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Резюме. Проведен анализ литературы, посвя-

щённой ранним и поздним послеоперационным 
осложнениям хирургического лечения первичной 
глаукомы. Установлено, что одной из причин сни-
жения остроты зрения после антиглаукоматозных 
операций является прогрессирование имеющейся 
катаракты (80-100 %) или ее развитие (9 %). Ос-
новная роль в развитии и прогрессировании ката-
ракты после антиглаукоматозных операций отво-
дится таким осложнениям как гипотония, воспале-
ние, синдром мелкой передней камеры, гифема, 
которые сопровождаются выраженным нарушени-
ем проницаемости гематоофтальмического барьера 
и способствуют нарушению метаболизма в хруста-
лике. 
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По данным ВОЗ в мире насчитывается 285 млн. 

человек со зрительными нарушениями, в том числе 
39 млн. слепых и 246 млн. слабовидящих (ВОЗ, 
Информационный бюллетень N°282, июнь 2012 г.). 
Существует мнение, что свыше 80 % случаев зри-
тельных нарушениий могут быть предотвращены 
или излечены.  

Глаукома – одна из тяжелых форм глазных за-
болеваний, занимающая второе место среди при-
чин неизлечимой слепоты и слабовидения в мире 
(Г. Д. Жабоедов, 2008; H. A. Quigley, 2006). Со-
гласно данным I. Goldberg количество больных 
глаукомой на земном шаре составляет 105 млн., из 
них слепых на оба глаза – 9,1 млн. Прогнозируется, 
что к 2020 году в мире от первичной глаукомы 
будет страдать 80,0 млн. человек [30]. 

Распространённость глаукомы среди взрослого 
населения Украины выросла до 15,9 %. Среди ос-
новных причин первичной инвалидности больных 
по зрению в Украине глаукома занимает второе 
место [12]. Анализ динамических показателей по 
отдельным нозологическим формам за последнее 
десятилетие свидетельствуют о росте инвалидно-
сти вследствие глаукомы среди трудоспособного 
населения. Анализ выявленной и диспансеризиро-
ванной глаукомы по стадиям заболевания показал, 
что доля начальной стадии остается низкой, в 

среднем – 45,3 % [4].  
Многочисленные исследования, посвящённые 

проблеме первичной глаукомы, касаются в основ-
ном открытоугольной формы заболевания, которая 
встречается в 70 – 90,6 % случаев патологии этого 
рода [32]. Ежегодно первичной открытоугольной 
глаукомой заболевает 1 из 1500 человек старше 45 
лет [31]. 

Современные механическая и сосудистая 
концепции патогенеза глаукоматозной оптиче-
ской нейропатии (ГОН), а также последние дан-
ные о роли апоптоза как конечного этапа повре-
ждения ганглиозных клеток сетчатки являются 
теоретической основой для развития медикамен-
тозных, лазерных и хирургических методов её 
лечения [15, 18]. 

К главному недостатку медикаментозного спо-
соба лечения глаукомы относится краткосрочность 
стабилизации глаукомного процесса, даже при 
своевременно начатом лечении [24]. Результаты 
зарубежных многолетних рандомизированных 
исследований показывают эффективность гипотен-
зивных препаратов от 1 до 5 лет [45]. Важным фак-
тором, влияющим на эффективность медикамен-
тозного лечения, является соблюдение пациентом 
режима назначений (compliance). По некоторым 
данным 34-59 % пациентов не соблюдают режим 
назначений [10]. 

Основными критериями перехода от медика-
ментозного лечения к другим методам являются 
отсутствие стабилизации глаукоматозного процес-
са, независимо от уровня ВГД и стадии заболева-
ния, а также высокий уровень внутриглазного дав-
ления (ВГД) [14]. 

Лазерное лечение первичной глаукомы, которое 
ведёт свой отчёт с 70 годов прошлого столетия и 
получило сегодня широкое распространение, также 
имеет целый ряд недостатков. К ним необходимо 
отнести реактивный синдром с повышением ВГД и 
развитием воспалительного процесса, возможное 
повреждение эндотелия роговицы, капсулы хру-
сталика, сосудов, сетчатки, а главное – ограничен-
ность гипотензивного эффекта и его краткосроч-
ность. 

Основным и наиболее эффективным методом 
лечения первичной глаукомы остается хирургиче-
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ский. Так в Украине в 2008 году антиглаукоматоз-
ные операции составляли 9,1 % всех хирургиче-
ских вмешательств при офтальмопатологии [3]. 

В настоящее время для стабилизации глаукома-
тозного процесса и зрительных функций, а также 
снижения ВГД применяют два основных типа опе-
раций: операции непроникающего типа – непрони-
кающую глубокую склерэктомию (НГСЭ) и её 
модификации и операции с формированием фи-
стулизирующего отверстия – итрабекулэктомию 
(ТЭТ) и её модификации [15, 26]. До сегодняшнего 
дня «золотым стандартом» хирургического лече-
ния глаукомы остаётся трабекулэктомия в различ-
ных её модификациях, которая была предложена 
J. E. Cairns в 1967 году [19]. 

По данным литературы, стойкая нормализация 
офтальмотонуса после фистулизирующих опера-
ций в ранние сроки достигает 95-100% случаев, в 
отдалённые сроки (свыше 6 мес.) – 56-94 % [13], по 
данным зарубежных авторов – 53-99 % случаев 
безмедикаментозного лечения [11, 13]. Непрони-
кающие антиглаукоматозные операции эффектив-
ны в основном при начальных стадиях заболева-
ния. Стойкая нормализация внутриглазного давле-
ния после выполнения операций данного типа в 
отдалённые сроки по данным одних авторов дости-
гается в 52,8 % случаев, а по другим – в 56-98,5 %, 
в зависимости от модификаций НГСЭ и стадии 
болезни [8, 13]. 

По мнению многих авторов эффективность ан-
тиглаукоматозных операций зависит от правильно-
сти выбора операции, правильной техники опера-
ции, наличия или отсутствия интраоперационных, 
ранних и поздних операционных осложнений. 

Благодаря усовершенствованию микрохирурги-
ческой техники и появлению новых модификаций 
антиглаукоматозных операций фистулизирующего 
типа характер и частота операционных осложне-
ний изменяется. К ним можно отнести разрыв или 
перфорацию конъюнктивального лоскута, гифему 
(1,5-36,5 %), кровоизлияния в стекловидное тело 
(1,3-1,6 %) и сетчатку (1,6-2,7 %), экспульсивную 
геморрагию (0,04 -0,8 %), выпадение стекловидно-
го тела (1-4 %), отслойку десцеметовой оболочки 
[4, 36]. 

Наиболее характерными осложнениями после-
операционного периода фистулизирующего хирур-
гического лечения глаукомы являются послеопе-
рационный иридоциклит (до 39 %), гифема 
(37,5 %), а также цилиохориоидальная отслойка 
(ЦХО) (до 40 %), злокачественная глаукома 
(0,8-8 %), макулопатия (3,4 %), эндофтальмит (0,5 
– 2,7 %), индуцированный роговичный астигма-
тизм [20, 22, 23]. Гипотонию лишь в последнее 
время стали относить к осложнениям послеопера-
ционного периода, частота этого осложнения со-
ставляет 26,2 – 55 % случаев [7]. 

К редким, но весьма серьёзным осложнениям 
относится симпатическая офтальмия. Из других 
редких осложнений антиглаукоматозных операций 

фистулизирующего типа отмечали отслойку сет-
чатки, выраженный отёк роговицы, помутнения и 
эрозии роговицы, тромбоз центральной вены сет-
чатки, отёк диска зрительного нерва.  

Одной из причин неудач антиглаукоматозных 
операций является избыточное рубцевание в зоне 
хирургического вмешательства [7]. По данным 
разных авторов, это осложнение встречается у 
15-45 % оперированных больных [25]. По данным 
литературы до 30 % пациентов нуждаются в по-
вторном хирургическом вмешательстве [6]. Мно-
гими авторами подчёркивается связь количества 
осложнений в послеоперационном периоде от 
стадии глаукомы (их количество может увеличи-
ваться в далекозашедшей стадии в 2 раза), а так же 
возраста [16].  

Операции непроникающего типа – малотравма-
тичны, с небольшим сроком послеоперационной 
реабилитации. Усовершенствование метода приве-
ло к разработке комбинированных вмешательств: 
НГСЭ с коллагенопластикой; с использованием 
антиметаболитов – 5-фторурацила (5-FU), митоми-
цина-С; НГСЭ, осуществляемая с помощью экси-
мерного лазера и др.; НГСЭ с интрасклеральным 
микродренированием (ИМД) и др. [42, 43]. В 
1992 г. R. Stegmann предложил вискоканалосто-
мию, которая сочетает НГСЭ с введением вискоэ-
ластика высокой плотности в шлемов канал [41]. 

Среди интра- и послеоперационных осложне-
ний выделены такие как, непреднамеренные мик-
роперфорации (5,9-30 %), гифема (0,4-9,4 %), мел-
кая передняя камера и отслойка сосудистой обо-
лочки (2,1-14,5 %) [5, 15]. Некоторые авторы отме-
чают развитие нарушения кровообращения в зри-
тельном нерве в 2-3,1% случаев [5, 9]. Риск инфек-
ционных осложнений при операциях непроника-
ющего типа минимален. 

Одним из недостаточно изученных осложнений 
хирургии глаукомы является катаракта. Известно, 
что катаракта осложняет течение глаукомы, явля-
ясь распространённой причиной снижения зри-
тельных функций. В литературе имеются данные, 
по которым глаукома, осложнённая катарактой, 
определяется в 43 % случаев. А по другим данным 
такое сочетание встречается  от 17 до 76 % случаев 
[17]. 

Частота катаракты у больных ПОУГ более зна-
чительна – от 7 % до 81 % и встречается в 1,5 раза 
чаще, чем в обычной популяции (Кашинцева Л. Т., 
1993), а в возрастной группе глаукомных больных 
51-60 лет частота катаракты увеличивается втрое 
[18]. Некоторые авторы указывают,  что повышен-
ное ВГД на протяжении 5 лет может увеличивать 
риск развития катаракты в 2,6 раз, и чаще будет 
возникать катаракта ядерная [40]. 

В развитии помутнений хрусталика при глау-
коме выделены два направления: во-первых, это 
метаболические нарушения, характерные для глау-
комы, во-вторых, это влияние лечения глаукомы: 
медикаментозного и хирургического. 
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Развитие и прогрессирование катаракты после 
антиглаукоматозных операций считают одной из 
основных причин снижения остроты зрения. В 23,7 
– 47,0 % случаях по одним данным (Кашинце-
ва Л. Т., 1993; Clarke M. P., Vernon S. A., 
Sheldric J. H., 1990), и в 54,5-81 % по другим, опре-
деляется развитие или прогрессирование катаракты 
после проведения антиглаукоматозных операций 
[44]. Такое различие связано со сроками наблюде-
ния (от первых месяцев до 10 лет), составом боль-
ных в возрастном и клиническом аспекте, а также 
отсутствием единых критериев оценки развития и 
прогрессирования помутнений хрусталика. При 
использовании объективных методов регистрации 
помутнения хрусталика могут быть отмечены уже 
в раннем послеоперационном периоде в 10-91 % 
случаев [18]. Есть мнение, что антиглаукоматозные 
операции оказывает катарактогенное действие в 
сроки наблюдения до 1 года и 5 лет [45]. О состоя-
нии хрусталика в основном судят по изменению 
центрального зрения, миопизации глаза, данным 
биомикроскопии. Дополнительным методом объ-
ективной оценки возникновения и прогрессирова-
ния катаракты у оперированных больных глауко-
мой на сегодняшний день является одномерная и 
двухмерная эхография [20]. Кроме этого развива-
ются новые технологии для изучения проблемы 
катаракты: ОКТ, МРТ, ЯМР спектроскопия хру-
сталика, аутофлюоресценция и др.  

Отмечена связь прогрессирования катаракты с 
определённым типом хирургического вмешатель-
ства. 

Частота этого осложнения различна и колеблет-
ся от 5,6-47% в случаях операций непроникающего 
типа до 53-80% при фильтрующих операциях 
[9, 44]. В литературе есть данные, говорящие о 
100% прогрессировании уже имеющейся катарак-
ты после антиглаукоматозных операций, в сравне-
нии с 9% развитием её у больных с прозрачным 
хрусталиком.  

Немаловажен факт прогрессирования катаракты 
и в случае удачно выполненной антиглаукоматоз-
ной операции. Однако известно, что трабекулэкто-
мия с наличием послеоперационных осложнений 
повышает риск развития катаракты до 100% [18]. 
Наиболее часто развитие и прогрессирование ката-
ракты связывают с наличием офтальмогипотонии 
(51%), синдрома мелкой передней камеры (52%),  
гифемы (24,4%-38%),  послеоперационного перед-
него увеита (20%) [1, 18]. 

К факторам, повышающим риск развития ката-
ракты при антиглаукоматозных операциях, относят 
также использование цитостатиков (антиметаболи-
тов) во время операции [2]. 

Важной причиной частого развития и прогрес-
сирования катаракты после фистулизирующих 
операций является острая декомпрессия глазного 
яблока, в том числе декомпрессия хрусталика. 
Происходит резкое нарушение гидростатического 
баланса между давлением внутри хрусталика и 

камерах глаза, что делает возможным разрыв его 
капсулы [37]. Кроме этого, недостатком фистули-
зирующих операций является изменение гидроди-
намики глаза. Нарушается естественная циркуля-
ция жидкости в глазу, усиленный отток водянистой 
влаги происходит не через шлемов канал, а через 
искусственно созданную склеральную фистулу, 
иногда не используя клапанную функцию зрачка 
(если произведена иридэктомия), что также под-
держивает неравномерную циркуляцию водяни-
стой влаги [34]. Нарушение гидродинамики приво-
дит к биохимическим сдвигам внутриглазной жид-
кости, накоплению продуктов обмена, оказываю-
щих цитотоксическое действие на трабекулярный 
аппарат, хрусталик, его капсулу, пигментный эпи-
телий цилиарных отростков, а также на сосуды 
радужной оболочки [7, 18, 38]. При этом страдает 
продукция внутриглазной жидкости, часто насту-
пающая послеоперационная  гипотония, особенно 
выраженная при операциях фистулизирующего 
типа, повышает проницаемость гематоофтальми-
ческого барьера (ГОБ). По данным литературы 
известно, что оптимальным для хрусталика оф-
тальмотонусом является диапазон 21-25 мм. рт.ст. 
При ВГД 17-20 мм. рт.ст. катаракта прогрессирует 
в 1,5 раза, а при 14-16 мм. рт.ст. – в 2-3 раза чаще, 
чем у пациентов с нормальным давлением (Куры-
шева Н. И. и др., 1997) [24]. 

В результате проведённых исследований выяв-
лено, что при хирургии глаукомы в хрусталике 
первоначально нарушается структура его капсулы 
(особенно задней как наиболее тонкой и лишённой 
эпителия, и передней): сначала в виде истончения, 
а далее возникновения микродефектов [37]. Нару-
шение барьерных функций капсулы и как след-
ствие проникновение внутрь хрусталика токсиче-
ских метаболитов из водянистой влаги и стекло-
видного тела приводят к повреждению цитоплаз-
матических мембран хрусталиковых волокон [20]. 
Экспериментальным путем доказана возможность 
повреждения задней капсулы хрусталика иммун-
ными комплексами антиген (хрусталика) – антите-
ла, которые могут фиксироваться на её поверхно-
сти, вызывая появление клеток с морфологией 
фибробластов и фиброз [22]. Аутоиммунные по-
вреждения хрусталиковой капсулы, увеличиваю-
щие её проницаемость, также являются патогене-
тическим фактором ослённой катаракты. Известно, 
что нарушение целостности задней капсулы вызы-
вает более серьёзные нарушения ионного гомео-
стаза хрусталика, чем повреждения передней [24].  

Также многие авторы объясняют частое разви-
тие кортикальных и субкапсулярных катаракт при 
глаукоме влиянием стекловидного тела на метабо-
лизм хрусталика (Курышева Н. И. и др., 1999, 2000, 
Мальцев Э. В., 2002). По данным литературы из-
вестно о повышении проницаемости передней 
гиалоидной мембраны стекловидного тела [33]. 
Исследования показывают возможность накопле-
ния у больных глаукомой в стекловидном теле 
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субстанций высокой фармакодинамической актив-
ности, и депонирования в нём продуктов воспале-
ния, нарушенного метаболизма и распада белковых 
субстанций [35].  

Антиглаукоматозная операция, особенно со-
провождаемая гипотонией, повышает проницае-
мость ГОБ, что приводит к проникновению из кро-
вяного русла факторов роста, ответственных за 
пролиферативные процессы в хрусталике [46]. Из 
литературы известно, что трансформирующий 
ростовой фактор-β (TGF-β) участвует в метаболиз-
ме хрусталика, влияя на развитие и функциониро-
вание его капсулы. Однако повышенное содержа-
ние TGF-β в водянистой влаге приводит к разви-
тию задних субкапсулярных катаракт, способствуя 
миграции и трансформации эпителиальных клеток.  

Выявленные в ходе исследований патоморфо-
логические особенности катарактального хруста-
лика у больных первичной глаукомой позволяют 
рассматривать такую катаракту как осложнённую, 
«глаукомную катаракту» [20, 24]. 

Вообще в патогенезе катаракты существуют две 
биохимических концепции – энергетическая и сво-
бодно-радикальная [24, 27]. Свободные радикалы, 
образуемые фотохимическими и метаболическими 
путями, оказывают непосредственное и опосредо-
ванное катарактогенное воздействие на хрусталик 
при снижении уровня антирадикальной защиты 
глаза.  

Обменные процессы хрусталика, особенно в 
глаукомном глазу, во многом зависят от окружаю-
щих его гуморальных сред (камерной влаги и жид-
кой фазы стекловидного тела), постоянство состава 
которых, поддерживается гематоофтальмическим 
барьером. Доказано, что воспалительный процесс, 
в том числе сопровождаемый оперативное вмеша-
тельство существенно нарушает гематоофтальми-
ческий барьер. Результатом этих комплексных 
изменений является нарушение селективности 
транспорта некоторых веществ, изменение скоро-
сти секреции водянистой влаги и её химического 
состава. 

В состав гематоофтальмического барьера вхо-
дят: 1) эндотелий фенестрированного типа, клетки 
которого лежат на базальной мембране;  2) пери-
васкулярная соединительная ткань – богатая эла-
стическими волокнами; 3) цилиарный эпителий с 
базальными мембранами. Известно, что сосуди-
стый эндотелий обладает эндокринными, ауто-
кринными и паракринными свойствами, поэтому 
при нарушении эндотелиальной выстилки, проис-
ходит дисбаланс биологически активных веществ. 
Дисфункция эндотелия – это дисбаланс между 
продукцией вазодилятирующих, ангиопротектив-
ных, антипролиферативных факторов с одной сто-
роны (NO, простациклин, тканевой активатор 
плазминогена, С-тип натрийуретического пептида, 
эндотелиального гиперполяризующего фактора) и 
вазоконстриктных, протромботических, пролифе-
ративных факторов, с другой стороны (эндотелин, 

супероксид-анион, тромбоксан А2, ингибитор тка-
невого активатора плазминогена). В исследованиях 
последних лет была показана роль эндотелиальной 
дисфункции, лежащей в основе дисрегуляции мик-
роциркуляторного русла глаза, в патогенезе глау-
комы [21]. 

В литературе есть данные, демонстрирующие 
корреляцию между маркерами дисфункции эндо-
телия, провоспалительными интерлейкинами, та-
кими как IL-1, а также уровнем цитокинов, воз-
можно играющих важную роль в формировании 
осложненных катаракт [39].  

ВЫВОДЫ. 
1. Эффективность хирургического лечения 

первичной глаукомы зависит, в том числе от ха-
рактера и длительности послеоперационных 
осложнений, частота которых составляет 0,04-81%. 

2. Одной из основных причин снижения остро-
ты зрения после антиглаукоматозных операций в 
ближайшие и отдалённые сроки является катарак-
та, частота которой составляет 5,6-81%. 

3. Перспективы сохранения и повышения 
остроты зрения после антиглаукоматозных опера-
ций мы видим в изучении механизмов развития и 
прогрессирования катаракты и на основе этого 
проведения адекватного лечения. 
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Донецький національний медичний університет ім. М. Горького 

Катаракта як ускладнення антиглаукоматозних операцій при первинній 

відкритокутової глаукомі 

Резюме. Проведено аналіз літератури, присвячений раннім та пізнім післяопераційним усклад-

ненням хірургічного лікування первинної глаукоми. Встановлено, що однією з причин зниження 

гостроти зору після антиглаукоматозних операцій є прогресування наявної катаракти (80-100 %) 

або її розвиток (9 %). Основна роль у розвитку та прогресі катаракти після антиглаукоматозних 

операцій відводиться таким ускладненням як гіпотонія, запалення, синдром дрібної передньої ка-

мери, гіфема, які супроводжуються порушенням проникності гематоофтальмічного бар’єру та ме-

таболізму кришталика. 

Ключові слова: первинна відкритокутова глаукома, хірургічне лікування, ускладнення, 

катаракта 
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Cataract as antiglaucomatous surgery complication in primary open-angle glaucoma 

Summary. The literature analysis devoted to the early and late post surgery complications of  the pri-

mary glaucoma surgery treatment was carried out. It was stated that one of the reason of vision acuity re-

duction after antiglaucomatous surgery was cataract progress (80 - 100 %) or its development (9 %). The  

main role in cataract progress and its development after antiglaucomatous surgery concerns such compli-

cations as hypotony, flat anterior chamber, marked inflammation, hyphema (anterior chamber bleeding), 

which are followed by permeability disorder of hemato-ophthalmic barrier and  crystal metabolism disor-

der. 

Keywords: primary open-angle glaucoma, surgery, complication, cataract 
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АКТИВНЫЕ ПОДХОДЫ В ЛЕЧЕНИИ БАКТЕРИАЛЬНЫХ КЕРАТИТОВ 

И ГНОЙНЫХ ЯЗВ РОГОВИЦЫ 
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Резюме. В данной работе представлен литера-

турный обзор применения активных подходов, в 

частности хирургических, в лечении бактериаль-

ных кератитов и гнойных язв роговицы. Проанали-

зированы методы лечения гнойных поражений 

роговой оболочки в  виде термовоздействий, ла-
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