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The author describes a method of operation of disease of primary glaucoma. During five 
years this method was experienced on 47 patients with no postoperative complications. The 
method has a lot of advantages, which are evident in the article. 

 
 

Первичная открытоугольная глаукома 
(ПОУГ) по-прежнему остается одной из основ-
ных причин необратимой слепоты. C возрастом 
число больных увеличивается от 0,1–1,5% в 40–
45 лет до 10–14% в 75 лет и выше [1–3]. 

Достижения последних лет в изучении 
патогенеза глаукомы привели к пониманию 
сути глаукоматозного процесса, заключающе-
гося не только в повышении внутриглазного 
давления, но и в развитии специфической 
глаукомной нейроретинопатии (ГОН). 

Весь глаукоматозный процесс можно раз-
делить на следующие патогенетические этапы: 
1) нарушение оттока водянистой влаги (ВВ) 

из глаза; 
2) повышение внутриглазного давления (ВГД) 

выше толерантного уровня; 
3) диффузная или фокальная ишемия головки 

зрительного нерва; 
4) глаукомная оптическая нейропатия; 
5) атрофия (апаптоз) ганглиозных клеток сет-

чатки. 
Главными причинами нарушения оттока 

водянистой влаги (ВВ) являются трабекулопа-
тия и блокада склерального синуса. Трабеку-
лопатия ухудшает фильтрующую функцию 
трабекулярной диафрагмы. Ей присущи сле-
дующие особенности: 
– уменьшение количества и снижение функ-

циональной активности клеток в трабекулах; 
– утолщение трабекулярных пластин; 

– сужение и частичный коллапс межтрабеку-
лярных щелей; 

– деструкция волокнистых структур; 
– отложение в трабекулярных структурах 

гранул пигмента, эксфолиаций гликозами-
ногликанов. 
Причины развития трабекулопатии: 

– ранние и выраженные возрастные инволю-
ционные процессы в трабекулярных струк-
турах; 

– пресбиопия, снижающая активность цили-
арной мышцы и связанная в свою очередь с 
трабекулярными структурами; 

– уменьшение активности антиоксидантной 
системы и усиление свободнорадикальных 
деструктивных процессов; 

– ухудшение кровоснабжения и гипоксии пе-
реднего сегмента глаза; 

– механическая деформация трабекулярного 
фильтра из-за коллапса склерального синуса. 
Блокада склерального синуса возникает в 

результате повышения разности давления в 
передней камере и шлеммовом канале. Внача-
ле синус суживается, затем в отдельных зонах 
полностью закрывается. Это приводит к 
уменьшению фильтрующей площади и ком-
прессии трабекулярного аппарата, вследствие 
чего возникают метаболические нарушения.  

 
Повышение внутриглазного давления  
(ВГД) 
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Накопленные многочисленные исследо-
вания о механизмах ПОУГ и современные 
возможности лечения, к сожалению, не приве-
ли к качественному изменению результатов. 

Рассмотрим некоторые положения, в ча-
стности нормальный уровень ВГД. 

Статистическая норма тонометриче-
ского давления, как принято до сих пор, со-
ставляет 15–26 мм рт.ст. Столь большой раз-
брос (более 10 мм рт.ст.) затрудняет оценку 
влияния ВГД на патогенез глаукомы. Извест-
но, что у многих больных, имеющих ВГД 25–
26 мм рт.ст., в течение многих лет не наблю-
дается изменений диска зрительного нерва. Но 
есть пациенты с низким уровнем ВГД, теряю-
щие зрение от прогрессирования глаукоматоз-
ного процесса. Повышенное ВГД оказывает 
патологическое действие на корнеосклераль-
ные трабекулы, прогибание которых приводит 
к блокаде шлеммова канала. Прогибание ре-
шетчатой пластинки повреждающе действует 
на волокна зрительного нерва. Повышенное 
ВГД приводит к ишемии вследствие затрудне-
ния внутриглазного кровообращения. 

Большую информативность имеет инди-
видуальное ВГД. Однако не всегда цифры ин-
дивидуального ВГД известны офтальмологу 
до заболевания пациента. 

Толерантное ВГД (термин, введенный 
А.М. Водовозовым в 1975 г.) – это уровень 
ВГД, не оказывающий повреждающего дейст-
вия на внутренние структуры глаза. Оно опре-
деляется при помощи специальных разгрузоч-
ных функциональных проб и не всегда иссле-
дуется врачом. 

Давление «цели» – понятие, принятое 
отечественными и зарубежными офтальмоло-
гами в последнее время. Давление «цели» не 
должно оказывать на глаз повреждающего 
действия. Определение его является важным 
шагом в качественном улучшении результатов 
лечения ПОУГ. Достигнуть давления «цели» 
можно медикаментозными и/или хирургиче-
скими методами. 

Известно, что на уровень ВГД оказывает 
влияние большое количество факторов:  
– время дня, года; 
– частота сердечных сокращений; 
– частота дыхания; 
–  эмоциональное состояние больного; 

– применение лекарственных препаратов; 
– техника измерения и др.  

В.Н. Алексеев и Е.Б. Мартынова [4, 5] ис-
следовали ВГД у 2481 здорового человека. 
Средняя величина тонометрического ВГД со-
ставила 20 мм рт.ст. Практически у 3/4 обсле-
дованных уровень индивидуального давления 
был равен 20 мм рт.ст. и ниже (72% мужчин и 
69,4% женщин). Только у 6,5% обследованных 
давление составило 23–26 мм рт.ст. – зона вы-
сокой нормы, зона средней нормы (от 19 до 22 
мм рт.ст.) наблюдалась в 72,2% случаев, зона 
низкой нормы (от 18 мм рт.ст. и ниже) – у 20,3% 
больных. В связи с этим они предлагают счи-
тать средней нормой офтальмотонуса 20 мм 
рт.ст., если неизвестна индивидуальная норма. 

На основании многочисленных собствен-
ных наблюдений, мы тоже пришли к такому 
выводу. Отсюда, чтобы ВГД находилось на 
уровне 20 мм рт.ст., необходимо адекватное 
лечение. В некоторых случаях (до 20%) ВГД в 
20 мм рт.ст. является повышенным. Здесь не-
обходимо учитывать факторы риска, которые 
диктуют еще большее снижение уровня ВГД. 

Глаукомная оптическая нейропатия  
(ГОН) 
Известно, что гибель ганглиозных клеток 

сетчатки, или процесс апаптоза, будучи гене-
тически запрограммированным, происходит в 
здоровых глазах. Однако он может ускоряться 
и принимать патологический характер при на-
личии многих неблагоприятных моментов 
(факторов риска). В настоящее время многие 
исследователи считают, что глаукоматозный 
процесс не является непрерывным, а носит 
дискретный характер. Периодически возни-
кающие расстройства (ишемия, метаболиче-
ские нарушения) приводят к ускоренной гибе-
ли ганглиозных клеток сетчатки. 

Особенности глаукомной оптической  
нейропатии (ГОН): 

– медленный длительный процесс атрофии 
отдельных пучков нервных волокон; 

– смещение решетчатой пластинки кзади 
усугубляет атрофию нервных волокон на 
этом уровне; 

– прогрессирующее расширение центральной 
экскавации; 
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– распространение атрофического процесса 
на сетчатку, в которой образуются дефек-
ты, характерные для глаукомы; 

– атрофические изменения в перипапилярной 
хориоидее; 

– возможны геморрагии на диске или около 
него в результате тромбирования микросо-
судов. 

Патогенез ГОН: 
– деформация решетчатой пластинки за счет 

повышения ВГД или снижения ликворного 
давления в ретробульбарном отделе зри-
тельного нерва; 

– ущемление нервных волокон в деформиро-
ванных канальцах решетчатой пластинки; 

– нарушение кровообращения в ДЗН; 
– очаговая или диффузная гипоксия ДЗН; 
– нарушение аксоплазматического транспор-

та в аксонах ганглиозных клеток сетчатки; 
– деструкция нервных волокон в ДЗН; 
– действие нейротоксических факторов в 

сетчатке и ДЗН. 
Цитотоксические факторы, которые вы-

свобождают поврежденные клетки, это – глу-
тамат, продукты перекисного окисления липи-
дов, избыточное поступление в клетки ионов 
кальция. 
Факторы риска: 

– повышение ВГД; 
– возраст (60–65 лет и старше); 
– неблагоприятная наследственность; 
– сахарный диабет, артериальная гипотония, 

гипотиреоз, диэнцефальная патология. 
Местные факторы включают изменения в 

глазу, вызванные миопией, дистрофией радуж-
ки, псевдоэксфолиативный синдром, синдром 
пигментной дисперсии. В число факторов рис-
ка входят большая величина отношения диа-
метра экскавации к диаметру диска (Э/Д>0,5), 
атрофия перипапилярной β-зоны вследствие 
атрофии перипапилярной хориоидеи. 

Выявление этих факторов имеет значение 
для диагностики и назначения адекватного ле-
чения. 

 

Принципы лечения 
Глаукома относится к числу хронических 

неизлечимых заболеваний и требует постоян-
ного диспансерного наблюдения не менее че-
тырех раз в год. Только раннее ее выявление, 
диспансерное наблюдение за больным позво-
ляют выбрать оптимальный вариант лечения и 
своевременно вносить в него коррективы. 

Больной должен быть хорошо информи-
рован о необходимости диспансеризации и ле-
чения, о возможном исходе заболевания, обу-
чен режиму жизни, труда. Конечно же, диаг-
ноз глаукомы вызывает беспокойство, ограни-
чивает больного в привычном образе жизни, 
т.е. отражается на ее качестве, и здесь больно-
му необходима максимальная помощь. 

Лечение ПОУГ носит патогенетическую 
направленность и включает следующие меро-
приятия: 
– снижение ВГД; 
– устранение гипоксии глаза; 
– коррекция нарушенного метаболизма; 
– использование нейропротекторов для со-

хранения клеток сетчатки; 
– терапия сопутствующих заболеваний, ока-

зывающих неблагоприятное влияние на те-
чение глаукоматозного процесса. 
Ведущая роль в лечении глаукомы при-

надлежит снижению ВГД до так называемого 
давления «цели». В начальной стадии глауко-
мы верхний уровень истинного ВГД не дол-
жен превышать 18 мм рт.ст., в далекозашед-
шей стадии – 15–16 мм рт.ст. Лечение начи-
нают с назначения одного гипотензивного 
средства. Два препарата и более используют 
временно до операции при очень высоком ВГД, 
или в случае отказа больного от операции. 

Хирургическое лечение показано при не-
достаточной эффективности лекарственной 
терапии, невозможности использовать дорого-
стоящие препараты и – в любой стадии болез-
ни – при согласии больного. 

Лазерное лечение, по нашим наблюдени-
ям, более эффективно при закрытоугольной 
глаукоме и в профилактике приступа глаукомы. 

Повышенный уровень ВГД является од-
ним из ведущих, но не единственным факто-
ром риска в прогрессировании глаукоматозно-
го процесса. 
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Основным критерием развития нейроре-
тинопатии является состояние ДЗН, а также 
изменения центрального и периферического 
полей зрения. Необходимо помнить, что изме-
нение зрительных функций происходит не 
сразу. Зрительный нерв может потерять до 
40% нервных волокон, а патологических изме-
нений поля зрения не удается выявить. 

Лечение ПОУГ включает коррекцию ме-
таболических, гемодинамических нарушений, 
назначение препаратов нейропротекторного 
действия. 

Большое внимание следует уделять лече-
нию сопутствующих заболеваний, влияющих 
на течение глаукоматозного процесса. 

Необходима четкая работа системы поли-
клиника (глаукоматозный кабинет) – стацио-
нар – поликлиника, обеспечивающая раннюю 
диагностику, диспансеризацию и адекватное 
лечение: своевременное лазерное или тради-
ционное хирургическое. 

Данная система нуждается в восстановле-
нии, дальнейшем совершенствовании, что 
обеспечит профилактику необратимой слепо-
ты от глаукомы. 
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