74 лет составляет 4,0 на 1000 чело-
век. Частота встречаемости окклюзий ЦВС составляет
0,8 случая на 1000, тогда как распространенность окклю-
зии ветвей ЦВС – 3,2 на 1000 [2]. При этом, согласно ис-
следованию С.Н. Тульцевой, проведенному в 2009 г. в Се-
веро-Западном регионе, в 59% случаев данное заболевание

встречается у лиц старше 60 лет, в 39% – в возрастной
группе 41–60 лет и только в 2% случаев – у лиц моложе
40 лет. Следует, однако, отметить тенденцию к определен-
ному «омоложению» заболевания: в аналогичном исследо-
вании, проведенном С.Н. Тульцевой в том же регионе в
2000 г., распределение пациентов по возрасту составляло
74%, 25% и 1% соответственно [3]. Данные о заболеваемо-
сти в зависимости от пола противоречивы. Так, R. Klein et
al. (2000) указывают на отсутствие «полового предпочте-
ния» у данного заболевания, в то время как исследования
С.Н. Тульцевой (2010) свидетельствуют о преобладании
женщин (60–66%), а данные K.A. Ponto еt al. (2015) – о
столь же заметном преобладании мужчин (63%) [2–5]. 

В отличие от артериальных окклюзий [6] расстройства
венозного кровообращения сетчатки вследствие присущих
венам анатомо-физиологических особенностей обусловле-
ны в основном тромботическим процессом [7]. Тромбоз

Использование фибринолитиков в лече-
нии окклюзии центральной вены сетчатки
и ее ветвей

А.Ю. Баранов, В.В. Бржеский

ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет»
Минздрава России

РЕЗЮМЕ
Окклюзии центральной вены сетчатки (ЦВС) и ее ветвей являются одной из ведущих причин стойкого снижения зрения, по частоте встречае-
мости занимая второе место среди сосудистой патологии сетчатки. Острые нарушения кровообращения в венозном русле сетчатки обуслов-
лены тромботическим процессом, сходным по характеру своего развития с венозным тромбозом другой локализации, но имеющим, однако, не-
которые особенности, связанные с влиянием местных факторов. Патогенетическое лечение тромбоза ЦВС и ее ветвей направлено на лизис
тромба в целях восстановления ретинального кровотока при помощи препаратов из группы фибринолитиков. В настоящее время с этой целью
наиболее часто используют тканевой активатор плазминогена и проурокиназу. Многочисленные клинические исследования свидетельствуют о
высоком уровне эффективности и безопасности применения данной группы препаратов, однако актуальным вопросом остается выбор кон-
кретного препарата и его дозы, а также способа и сроков введения.
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Central retinal vein and branch retinal vein occlusions are one of the leading causes of refractory vision loss, ranking the second place among retinal vascu-
lar disorders. Acute retinal vein occlusive disorders are associated with the thrombosis. Thrombi of the central retinal vein appear similar in composition and
origin to other venous thrombi, but there are some differences, caused by the local factors. Pathogenetic treatment of central retinal vein and branch retinal
vein occlusions is directed at the blood clot lysis using thrombolytic drugs in order to restore retinal blood flow. Tissue plasminogen activator and prouroki-
nase are commonly used for this purpose nowadays. Numerous clinical studies have shown the high level of efficacy and safety of this group of medications,
but there are some issues of current interest, such as choosing the specific drug, the dose, the injection method and the period of administration.
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центральной вены сетчатки сходен по характеру своего раз-
вития с венозным тромбозом другой локализации [8]. При-
чинами его являются повреждения стенки сосуда и стаз
крови, происходящие на фоне дисбаланса свертывающей и
противосвертывающей систем крови [3, 9]. Значительную
роль в патогенезе данных патологических изменений иг-
рают местные факторы. В области сосудистых аркад, а так-
же за решетчатой пластинкой склеры артериальные и ве-
нозные сосуды имеют общую адвентицию. В случае атеро-
склероза стенки артериолы, а также повышенного артери-
ального давления происходит компрессия вены в области
артериовенозного перекреста, приводящая к сужению ее
просвета и замедлению тока крови. Также возможны воз-
никновение турбулентного тока крови и повреждение эндо-
телия с последующим формированием тромба [3].

Процесс тромбообразования последовательно проходит
три стадии. Первая заключается в прилипании (адгезии)
тромбоцитов непосредственно к поврежденному эндоте-
лию или к волокнам коллагена, которые выступают в про-
свет сосуда после повреждения его эндотелия. На второй
стадии происходят скопление (агрегация) кровяных пласти-
нок у места повреждения стенки сосуда и выделение ими
ряда биологически активных веществ, в т. ч. сосудосужи-
вающих. В результате просвет пораженного сосуда сужается
и перекрывается массой тромбоцитов [10]. Следует отме-

тить, что при лечебном воздействии на первых двух стадиях
процесс тромбообразования может быть обратимым [11].

На третьей стадии тромбообразования достаточную силу
набирают коагуляционные процессы, в результате которых
образуется фибрин, который опутывает тромбоциты, лейко-
циты и эритроциты [10]. Затем происходит ретракция кро-
вяного сгустка, и формирование тромба завершается. Третья
стадия в химическом отношении уже является необратимой
[11]. Через 7–14 дней в тромб начинают внедряться фибро-
бласты, эндотелиальные и воспалительные клетки. В итоге
происходит организация тромба – замещение его васкуля-
ризированной соединительной тканью. Мигрировавшие эн-
дотелиальные клетки в это время формируют коллатерали,
которые способствуют частичному восстановлению крово-
тока. Этот процесс занимает от 3 до 8 мес. [9–11].  

Растворение внутрисосудистых тромбов происходит
под действием плазмина, который катализирует протеоли-
тическую деградацию фибрина с образованием раствори-
мых продуктов, что приводит к восстановлению кровото-
ка. Плазмин образуется в результате активации его пред-
шественника плазминогена под действием ряда биологи-
чески активных веществ. Различают два пути активации
плазминогена: внутренний и внешний. Внутренний меха-
низм осуществляется благодаря плазменным активаторам
и активаторам форменных элементов крови. Активация

Рис. 1. Схема фибринолиза и влияния некоторых фибринолитических препаратов (по С.А. Волковой, Н.Н. Боровкову, 2013 г.,
с изменениями): ￫ стимулирующее действие; ⇢ подавляющее действие; PAT-1(2) – Plasminogen activator ingibitor-1(2).
Fig. 1. A scheme of fibrinolysis and the influence of some fibrinolytie medications on it (S.A. Volkova, N.N. Borovkov, 2013, 
with changes): ￫ simulating effect; ⇢ suppressive effect; PAI-1(2) – Plasminogen activator ingibitor-1(2)
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плазминогена по внешнему пути осуществляется за счет
тканевого активатора плазминогена (tРА), поступающего
из эндотелия сосудов, а также урокиназы, синтезируемой
фибробластами, моноцитами/макрофагами и эндотели-
альными клетками (рис. 1) [12, 13].

В настоящее время имеется большое количество отече-
ственных и зарубежных исследований, посвященных патоге-
нетическому лечению тромбозов ЦВС и ее ветвей при помо-
щи фибринолитиков [4, 14–22]. Основной целью примене-
ния препаратов данной группы служит лизис тромба, при-
ведшего к окклюзии ЦВС в стволе зрительного нерва или в
области решетчатой пластинки склеры, либо ветви ЦВС в
области артериовенозного перекреста, что является важней-
шим условием восстановления ретинального кровотока. Да-
же в случаях развития необратимых изменений в сетчатке
быстрое восстановление проходимости ЦВС за счет лизиса
тромба может предотвратить дальнейшее снижение зри-
тельных функций и развитие осложнений тромбоза [17, 23].

Исходя из патофизиологии развития тромбоза приме-
нение препаратов с целью тромболизиса может быть эф-
фективным только в первые 7–14 дней после острого на-
рушения кровообращения в венозном русле, что подтвер-
ждается данными отечественных и зарубежных исследо-
ваний [3, 9, 14, 24–26]. Вместе с тем фибринолитики при
интраокулярном применении даже на поздних сроках
после тромбоза в бассейне ЦВС в части случаев способны
индуцировать отслойку задней гиалоидной мембраны, что,
в свою очередь, способствует уменьшению отека сетчатки
и улучшению зрительных функций [22, 27–30]. 

В зарубежных исследованиях в лечении окклюзий ЦВС и
ее ветвей наиболее часто используют препараты уже упо-
мянутого выше тканевого активатора плазминогена (tРА)
при разных способах их введения; tРА активируется при
связывании с фибрином и индуцирует превращение плаз-
миногена в плазмин, который и расщепляет фибриновый
сгусток [13]. Ряд исследований свидетельствуют о высоком
уровне эффективности и безопасности этого препарата в
лечении тромбозов ЦВС [14, 19–22, 31]. Недостатком tРА
при его интраокулярном введении является большой моле-
кулярный вес (70 кДа), что несколько замедляет его транс-
ретинальное проникновение [17]. Кроме того, имеются дан-
ные и о его токсическом воздействии на сетчатку, притом
усиливающемся при наличии тромбоза ЦВС [32–34]. 

В практике отечественных офтальмологов при остром
нарушении кровоснабжения в венозном русле сетчатки ча-
ще используют препарат рекомбинантной проурокиназы
человека [4, 15–18]. Проурокиназа обладает рядом пре-
имуществ по сравнению с препаратами tPA. Так, при при-
менении проурокиназы наблюдается низкий риск ретром-
бозов (до 5%). К тому же препарат не индуцирует гипер-
коагуляцию [35–37]. Кроме того, обладая более низким по
сравнению с tPA молекулярным весом (54 кДа), при мест-
ном интраокулярном введении проурокиназа быстрее
проникает в венозную систему сетчатки [17]. Однако вви-
ду отсутствия полноценных контролируемых исследова-
ний вопрос сравнительной эффективности этих двух фиб-
ринолитиков до сих пор остается открытым.

Вместе с тем при системном применении проурокина-
за обладает (по сравнению с tPA)  и рядом недостатков.
Так, было показано, что в терапевтических концентрациях
в плазме проурокиназа индуцирует системный фибрино-
лиз, что значительно повышает риск кровотечений [35].
Кроме того, имеются данные и о том, что внутривенное

введение больших доз нативной немодифицированной
проурокиназы может повлиять на вероятность активиза-
ции и метастазирования опухолей [38–41]. Однако пере-
численные нежелательные эффекты проурокиназы про-
являются, по всей видимости, только при ее системном
применении и достижении терапевтической или более вы-
сокой концентрации в плазме крови. Что касается местно-
го применения проурокиназы в офтальмологии, то сведе-
ний о подобных эффектах как в литературе, так и в наших
клинических наблюдениях  пока не обнаружено. 

Важно отметить, что в препарате рекомбинантной про-
урокиназы человека используется не природная проуроки-
наза, а фермент, относящийся к классу модифицированных
проурокиназ с измененным N-концевым рецептор-связы-
вающим доменом [28]. Имеются сведения о том, что эти
модифицированные протеазы, в отличие от их природной
формы, не связываются с урокиназными рецепторами на
поверхности клеток и, следовательно, не участвуют в про-
цессах миграции и ремоделирования тканей, в т. ч. в акти-
визации процесса метастазирования опухолей [28, 38].

Многочисленные отечественные и зарубежные иссле-
дования посвящены применению фибринолитиков при
тромбозах ЦВС с использованием различных путей введе-
ния [4, 9, 15–17, 25, 42–44].

Так, ряд исследований был посвящен анализу эффектив-
ности и безопасности системного введения таким больным
различных препаратов рассматриваемой группы, в частно-
сти, фибринолизина, стрептокиназы, tPA и др. [9, 25,
42–44]. Исследователи отметили повышение остроты зре-
ния пораженного глаза в течение нескольких месяцев, что
свидетельствует об эффективности системного применения
фибринолитиков. Однако данная методика так и не получи-
ла широкого распространения вследствие высокой веро-
ятности развития системных геморрагических осложнений.

В то же время в большинстве современных исследова-
ний предпочтение закономерно отдается местному приме-
нению фибринолитиков, позволяющему добиться высокой
концентрации препарата в зоне локализации тромботиче-
ского процесса при минимальном риске развития систем-
ных побочных эффектов. 

В отечественной офтальмологии, как известно, наиболее
распространенными методами инъекционного введения фер-
ментов являются субконъюнктивальный, пара- и ретробуль-
барный [4, 7]. Их преимущество состоит в малой травматич-
ности и высокой доступности для практикующего врача, в т. ч.
и в амбулаторном звене офтальмологической помощи. Одна-
ко необходимость преодоления ферментом барьера в виде
фиброзной капсулы глаза служит причиной недостаточной
эффективности рассматриваемых методов и обусловливает
необходимость разработки и внедрения в практику альтерна-
тивных способов введения ферментных препаратов. При этом
особого внимания заслуживают ряд методов подведения ле-
карственного вещества максимально близко к зоне локализа-
ции тромба в венозном русле сетчатки: интравитреальные
инъекции, канюлирование ретинальной вены, а также суб- и
эпиретинальное его введение [17].

В частности, С.В. Сдобниковой с соавт. (2007) предло-
жен способ лечения тромбоза ЦВС [17], заключающийся в
проведении витрэктомии (в т. ч. с пилингом внутренней
пограничной мембраны) совместно с канюлированием ре-
тинальной вены. Эта методика позволяет под визуальным
контролем ввести тромболитический препарат макси-
мально близко к месту окклюзии, что обеспечивает высо-
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кую концентрацию препарата непосредственно в зоне
формирования тромба. Кроме того, в ходе этого вмеша-
тельства осуществляется механическое воздействие на
тромб турбулентным током раствора фибринолитика, что
также может привести к его смещению в проксимальном
направлении [17]. К недостаткам метода относятся его от-
носительная техническая сложность, а также потребность
в дорогостоящем специальном оборудовании (микрома-
нипулятор и микроинжектор) для обеспечения дозирован-
ной инфузии препарата. Велик также и риск достаточно
серьезных осложнений такой операции: развития гемоф-
тальма в ходе сквозной перфорации сосуда, а также по-
вреждения и отслойки сетчатки [17, 45–49].

Достаточно оригинальным способом интраокулярного
введения фибринолитического препарата также является
его субретинальная инъекция, осуществляемая из витреаль-
ной полости после витрэктомии в сочетании с газожидкост-
ным обменом [17, 30, 50]. Фибринолитик вводят в перипа-
пиллярную область, где таким путем создается депо препа-
рата. В дальнейшем трансневрально и с остаточным крово-
током через ретинальные капилляры происходит постепен-
ное проникновение тромболитика к месту окклюзии. Дан-
ный способ введения препарата позволяет достичь его вы-
сокой концентрации в зоне тромбоза, однако все же обла-
дает рядом недостатков. К ним, в частности, относятся риск
механического повреждения нейроэпителия и нервных во-
локон в перипапиллярной области при отслаивании сетчат-
ки вводимым препаратом и повышение вероятности про-
явления ретинотоксического эффекта последнего.

Несколько менее инвазивна методика, включающая про-
ведение субтотальной витрэктомии, выполнение стандартной
процедуры газожидкостного обмена и эпиретинальное введе-
ние фибринолитика [17, 51–53]. Однако и этот метод оказал-
ся не лишенным недостатков, одним из которых явилась боль-
шая вероятность проявления токсического эффекта фибри-
нолитика за счет его воздействия в высокой концентрации на
макулярную и перипапиллярную области сетчатки [17]. Также
в ходе проведения рассматриваемых исследований в ряде слу-
чаев были отмечены такие свойственные витреальным хирур-
гическим вмешательствам осложнения, как гемофтальм и
формирование эпиретинальных мембран [52, 53].

Также описан способ суперселективного введения рас-
твора фибринолитика в arteria ophthalmica. Процедура
проводилась под местной анестезией в отделении нейро-
радиологии специалистом по катетеризации интракрани-
альных сосудов. Техника манипуляции заключается в сле-
дующем. Через бедренную артерию проводится катетери-
зация внутренней сонной артерии катетером диаметром
5 Fr, после чего выполняется ангиография для локализа-
ции места изгиба arteria carotis interna. Затем катетер пе-
ремещают в проксимальную экстракраниальную часть
внутренней сонной артерии. Далее микрокатетер диамет-
ром 1,8 Fr или 1,5 Fr проводят в устье arteria ophthalmica и
вновь выполняют ангиографию, чтобы удостовериться в
правильности положения микрокатетера, после чего осу-
ществляют медленную инфузию раствора фибринолитика
в течение 40 мин. Вся процедура занимает около 1 ч, а
после ее завершения пациенту показан строгий постель-
ный режим в течение 12–24 ч.  Помимо очевидной техни-
ческой сложности данной процедуры следует отметить,
что в послеоперационном периоде у части пациентов от-
мечались местные геморрагические осложнения в виде
интраретинальных кровоизлияний и гемофтальма [54].

В силу рассмотренных обстоятельств упомянутые ме-
тоды доставки фибринолитических препаратов к месту ло-
кализации тромба так и не получили широкого практиче-
ского применения.

В настоящее время при лечении окклюзий ЦВС и ее ветвей
из методов внутриглазного введения препарата наиболее ча-
сто используется техника интравитреальной инъекции фиб-
ринолитика (500 МЕ проурокиназы или 50 мкг tPA) через
плоскую часть цилиарного тела. В ходе манипуляции на пер-
вом этапе проводят эпибульбарную анестезию и закапывают
5–10% раствор поливидон-йода. Затем инъекционную иглу
диаметром 30G или даже тоньше вводят внутрь глаза перпен-
дикулярно склере на отдалении 3,5–4 мм от лимба между зо-
нами прикрепления вертикальной и горизонтальной прямых
мышц и инъецируют раствор препарата в стекловидное тело
[55]. При использовании этого пути введения препарат диф-
фундирует через внутреннюю пограничную мембрану сетчат-
ки и проникает в венозную систему через капилляры, повреж-
денные при тромбозе в результате нарушения гематорети-
нального барьера. Далее, с остаточным венозным кровотоком,
препарат достигает места окклюзии ЦВС или ее ветви и вызы-
вает лизис находящегося там тромба. Достоинствами данного
метода являются его техническая простота и относительно не-
большая травматичность [17, 55, 56]. Однако имеются сведе-
ния, что интравитреальное введение фибринолитика может
все же привести к развитию геморрагических осложнений и
способствовать усилению макулярного отека за счет лизиса
мелких вторичных тромбов на уровне ретинальных капилля-
ров с последующим повышением венозного давления (при со-
хранении окклюзии ЦВС) и усилением экссудации [17]. Кроме
того, при любой интравитреальной инъекции существует риск
повреждения хрусталика, а также развития эндофтальмита и
отслойки сетчатки. Тем не менее описанные осложнения
встречаются достаточно редко, и, к тому же, большинство из
них может быть предотвращено. В частности, частота разви-
тия эндофтальмита после интравитреальных инъекций раз-
личных препаратов сегодня не превышает 0,05% [55, 57]. При
этом целый ряд отечественных и зарубежных исследователей
отмечают высокую эффективность и относительную безопас-
ность данного метода лечения [4, 14–16, 18–23, 56].

В целом необходимо отметить, что применение фибрино-
литических препаратов в терапии тромбозов ЦВС и ее ветвей
является патогенетически оправданным. Многочисленные
отечественные и зарубежные исследования свидетельствуют
об эффективности и высоком профиле безопасности данной
группы лекарственных средств, прежде всего tPA и проуроки-
назы, при их местном внутриглазном введении. Наиболее эф-
фективным является применение данных препаратов в тече-
ние первых 7–14 дней от момента сосудистой катастрофы за
счет полного или частичного тромболизиса, однако и в более
поздние сроки их использование также может быть оправдан-
но в целях индуцирования отслойки задней гиалоидной мем-
браны и последующего уменьшения отека сетчатки.
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Клинико-анатомические особенности
глаза у пациентов с сочетанием миопии
высокой степени и ювенильной глаукомы

А.М. Юлдашев, В.А. Усенко

Кыргызский государственный медицинский институт переподготовки и повышения квалификации,
Бишкек

РЕЗЮМЕ
Цель: изучить клинико-анатомические особенности (длину переднезадней оси (ПЗО) глаза, толщину роговицы, наличие роговичного астигма-
тизма) у больных с высокой степенью миопии и ювенильной глаукомой.
Материал и методы: обследовано 32 больных (64 глаза) с миопией высокой степени без глаукомы (контрольная группа) и 56 больных (104 глаза)
с сочетанием глаукомы и высокой степени близорукости (основная группа). Пациентов в возрасте от 15 до 25 лет (I подгруппа) было 28 человек
(56 глаз), от 26 до 35 лет (II подгруппа) – 28 (48 глаз). Наряду с общепринятыми методами исследования проводились офтальморефрактомет-
рия, кератотопография, определение ПЗО и тонометрия грузами по Маклакову 5,0 и 10,0 г.
Результаты: среди больных с миопией до 10,0 Д в возрасте 26–35 лет удлинение ПЗО выше 28,0 мм наблюдалось у 25% пациентов. При миопии вы-
ше 10,0 Д в обеих возрастных группах отмечалось удлинение ПЗО, в контрольной группе – у 28%. У больных с близорукостью до 10,0 Д досто-
верное уменьшение толщины центральной зоны роговицы выявлено только в возрастной группе старше 26 лет. При близорукости выше 10,0 Д
наблюдалось истончение роговицы в обеих возрастных группах против нормальных значений в контрольной группе. Роговичный астигматизм бо-
лее 2,0 Д имел место у всех пациентов основной группы, в то время как в контрольной группе – только у 9% человек. У всех пациентов основной
группы выявлено повышение ВГД, причем самый высокий уровень ВГД зафиксирован в возрастной группе 15–25 лет у больных с миопией до 10,0 Д
и нормальной толщиной роговицы. 
Выводы: 1. Для диагностики ювенильной глаукомы у пациентов с высокой степенью прогрессирующей миопии необходимо проводить пахиметрию,
измерение ПЗО глаза, офтальмо- и рефрактометрию, тонометрию грузом 5,0 г. 2. На результаты тонометрии оказывают влияние центральная
толщина роговицы и наличие роговичного астигматизма в оптической зоне, приводя к получению псевдонормальных показателей уровня ВГД. 3. Наи-
более достоверной для диагностики ювенильной глаукомы при наличи у пациента миопии высокой степени является тонометрия грузом 5,0 г.
Ключевые слова: ювенильная глаукома, высокая степень миопии, тонометрия, пахиметрия, астигматизм.
Для цитирования: Юлдашев А.М., Усенко В.А. Клинико-анатомические особенности глаза у пациентов с сочетанием миопии высокой степени и
ювенильной глаукомы // РМЖ. Клиническая офтальмология. 2017. № 4. С. 244–247.

ABSTRACT
Clinical and anatomical features of the eye in patients with a combination of high myopia and juvenile glaucoma
Yuldashev A.M., Usenko V.A.
Kyrgyz state medical institute of retraining and advanced training, Bishkek

Aim. To study the clinical and anatomical features (the length of the anteroposterior axis of the eye, the corneal thickness, the presence of corneal astigma-
tism) in patients with high myopia and glaucoma of juvenile age.
Patients and Methods. 32 patients (64 eyes) with high myopia without glaucoma (control group) and 56 patients (104 eyes) with a combination of glauco-
ma and high myopia (the main group) were examined. Among the patients there were 28 persons (56 eyes) aged from 15 to 25 years (group I), 28 patients
(48 eyes) aged from 26 to 35 years (group II). Along with the conventional research methods, the study included ophthalmometry and refractometry, kera-
totopography, determination of anterior-posterior axis of the eye and tonometry by 5.0 g and 10.0 gr loads by method of Maklakov. 
Results. In patients with myopia up to 10.0 D at the age of 26-35 years, the elongation of anterior-posterior axis of the eye above 28.0 mm was observed in
25% of cases. In both age groups among the patients with myopia above 10.0 D there is an increase in anterior-posterior axis of the eye, in the control group
- in 28% of patients. In patients with myopia up to 10.0 D, a significant thickness loss of the central corneal zone was observed only in the age group over
26 years. With myopia above 10.0 D, corneal thinning is observed in both age groups, as compared to the normal values in the control group. Corneal astig-
matism of more than 2.0 D occurs in all patients of the main group, while in the control group - only in 9% of patients. All patients of the main group showed
an increase of IOP, the highest level of IOP was found in the age group of 15-25 years in patients with myopia to 10.0 D and normal corneal thickness.
Conclusions. 1. For diagnostics of juvenile glaucoma in patients with progressing high myopia, it is necessary to perform pachymetry, measurement of an-
terior-posterior axis of the eye, ophthalmometry and refractometry, tonometry by 5.0 g load. 2. The results of tonometry depend on the central corneal thick-
ness and the presence of corneal astigmatism in the optical zone, leading to pseudo normal levels of IOP. 3. The most reliable method of diagnosing juvenile
glaucoma in patients with high degree of myopia is tonometry by 5.0 g load. 
Key words: juvenile glaucoma, high myopia, tonometry, pachymetry, astigmatism.
For citation: Yuldashev A.M., Usenko V.A. Clinical and anatomical features of the eye in patients with a combination of high myopia and juvenile glaucoma
// RMJ. Clinical ophthalmology. 2017. № 4. P. 244–247.

DOI: 10.21689/2311-7729-2017-17-4-244-247
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Введение
Миопия высокой степени в сочетании с ювенильной

глаукомой представляет собой большую проблему в оф-
тальмологии, т. к. нарушение гидродинамики при данной
патологии способствует развитию катаракты, деструкции
стекловидного тела, оптической нейропатии [1].

Миопия высокой степени значительно повышает риск раз-
вития глаукомы (в 6,3–14,4 раза) и при несвоевременной диаг-
ностике приводит к инвалидизации вследствие значительного
снижения зрения вплоть до слепоты [2, 3]. С увеличением сте-
пени миопии повышается и риск развития глаукомы [4, 5].

Актуальными проблемами являются ранняя диагности-
ка глаукомы, трудности в выявлении нарушений гидроди-
намики, определение уровня толерантного внутриглазного
давления (ВГД). Большое значение имеет оценка биомеха-
нических параметров глаза [6].

По данным литературы, у пациентов с высокой степе-
нью осложненной близорукости в зависимости от патоге-
нетических факторов возможны следующие виды наруше-
ния офтальмотонуса:

– повышение уровня ВГД;
– псевдонормальный уровень ВГД.
Причиной повышения ВГД при близорукости высокой

степени является ухудшение оттока внутриглазной жидко-
сти через угол передней камеры и по увеосклеральному
пути. Отток через угол передней камеры нарушается из-за
замедления кровотока в венозной системе при преоблада-
нии тонуса парасимпатической нервной системы, особен-
но у лиц молодого возраста. При преобладании тонуса
симпатико-адреналовой системы имеет место дефицит
кровотока в артериальном русле, также сопровождаю-
щийся замедлением кровотока в сосудах глазного яблока
[7–9]. Ухудшение оттока внутриглазной жидкости через
увеосклеральный путь объясняется парезом аккомодации,
характерным для миопии, сопровождающимся уплотнени-
ем мышечных волокон цилиарного тела [10, 11].

Таким образом, нарушение артериовенозного кровото-
ка является одним из основных факторов риска развития и
прогрессирования глаукомы у больных с миопией высокой
степени.

Согласно рекомендациям, у эмметропа при глаукоме
толерантным является ВГД до 19,0 мм рт. ст., при миопии
высокой степени и длине ПЗО меньше 25,0 мм – 16,0 мм
рт. ст., больше 25,0 мм – 14,0 мм рт. ст. При сочетании
глаукомы нормального давления и высокой степени мио-
пии рекомендуемый уровень ВГД должен составлять соот-
ветственно 13,0 и 11,0 мм рт. ст. [14].

Погрешности тонометрии и тонографии у лиц с высо-
кой степенью миопии могут иметь место при наличии пра-
вильного астигматизма. Миопия и правильный астигма-
тизм приводят к занижению показателей тонометрии. При
правильном астигматизме на каждые 4,0 диоптрии следу-
ет прибавлять 1 мм рт. ст. к полученным результатам из-
мерения ВГД. Занижение показателей ВГД при миопии вы-
сокой степени также происходит из-за уменьшения тол-
щины оптической зоны роговицы вследствие растяжения
глазного яблока и снижения роговичного гистерезиса [12,
13]. Более грубые погрешности при тонометрии глаз с вы-
сокой степенью близорукости имеют место при рогович-
ном неправильном астигматизме.

Вышеизложенные факторы необходимо учитывать при
диагностике глаукомы у больных с высокой степенью бли-
зорукости. 

Целью нашего исследования явилось изучение клини-
ко-анатомических особенностей глаза у больных с высо-
кой степенью миопии и ювенильной глаукомой.

Материал и методы
Обследовано 88 больных (168 глаз) с близорукостью

высокой степени, среди которых 56 больных (104 глаза) с
глаукомой – основная группа и 32 больных (64 глаза) без
глаукомы – контрольная группа.

Больные основной группы были разделены на подгруп-
пы в зависимости от степени выраженности миопии: с бли-
зорукостью до 10,0 Д – 22 больных (44 глаза), выше 10,0 Д
– 34 больных (60 глаз).

По возрасту больные основной группы распределились
следующим образом: от 15 до 25 лет (в среднем
21,0±0,42) – 28 больных (56 глаз), от 26 до 35 лет (в сред-
нем 29,0±0,58) – 28 больных (48 глаз). 

Всем больным наряду с общепринятыми методами ис-
следования проводились:

– ультразвуковое исследование глаз;
– пахиметрия роговицы с определением центральной

толщины роговицы (Topcon SP2000P, Japan), CARL ZEISS
Cirrus HD OCT Model 4000, Germany);

– кератотопография (кератотопограф Humphrey – At-
las Version A6 Standart, USA);

– офтальморефрактометрия с определением силы пре-
ломления, радиуса кривизны роговицы и степени миопии
(Grand Seiko GR-2100, Japan, Topcon KR-7300, Japan);

– тонометрия 5,0 г и 10,0 г грузами по Маклакову (в мм
рт. ст.);

– оптическая когерентная томография диска зритель-
ного нерва (CARL ZEISS Cirrus HD OCT Model 4000, Ger-
many);

– компьютерная периметрия (Haag Streit Interzeag Oc-
topus 123 Perimeter, Germany);

Статистическая обработка проводилась с помощью
компьютерной программы SPSS Statistics 20.0.

Результаты и обсуждение
В связи с тем, что существует зависимость между раз-

витием осложнений у больных с высокой прогрессирую-
щей близорукостью и степенью удлинения переднезадней
оси (ПЗО) глаза [2, 3, 8], нами была проведена оценка ПЗО
у пациентов с миопией и глаукомой (табл. 1).

Рис. 1. ПЗО глаз у пациентов с сочетанием миопии и
глаукомы (средняя возрастная группа)
Fig. 1. Anteroposterior axis of eyes with myopia and glaucoma
(middle age group)
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Как видно из таблицы 1, среди больных с миопией до
10,0 Д в возрастной группе 26–35 лет имеет место удли-
нение ПЗО глаза выше 28,0 мм у 25% пациентов, а в воз-
расте до 25 лет у всех больных ПЗО составляет до 28,0 мм.

При миопии выше 10,0 Д в обеих возрастных группах
отмечается удлинение ПЗО, причем в возрасте 26–35 лет
увеличение длины глаза более 28,0 мм наблюдалось в 50%
случаев против 35% в возрастной группе 15–25 лет. В
контрольной группе больных удлинение ПЗО глаза вы-
явлено в значительно меньшем проценте случаев – у 28%
пациентов (рис. 1).

Проведенные исследования свидетельствуют о том, что
увеличение ПЗО глаз у больных с высокой степенью бли-
зорукости и глаукомой зависит от степени и длительности
миопии, что, вероятно, обусловлено гемодинамическими
нарушениями.

Растяжение глазного яблока при прогрессирующей
миопии, несомненно, вызывает изменения переднего от-
дела глаза – роговицы, с углублением передней камеры и
нарушением оттока внутриглазной жидкости.

В связи с этим представляет интерес изменение цент-
ральной толщины роговицы у больных с глаукомой, кото-
рую следует учитывать при тонометрии глаза.

Пахиметрия роговицы (табл. 1) выявила у больных с
близорукостью до 10,0 Д достоверное уменьшение толщи-
ны центральной зоны роговицы только в возрастной груп-
пе старше 26 лет. При близорукости выше 10,0 Д отмеча-
ется истончение роговицы в обеих возрастных группах
против нормальных значений в контрольной группе.

Таким образом, больным с высокой степенью близоруко-
сти в возрасте старше 26 лет и особенно со степенью близо-

рукости выше 10,0 Д необходимо проведение пахиметрии
роговицы с последующим проведением офтальмотономет-
рии и, по показаниям, корректированием ее результатов.

Наряду с этим, по мере растяжения глаза у больных с глау-
комой и прогрессирующей миопией высокой степени имеет
место неравномерное растяжение роговицы в центральной
зоне с развитием роговичного астигматизма, который также
затрудняет точное измерение офтальмотонуса, искажая от-
печаток при измерении ВГД по методу Маклакова.

Как видно из таблицы 1, роговичный астигматизм более
2,0 Д имеет место во всех возрастных группах пациентов с со-
четанием глаукомы и близорукости любой степени, в то время
как в контрольной группе – только у 9% человек (рис. 2).

Таблица 1. Эхобиометрические показатели глаз пациентов основной и контрольной групп
Table 1. Eуеs’ echobiometric parameters of patients of the main and control groups

Достоверность различий / Reliability of difference: ΔΔΔ р<0,001; ΔΔ р<0,01; Δ р<0,05

Возраст/Age 15–25 лет 28 больных (56 глаз) / 
15–25 years old 28 patients (56 eyes)

26–35 лет 28 больных (48 глаз) / 
26–35 years 28 patients (48 eyes) Контрольная группа

(32 больных, 64 глаза) /
Control group (32 pati-

ents, 64 eyes)
Степень миопии / 
Degree of myopia

До 10,0 Д 8 больных
(16 глаз) / 

Up to 10,0 D 8 patients
(16 eyes)

Выше 10,0 Д 20 боль-
ных (40 глаз) / 

Above 10,0 D, 20 pati-
ents (40 eyes)

До 10,0 Д 14 больных
(28 глаз) / 

Up to 10,0 D 14 patients
(28 eyes)

Выше 10,0 Д 14 боль-
ных (20 глаз) / 

Above 10,0 D, 14 pati-
ents (20 eyes)

ПЗО глаз до 28,0 мм / 
Anteroposterior axis of
eyes up to 28 mm

100% 
8 больных (16 глаз) / 
8 patients (16 eyes)

65% 
13 больных (26 глаз) / 
13 patients (26 eyes)

75% 
10 больных (20 глаз) / 
10 patients (20 eyes) 

50% 
7 больных (10 глаз) / 
7 patients (10 eyes) 

72% 
23 больных (46 глаз) / 
23 patients (46 eyes)

ПЗО глаз выше
28,0 мм / 
Anteroposterior axis
of eyes above 28 mm

–
35% 

7 больных (14 глаз) / 
7 patients (14 eyes)

25% 
4 больных (8 глаз) / 
4 patients (8 eyes)

50% 
7 больных (10 глаз) / 
7 patients (10 eyes)

28% 
9 больных (18 глаз) / 
9 patients (18 eyes)

Толщина роговицы 
до 520 мкм / 
Corneal thickness up
to 520 microns

–

506±1,18 
12 больных (24 глаза) / 

12 patients (24 eyes) 
ΔΔ

487±2,55 
7 больных (14 глаз) / 
7 patients (14 eyes) 

ΔΔΔ

487±2,38 
6 больных (12 глаз) / 
6 patients (12 eyes) 

ΔΔΔ

515±1,2

Толщина роговицы
выше 520 мкм / 
Corneal thickness abo-
ve 520 microns

563±17,8 
8 больных (16 глаз) / 
8 patients (16 eyes)

543±1,55 
8 больных (16 глаз) / 
8 patients (16 eyes)

546±1,57 
7 больных (14 глаз) / 
7 patients (14 eyes)

536±0,86 
8 больных  (8 глаз) / 

8 patients (8 eyes)
-

Роговичный астигма-
тизм до 2,0 Д / 
Corneal astigmatism
up to 2,0 D 

37,5% 
3 больных (6 глаз) / 
3 patients (6 eyes)

20% 
4 больных (8 глаз) / 
4 patients (8 eyes)

28,5% 
4 больных (8 глаз) / 
4 patients (8 eyes)

30% 
4 больных (6 глаз) / 
4 patients (6 eyes)

91% 
29 больных (58 глаз) / 
29 patients (58 eyes)

Роговичный астигма-
тизм 2,25–4,0 Д / 
Corneal astigmatism
2,25–4,0 D 

62,5% 
13 больных (26 глаз) / 
13 patients (26 eyes)

80% 
16 больных (32 глаза) / 

16 patients (32 eyes)

71,5% 
10 больных (20 глаз) / 
10 patients (20 eyes)

70% 
10 больных (14 глаз) / 
10 patients (14 eyes)

9% 
3 больных (6 глаз) / 
3 patients (6 eyes)

Рис. 2. Роговичный астигматизм у пациентов с сочетанием
миопии и глаукомы (средняя возрастная группа)
Fig. 2. Corneal astigmatism with myopia and glaucoma (middle
age group)

Роговичный ast. до 2,0 Д / Corneal ast. up to 2,0 D
Роговичный ast. 2,25–4,0 Д / Corneal ast. 2,25–4,0 D
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Для оценки состояния офтальмотонуса пациентам обе-
их групп было проведено измерение ВГД грузами 5 и 10 г
по Маклакову. Результаты представлены в таблице 2.

Как видно из таблицы 2, наиболее показательными яв-
ляются данные измерения грузом 5,0 г. У всех пациентов
основной группы выявлено повышение ВГД, причем самый
высокий уровень ВГД зафиксирован в возрастной группе
15–25 лет у больных с миопией до 10,0 Д и нормальной
толщиной роговицы. У пациентов с истончением цент-
ральной зоны роговицы уровень ВГД, измеренного грузом
5,0 г, снижен, в связи с чем необходима корректировка ре-
зультатов измерения.

При измерении ВГД грузом 10,0 г показатели тономет-
рии лежат в пределах нормальных значений у всех пациен-
тов. Однако, принимая во внимание уменьшение толщины
роговицы в оптической зоне, данные результаты следует
оценивать как псевдонормальные.

Выводы
1. Для диагностики ювенильной глаукомы у пациентов

с высокой степенью прогрессирующей миопии необходи-
мо проводить следующие исследования: пахиметрию, из-
мерение ПЗО глаза, офтальмо- и рефрактометрию, тоно-
метрию грузом 5,0 г.

2. На результаты тонометрии у больных с сочетанием
глаукомы и высокой степенью близорукости оказывают
влияние центральная толщина роговицы и наличие рого-
вичного астигматизма в оптической зоне, приводя к полу-
чению псевдонормальных показателей уровня ВГД.

3. Наиболее достоверной для диагностики ювенильной
глаукомы при наличии у пациента миопии высокой степе-
ни является тонометрия грузом 5,0 г.
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Таблица 2. Состояние офтальмотонуса у больных основной и контрольной групп
Table 2. Level of ophthalmotonus in patients of the main and control groups

Достоверность различия / Reliability of difference: ΔΔΔ р<0,001; ΔΔ р<0,01; Δ р<0,05

Возраст / Age 15–25 лет 28 больных (56 глаз) / 
15–25 years old 28 patients (56 eyes)

26–35 лет 28 больных (48 глаз) / 
26–35 years 28 patients (48 eyes) Контрольная группа 

32 больных (64 глаза) / 
Control group 

32 patients (64 eyes)
Степень миопии / 
Degree of myopia

До 10,0 Д 
8 больных (16 глаз) / 

Up to 10,0 D 
8 patients (16 eyes)

Выше 10,0 Д 
20 больных (40 глаз) / 

Above 10,0 D, 
20 patients (40 eyes)

До 10,0 Д 
14 больных (28 глаз) / 

Up to 10,0 D 
14 patients (28 eyes)

Выше 10,0 Д 
14 больных (20 глаз) / 

Above 10,0 D 
14 patients (20 eyes)

Тонометрия 5,0 г гру-
зом, мм рт. ст. / 
Tonometry 5.0 g, mm Hg

22,5±0,3 ΔΔΔ 19,5±0,36 ΔΔ 16,9±0,27 Δ 20,2±0,65 ΔΔ 14,3±2,05

Тонометрия 10,0 г гру-
зом, мм рт. ст. / 
Tonometry 10.0 g, mm Hg

24,5±0,44 ΔΔ 24,0±0,42 Δ 21,5±0,4 23,0±0,35 Δ 20,2±2,44
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П
ервые сообщения о внезапной потере зрения с
развитием ишемической ретинопатии, обшир-
ными экссудативными очагами вокруг диска
зрительного нерва (ДЗН), геморрагиями, раз-
вившимися на фоне компрессионной травмы

черепа, принадлежат австрийскому ученому О. Пурчеру
[1]. В 1910 г. данная патология сетчатки получила название
ретинопатии Пурчера (РП), а ишемические зоны сетчатки
– пятна Пурчера. Возникновение данной патологии автор
связывал с повышением внутричерепного давления при
компрессионной травме, последующим застоем лимфы в
периваскулярных пространствах и выходом ее в сетчатку.
Развитие РП наблюдалось при компрессионных травмах

грудной клетки с переломом ребер, трубчатых костей ко-
нечностей.

В 1975 г. Wals описал развитие РП при остром панкреа-
тите вследствие злоупотребления алкоголем [2]. Анало-
гичную картину глазного дна можно также наблюдать при
почечной недостаточности, газовой и жировой тромбоэм-
болии, пузырном заносе, гемолитическом и ДВС-синдро-
мах, как осложнение орбитальных и параорбитальных
инъекций. Прослеживается связь развития РП и с инфек-
ционными заболеваниями (бактерии, вирусы, паразитар-
ные инвазии).

Типичная картина ишемической ретинопатии включает
[3, 4]:

Ретинопатия Пурчера 
(клинический случай)

Л.Н. Колесникова, Ф.Х. Батырбекова

ФГБОУ ВО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, Москва

РЕЗЮМЕ
Ретинопатия Пурчера (РП) – это заболевание, характеризующееся изменениями на глазном дне (белые ватообразные очаги, кровоизлияния в
сетчатку, отек диска зрительного нерва и пятна Пурчера в виде ишемических зон в глубоких слоях сетчатки) и сопровождающееся снижением
остроты зрения. Данное состояние не является следствием прямой механической травматизации глаз. Чаще всего оно развивается при ком-
прессионных травмах, остром панкреатите, почечной недостаточности, преэклампсии, родах, краш-синдроме и других состояниях. 
Острый панкреатит является одним из заболеваний, приводящих к активации системы комплемента посредством увеличения содержания в кро-
ви ферментов, таких как трипсин. Это в свою очередь сопровождается гиперкоагуляцией и формированием лейкоцитарных агрегантов, приво-
дящих к эмболизации ретинальных прекапиллярных артериол и развитию клиники РП. 
В данной статье представлен клинический случай РП у пациента с острым панкреатитом, проходившего лечение в многопрофильной больнице.
В настоящее время нет методов доказанного эффективного лечения данного заболевания. Поэтому знание основных офтальмоскопических про-
явлений РА позволит врачу поставить корректный диагноз и выбрать правильную тактику ведения пациентов, не прибегая к необоснованному
лечению.
Ключевые слова: сетчатка, отек диска зрительного нерва, ватные экссудаты, кровоизлияния в сетчатку, ишемия, клинический случай, острый
панкреатит, острое снижение зрения.
Для цитирования: Колесникова Л.Н., Батырбекова Ф.Х. Ретинопатия Пурчера (клинический случай) // РМЖ. Клиническая офтальмология. 2017.
№ 4. С. 248–251.

ABSTRACT
Purtscher retinopathy (case report)
Kolesnikova L.N., Batyrbekova F.H.

Russian National Research Medical University named after N.I. Pirogov, Moscow

Purtscher's retinopathy is a disease characterized by changes of the fundus (white «cotton wool» spots, retinal hemorrhages, optic disc edema and Purtschn-
er spots in the form of ischemic areas of inner retinal whitenening) associated with impaired visual acuity. This condition is not caused by direct mechanical
injury of the eyes. Most often it is associated with compression injuries, acute pancreatitis, renal failure, preeclampsia, childbirth, crush injury and other con-
ditions.
Acute pancreatitis is a disease that activates a system of complement through increasing the content of enzymes such as trypsin in blood. This, in turn, is ac-
companied by hypercoagulability and the formation of leukocyte aggregants leading to embolization of retinal precapillary arterioles and the development
of Purtsher's retinopathy.
This article presents a clinical case of Purtscher's retinopathy in a patient with acute pancreatitis who was treated in a multidisciplinary hospital. Current-
ly, there is no evidence based effective treatment for this disease. Therefore, knowledge of the main ophthalmoscopic manifestations of Purtscher's retinopa-
thy will allow the doctor to set the correct diagnosis and choose the tactics of patient’s management without medication errors.
Key words: retina / optic disc edema / cotton wool spots / retinal hemorrhages / ischemia / clinical case / acute pancreatitis / acute vision loss.
For citation: Kolesnikova L.N., Batyrbekova F.H. Purtscher retinopathy (case report) // RMJ. Clinical ophthalmology. 2017. № 4. P. 248–251.

DOI: 10.21689/2311-7729-2017-17-4-248-251
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– одно- или двухстороннее быстрое безболезненное
снижение зрения, иногда до светоощущения;

– обширные белые ватообразные очаги (cotton wool
spots) с нечеткими границами вокруг зрительного
нерва и парамакулярной области;

– кровоизлияние в виде языков пламени (flame shaped
retinal haemorrhages), пятен и точек (dot and blot) в
центральных отделах сетчатки;

– обширный серо-белый отек сетчатки, распростра-
няющий на макулярную и парамакулярную области;

– присоединение отека ДЗН в подострую стадию.
Особенности кровообращения ДЗН с наличием боль-

шого количества сосудистых анастомозов обусловливают
относительно благоприятный исход данного состояния [5].

Патогенез РП до конца не выяснен, но нельзя исклю-
чить мультифакторную природу данного заболевания. В
зависимости от непосредственной причины возникнове-
ния РП запускаются различные патогенетические механиз-
мы. Одной из ведущих теорий развития РП является эмбо-
лическая [1]. Природа эмбола зависит от триггерного за-

болевания. Независимо от вида эмбола РП развивается
при окклюзии на уровне перепапиллярных артериол [6].
При травматических повреждениях превалирует окклюзия
ретинальных артериол и капилляров сетчатки жировыми
микроэмболами. Их размер варьирует от 10–50 мкм, но
чаще составляет 12–15 мкм. Это значительно меньше диа-
метра перипапиллярных артериол (15–150 мкм), что поз-
воляет эмболам проникать в капилляры сетчатки.

Такие состояния, как острый панкреатит, почечная не-
достаточность, сепсис и кровопотеря активируют систему
комплемента с формированием лейкоцитарных агреган-
тов. Последние могут привести к закупорке перипапилляр-
ных артериол, т. к. их диаметр в среднем составляет
60 мкм. Одновременно происходят повышение венозного
давления и травматизация сосудистой стенки. Активация
системы комплемента является естественной защитной
реакцией на различные стрессовые ситуации в организме и
часто сопровождается развитием РП. В некоторых случаях
активация механизмов дезагрегации и фибринолиза поз-
воляет предупредить развитие РП.

Рис. 1. Глазное дно правого глаза на момент поступления
пациента в офтальмологическое отделение
Fig. 1. Ophthalmoscopic picture of the right eye at the time of
admission to the ophthalmology department

Рис. 2. Глазное дно левого глаза на момент поступления
пациента в офтальмологическое отделение
Fig. 2. Ophthalmoscopic picture of the left eye at the time of
admission to the ophthalmology department

Рис. 3. Данные ОКТ, макулярная область обоих глаз 
Fig. 3. Macular zone by OCT

Рис. 4. Данные ОКТ, диски зрительного нерва обоих глаз
Fig. 4. Optic disc by OCT
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За последние десятилетия значительно возросло коли-
чество тяжелых дорожно-транспортных травм, число слу-
чаев острой патологии желудочно-кишечного тракта в
связи с приемом алкоголя, наркотиков, различных токси-
ческих веществ. Все это значительно увеличило количе-
ство случаев возникновения РП. Диагностика РП затруд-
нена из-за незнания данной патологии и развития ее у со-
матически тяжелых больных. Внимание врачей в первую
очередь направлено на стабилизацию функций жизненно
важных органов, вытесняя проблемы со зрением на вто-
рой план. С этой патологией чаще всего сталкиваются оф-
тальмологи в условиях многопрофильной больницы.

За 2016 г. в глазное отделение ГКБ №1 было переведе-
но 5 больных из хирургического отделения с резким сни-
жением зрения обоих глаз на фоне острого панкреатита,
им был выставлен диагноз РП.

Один из клинических случаев представлен ниже. 
Больной Ш., 28 лет, находился на лечении в хирургическом

отделении с диагнозом «острый панкреатит» на фоне злоупо-
требления алкоголем. С момента поступления больной предъ-

являл жалобы на резкое безболезненное снижение зрения обоих
глаз. После купирования явлений острого панкреатита больной
был переведен в глазное отделение. 

Данные клинических анализов при поступлении представле-
ны в таблицах 1–3.

В биохимическом анализе крови выявлено значительное уве-
личение уровня ферментов, характерное для острого панкреати-
та. Обращает на себя внимание снижение уровня тромбоцитов в
общем анализе крови, что свидетельствует об активации процес-
сов внутрисосудистой агрегации, приводящей к нарушениям
микроциркуляции. 

Офтальмологический статус: Vis OD = 0,7 н/к, Vis OS = 0,6
эксцентрично н/к.

Подвижность глазных яблок – в полном объеме, прямая и со-
дружественная реакции сохранены справа, а слева – относитель-
но афферентный дефект.

Глазное дно ОD (рис. 1): ДЗН бледно-розовый, границы не-
значительно стушеваны, сосудистая воронка сохранена, с височ-
ной стороны выходит цилиоретинальная артерия, обеспечиваю-
щая дополнительное питание сетчатки макулярной области. Во-
круг ДЗН имеются одиночные мягкие ватообразные ретинальные

Рис. 7 . Глазное дно правого глаза на фоне проводимой
терапии
Fig. 7. Ophthalmoscopic picture of the right eye during therapy

Рис. 8. Глазное дно левого глаза на фоне проводимой
терапии
Fig. 8. Ophthalmoscopic picture of the left eye during therapy

Рис. 5. Данные компьютерной периметрии правого глаза
Fig. 5. Visual field findings of the right eye

Рис. 6. Данные компьютерной периметрии левого глаза 
Fig. 6. Visual field findings of the left eye
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экссудаты различного размера и формы, с незначительными кро-
воизлияниями вокруг них. Отек парапапиллярной области сет-
чатки – без захвата макулы. Периферия сетчатки – без измене-
ний. Вены полнокровны, а:в = 1:3.

Глазное дно ОS (рис. 2): ДЗН бледно-розовый, границы не-
значительно стушеваны, сосудистая воронка сохранена, отсут-
ствует цилиоретинальная артерия. Вокруг ДЗН имеются об-
ширные сливные мягкие ватообразные ретинальные экссуда-
ты. Отек парапапиллярной области сетчатки – с захватом ма-
кулы. Периферия сетчатки – без изменений. Вены полнокров-
ны, а:в = 1:3.

С учетом описанного выше мы предполагаем, что более вы-
сокая острота зрения правого глаза обусловлена отсутствием
отека в макулярной области вследствие ее двойного кровоснаб-
жения за счет цилиоретинальной артерии.

На основании данных офтальмоскопии (обширные «ватные»
ретинальные экссудаты, кровоизлияния в слое нервных волокон с
типичной локализацией вокруг ДЗН) был выставлен диагноз РП.

Клинический диагноз был подтвержден результатами допол-
нительных исследований (рис. 3–6).

Оптическая когерентная томография (ОКТ) выявила утолщение
слоев сетчатки, локальную отслойку нейроэпителия, дефект пиг-
ментного эпителия в парамакулярной области левого глаза (рис. 3, 4). 

В офтальмологическом отделении больной получал лечение в
виде инфузионной терапии, системного и местного применения
глюкокортикостероидов, нестероидных противовоспалительных
средств, диуретиков. Параллельно проводилась нейропротекция. 

На фоне проводимой терапии отмечалась положительная ди-
намика (рис. 7, 8). 

До настоящего времени данных об эффективном лечении РП
нет [7]. В литературе описываются случаи местного применения
глюкокортикоидов [4, 8].

Заключение
Течение острого панкреатита может сопровождаться

внезапной потерей зрения. В задачи офтальмолога входит
правильная трактовка результатов осмотра с выставлени-
ем корректного диагноза. Двусторонность и безболезнен-
ность процесса, наличие ватообразных экссудативных оча-
гов и кровоизлияний, преимущественно вокруг ДЗН, отек
макулярной и парамакулярной областей, некоторое пол-
нокровие вен должны склонять специалиста в пользу РП. 
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Таблица 1. Биохимическое исследование крови
Table 1. Biochemical blood test

Показатель/
Component 26.08.2016 Единицы/Units Границы норм/

Normal values

Аспартатаминотран-
сфераза/AAT 43,4 Ед/л (U/l) 10,0–40,0

Щелочная фосфатаза/
Alkaline phosphatase 120,5 Ед/л (U/l) 30,0–120,0

Альфа-aмилаза/
Alpha-amylase 178,7 Ед/л (U/l) 30,0–118,0

Таблица 2. Клинический анализ крови 
Table 2. Clinical blood test

Показатель/
Component 25.08.2016 26.08.2016 Единицы/

Units

Границы
норм/Normal

values
Лейкоциты
(WBC) 8,3 8,2 10*9/л 4,0–9,0

Эритроци-
ты (RBC) 3,99 3,89 10*12/л 4,00–5,00

Гемоглобин
(HGB) 139 123 г/л 130,0–160,0

Гематокрит
(HCT) 36,2 36,1 % 40,00–48,00

Тромбоци-
ты (PLT) 148 10*9/л 180–320

Гранулоци-
ты (GRAN) 56,7 76,8 % 48,0–80,0

Лимфоци-
ты (LYM) 20,8 17,3 % 19,0–37,0

Моноциты
(MONO) 5,9 % 3,00–11,00

Таблица 3. Коагулологическое исследование 
Table 3. Coagulation profile

Показатель/
Component 25.08.2016 Единицы/Units Границы норм/

Normal values

Протромбино-
вый индекс/
Prothrombin in-
dex

87,3 % 75,0–130,0

МНО (INR) 1,05 0,85–1,15

АЧТВ (APPT) 32,3 С (s) 25,1–36,5
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