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Глаукома – розповсюджене офталь-
мологічне захворювання, яке займає 
провідне місце серед причин розвитку 
сліпоти в Україні та світі [1–4]. Це 
захворювання протягом тривалого часу 
(інколи декількох років) може протіка-
ти практично безсимптомно [5].

Патогенез глаукоми є мультифактор-
ним та має два основних механізми, 
один із яких реалізується в передньому 
відділі ока та призводить у кінцевому 
результаті до підвищення внутрішньо-
очного тиску (ВОТ), а інший – у 
задньому відділі очного яблука, сприяє 
розвитку специфічної атрофії зорового 
нерва [4–9]. Зважаючи на механізми 
розвитку глаукоми, обирається відпо-
відна тактика лікування пацієнтів [10]. 
Єдиним патогенетично доведеним спо-
собом уповільнення прогресування про-
цесу є зниження ВОТ нижче толерант-
ного. Проте сьогодні дослідниками 
доведено ще один фактор ризику про-
гресування глаукомної оптичної нейро-
патії – значні коливання ВОТ протягом 
доби, що може призводити до порушен-
ня гомеостазу та викликати нерівно-
мірні навантаження на зоровий нерв, 
прискорюючи цим прогресування 
захворювання [11–14].

Згідно з сучасною класифікацією, 
запропонованою в 2001 році 
А. П. Несте ровим та Є. О. Єгоровим, 
глаукому поділяють на первинну та 
вторинну (за походженням); закрито- 
та відкритокутову (за механізмом під-
вищення ВОТ); нормо- та гіпертензивну 
(за рівнем ВОТ); стабілізовану та неста-
білізовану (за перебігом захворюван-
ня); початкову, розвинуту, таку, що 
далеко зайшла, та термінальну (за сту-
пенем вираження патологічного проце-
су); уроджену, інфантильну, ювенільну 

та глаукому дорослих (за віком пацієн-
тів) [11].

Первинна глаукома, за якої патоло-
гічні процеси спочатку виникають у 
куті передньої камери, у дренажній 
системі ока та диску зорового нерва, є 
початковим етапом патогенезу глауко-
ми та може не супроводжуватись клі-
нічними симптомами, а отже привертає 
найбільшу увагу як з точки зору ран-
нього діагностування, так і своєчасного 
лікування, оскільки розпочате із запіз-
ненням або неефективне лікування 
може призвести до серйозних наслід-
ків. Первинна глаукома зустрічається в 
трьох основних клінічних формах: від-
критокутова, закритокутова, змішана 
[7, 11, 15].

Частка первинної відкритокутової 
глаукоми (ПВКГ) у структурі захворю-
ваності на глаукому становить понад  
80 %. Діагноз первинної відкритокуто-
вої глаукоми щорічно вперше ставить-
ся 1 з 1500 людей у віці старше 35 
років, тоді як захворюваність осіб стар-
ше 60 років становить 3–4 % [16–17].

Лікування первинної відкритокутової 
глаукоми поділяється на консервативне, 
лазерне та оперативне, проте починаєть-
ся завжди з місцевого застосування 
медикаментозних засобів гіпотензивної 
дії (таблиця) [7, 11, 13, 15, 18].

Хворим на відкритокутову форму 
первинної глаукоми в першу чергу при-
значають інстиляції препаратів із групи 
b-адреноблокаторів, а при необхідності 
додають з часом a-адреноміметики, 
холінергічні засоби, інгібітори карбоан-
гідрази. Усі ці препарати знижують 
продукцію водянистої вологи та сприя-
ють підвищенню її відтоку через трабе-
кулярну сітку, проте останніми роками 
з’явилися препарати, що підвищують 
відтік водянистої вологи увеосклераль-
ним шляхом – синтетичні аналоги про-
стагландинів [10, 15, 19].
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Першочерговим завданням офталь-
мологів, що призначають вищезазначе-
ні препарати, є досягнення цільового 
тиску у хворого з метою стабілізації 
зорових функцій [10, 19–21].

Принципи призначення схем гіпотен-
зивної терапії при лікуванні глаукоми 
хоча і не були піддані суттєвим змінам 
протягом останнього десятиріччя, проте 
заслуговують на більш пильне вивчення 
в зв’язку з появою нових фармацевтич-
них продуктів, оскільки перед практич-
ним лікарем гостро постає проблема 
вибору лікарського засобу. Таким 
чином, визначення гіпотензивного засо-
бу, який не тільки знижує середньодо-
бовий показник ВОТ, але й максималь-
но вирівнює криву добових коливань 
офтальмотонусу, визначає оптимальну 
тактику місцевої гіпотензивної фарма-
котерапії глаукоми [22]. Крім цього, 
прийняття рішення має базуватись на 
урахуванні побічних ефектів діючих та 
допоміжних речовин препарату, та, як 

наслідок, протипоказів до застосування 
препарату в певного пацієнта, особливо 
зважаючи на те, що глаукома потребує 
тривалого та безперервного лікування 
[23]. Ураховуючи, що пацієнти пере-
важно є людьми похилого віку, мають 
супутні патології та застосовують інші 
лікарські засоби, необхідне також 
ретельне вивчення можливих взаємодій 
протиглаукомних препаратів з тими, 
що призначені пацієнту спеціалістами 
іншого профілю. Крім того, вартість 
препарату має суттєвий вплив на при-
хильність пацієнта до лікування, 
оскільки можливість оплачувати ліку-
вання протягом тривалого періоду часу 
з дотриманням параметрів інстиляцій є 
важливим фактором у збереженні зоро-
вих функцій [13, 17].

Однією з першочергових та найпер-
спективніших ланок лікування ПВКГ є 
застосування лікарських засобів, що 
покращують відтік внутрішньоочної 
рідини – синтетичних аналогів проста-

Найменування Група Лікарський засіб

Засоби, що покращують відтік внутрішньоочної рідини

Холіноміметичні засоби М-холіноміметики Пілокарпін

Адрено-  
та симпатоміметики

a- та b-адреноміметики Карбахол

Простагландини Аналоги  
простагландину F2a

Латанопрост  
Травопрост  
Тафлупрост

Засоби, що пригнічують продукцію внутрішньоочної рідини

Адрено- та симпатомі-
метики

a2- адреноміметики Клонідин, бримонідин

Антиадренергічні  
засоби

a- та b- адреноблокатори Проксодолол

b1- та b2- адреноблокатори Тимолол

b1- адреноблокатори Бетаксолол

Антиферменти Інгібітори карбоангідрази Бринзоламід
Дорзоламід

 Ацетазоламід

Комбіновані препарати Фотил
Фотил форте  

(пілокарпін + тимолол)  
Ксалаком 

(латанопрост + тимолол) 
Проксофелін  

(проксодолол+ клонідин)

Таблиця

Основні лікарські засоби, що застосовуються  
для лікування відкритокутової глаукоми
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гландинів (Латанопрост, Травопрост, 
Тафлупрост) [10, 22, 24–25]. По-перше, 
це пов’язано з їхнім значним гіпотен-
зивним ефектом, який досягається при 
застосуванні препаратів у мінімальних 
концентраціях, а, отже, зменшує кіль-
кість можливих системних побічних 
реакцій (мігрень, суглобовий та м’язо-
вий біль, задишка, астма) [26]. Застосу-
вання препаратів даної групи призво-
дить до такої місцевої побічної реакції, 
як кон’юнктивальна гіперемія з часто-
тою від 5 % до 68 %. У дослідженнях 
показано, що пацієнти в 90 % випадків 
продовжують терапію аналогами про-
стагландинів, незважаючи на гіперемію 
[27]. Також з боку органа зору застосу-
вання простагландинів може спричини-
ти подразнення, відчуття стороннього 
тіла, свербіж, потемніння та посилення 
росту вій (зворотний ефект), пігментацію 
нижньої повіки, епітеліальну кератопа-
тію, зміну кольору райдужки. Алергічні 
реакції зустрічаються в 1 % випадків 
[17, 28], та найчастіше їх викликає 
Латанопрост (16 %), найрідше – Траво-
прост (3 %) [29].

Проведені порівняльні дослідження 
ефективності аналогів простагландинів 
порівняно з b-блокаторами протягом  
36 міс спостереження в пацієнтів з ПВКГ 
показали меншу ефективність останніх 
щодо зниження ВОТ [30–32]. Переважна 
більшість пацієнтів, що відмічали респі-
раторні ускладнення, використовували 
b-блокатори. На появу гіперемії скаржи-
лися пацієнти, що отримували терапію 
аналогами простагландинів. Наведені 
дослідження свідчать про більшу ефек-
тивність аналогів простагландинів порів-
няно з b-блокаторами [31, 33–34]. Однак 
зазначені групи препаратів мають різну 
точку прикладання і механізм впливу на 
рівень ВОТ. b-блокатори порівняно з 
аналогами простагландинів використо-
вуються менше в зв’язку з їхньою побіч-
ною дією у пацієнтів з ішемічною хворо-
бою серця і захворюваннями бронхо-
леге невої системи [35].

При порівнянні гіпотезивної дії про-
тягом 12 міс було встановлено, що ана-
логи простагландинів є більш ефектив-
ними в зниженні ВОТ від вихідного 
рівня, ніж симпатоміметики [36]. 
Також зазначається, що значно більше 

алергічних реакцій відмічали пацієн-
ти, які використовували симпатоміме-
тики порівняно з тими, що отримували 
аналоги простагландинів.

Натепер b-адреноблокатори (Тимо-
лол, Бетаксолол) застосовуються як 
препарати першого вибору в лікуванні 
глаукоми завдяки зменшенню ними 
продукції внутрішньоочної рідини. Цей 
клас представлений великою кількістю 
препаратів із різною формою випуску 
та концентрацією [37].

Поява очних крапель b-адрено-
блокаторів наприкінці 1970-х років 
була проривом у лікуванні глаукоми. 
Механізм їхньої дії пов’язаний з блока-
дою b-адренорецепторів, унаслідок чого 
зменшується симпатична стимуляція 
циліарного тіла та знижується продук-
ція водянистої вологи [38].

Авторами протягом 6 років спостере-
ження було проведено порівняння ефек-
тивності b-блокаторів з відсутністю 
лікування. У результаті дослідження не 
було встановлено статистично значу-
щих відмінностей у пацієнтів з прогре-
суванням змін полів зору. Щодо зни-
ження ВОТ від базового рівня, то було 
встановлено вищу ефективність b-бло-
каторів, проте зі значними нез’я-
совними статистичними неодноріднос-
тями в результатах наведених дослі-
джень. У групі пацієнтів з неконтрольо-
ваним ВОТ більше 30 мм. рт. ст. не 
було виявлено статистично значущої 
різниці протягом 10 років спостережен-
ня. Також не було встановлено статис-
тично значущої різниці в групі пацієн-
тів з респіраторними або серцево-судин-
ними ускладненнями [39–42].

Таким чином, протягом останніх 20 
років очні краплі b-адреноблокаторів є 
найпопулярнішими лікарськими засоба-
ми в лікуванні глаукоми, та їх вважають 
препаратами першого вибору. Проте 
виявлені пізніше місцеві та системні 
побічні ефекти внесли сумнів у цю думку.

Місцеві побічні реакції з боку органа 
зору при застосуванні b-адрено бло-
каторів зустрічаються відносно рідко. 
Вони проявляються відчуттям подраз-
нення та печіння, затуманенням зору, 
транзиторною міопією, відчуттям сто-
роннього тіла, фотофобією, свербінням, 
а також розвитком макулярного набря-
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ку; рідко може спостерігатися знижен-
ня чутливості рогівки, що пов’язане з 
мембраностабілізуючими властивостя-
ми b-адреноблокаторів.

Однак системні побічні ефекти є 
досить розповсюдженими та обмежу-
ють застосування препаратів даної 
групи [43]. Більшість системних ефек-
тів розвивається внаслідок кумуляції 
певної кількості препарату. Зокрема, 
загострення астми та хронічних 
обструктивних захворювань легень 
(ХОЗЛ), пов’язаних з бронхоспазмом, 
виникають при застосуванні очних кра-
пель неселективних b-адреноблокаторів, 
та в в меншому ступені виражені в 
селективного b-адреноблокатора Бетак-
солола. Брадикардія – інший можли-
вий побічний ефект застосування 
b-адрено блока торів, пов’язаний з їхнім 
впливом на серцеву провідність; вони 
також можуть посилювати нічну арте-
ріальну гіпотонію. Більшість неселек-
тивних b-адрено блокаторів здатні спри-
чиняти підвищення рівня холестерину 
в крові, що може призвести до розви-
тку захворювань коронарних судин. 
Щодо ЦНС, то b-адреноблокатори при 
тривалому застосуванні можуть викли-
кати у хворих на глаукому депресію 
внаслідок блокади передачі нервових 
імпульсів в ЦНС та зниження концен-
трації катехоламінів і серотоніну. 
b-адреноблокатори можуть маскувати 
симптоми гострої гіпоглікемії, гіперти-
реоїдизму та тиреотоксикозу. Також ця 
група препаратів характеризується 
здатністю викликати тахіфілаксію, що 
значною мірою знижує їхню ефектив-
ність з часом [43–46].

Зниження ризику проявів системних 
побічних ефектів було досягнуто синте-
зуванням селективних b1-адрено бло-
каторів, представником яких в офталь-
мології є Бетаксолол, який не впливає 
на b2-адренорецептори і тому може 
бути застосований у пацієнтів з такими 
супутніми захворюваннями, як ХОЗЛ 
та метаболічний синдром. Також Бетак-
солол унаслідок відсутності місцево-
анестезуючої дії не знижує чутливість 
рогівки при тривалому застосуванні та 
менш здатний викликати депресію [44]. 
Слід також зазначити одну з найголов-
ніших переваг даного препарату – 

непряму нейропротекторну дію, що є 
важливим в терапії оптичної нейропа-
тії при глаукомі.

Важливе місце в лікуванні глаукоми 
займають препарати, що зменшують 
продукцію внутрішньоочної рідини, 
зокрема інгібітори карбоангідрази 
(ІКА) (Ацетазоламід, Дорзоламід, 
Бринзоламід). Початок застосування 
системних ІКА датується серединою 
50-х років ХХ сторіччя [21].

Проведене авторами порівняльне 
дослідження інгібіторів карбоангідрази 
з відсутністю лікування не показало 
статистично значущих відмінностей 
протягом 5 років спостереження в 
пацієн тів з ПВКГ, у тому числі з про-
гресуванням змін полів зору [45].

При вивченні гіпотензивного ефекту 
інгібіторів карбоангідрази порівняно з 
b-блокаторами було встановлено, що 
інгібітори карбоангідрази менш ефек-
тивні, ніж b-блокатори у зниженні ВОТ 
від вихідного рівня протягом спостере-
ження (12–18 міс). Були відсутні ста-
тистично значущі відмінності між інгі-
біторами карбоангідрази і b-блокато-
рами у хворих з гіперемією протягом 
18 міс спостереження [46].

Місцеві побічні ефекти препаратів 
даної групи проявляються у вигляді 
відчуття печіння, поколювання та про-
явах алергії. Проте велика кількість 
системних побічних ефектів обмежує 
їхнє застосування. Так, інгібуючи фер-
мент карбоангідразу, вони змінюють 
рівень електролітів, призводячи до 
гіпокаліємії, а також порушують кис-
лотно-лужний баланс, спричиняють 
метаболічний ацидоз. Як наслідок роз-
виваються системні ефекти з боку ЦНС, 
шкіри, ендокринної системи, травного 
тракту, кровотворної та сечовивідної 
систем [43].

Велика кількість системних побіч-
них ефектів стала передумовою ство-
рення місцевих ІКА для лікування 
глаукоми, проте вони значно посту-
паються препаратам системної дії за 
рівнем гіпотензивного ефекту. Досі не 
встановлено прямого зв’язку між засто-
суванням місцевих ІКА та розвитком 
побічних реакцій (зокрема, апластич-
ної анемії та синдрома Стівена-Джонсо-
на) [45].
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Препаратами багатоспрямованої дії 
є a2-адренергічні стимулятори (Бри-
монідин, Клонідин), які водночас 
зменшують продукцію внутрішньооч-
ної рідини та збільшують її відтік. До 
цієї групи належать Клонідин, Апра-
клонідин та Бримонідин. За гіпотен-
зивною дією Клонідин наближається до 
Тимололу. Апраклонідин (0,5–1,0 % 
розчини) на відміну від Клонідину 
погано проникає крізь гематоенцефа-
лічний бар’єр та майже не впливає на 
загальний стан хворого. Бримонідин 
(0,2–0,5 % розчини) також не впливає 
на ЦНС, артеріальний тиск та серце-
вий ритм [47].

До групи препаратів, що стиму люють 
водночас a- та b-адренорецептори, нале-
жить адреналін, який характеризується 
короткочасним зменшенням продукуван-
ня водянистої вологи та покращанням її 
відтоку з ока. Високоефективною гіпо-
тензивною дією при ПВКГ характеризу-
ється дипівалат адреналіну, який відно-
ситься до «проліків», що вивільняють 
адреналін внаслідок біотрансформації в 
тканинах ока. Усі препарати групи адре-
наліну, що застосовуються при ПВКГ, 
можна поєднувати з Пілокарпіном.

У вітчизняних та іноземних науко-
вих джерелах було опубліковано інфор-
мацію щодо дослідження ефективності 
симпатоміметиків порівняно з 
b-блокаторами у хворих на глаукому. 
Так, автори зазначають, що не існує 
статистично значущих відмінностей 
між досліджуваними групами препара-
тів у пацієнтів з прогресуванням змін 
полів зору та в зниженні ВОТ від вихід-
ного рівня протягом 12 місяців спосте-
реження. Проте дослідники звертають 
увагу на те, що значно більше алергіч-
них реакцій було зареєстровано в 
пацієн тів, що використовували симпа-
томіметики, ніж у тих, хто лікувалися 
b-блокаторами протягом 12 міс спосте-
реження [48–49].

Побічні ефекти даної групи препара-
тів є локальними для очей і включають 
гіперемію ока й алергічні реакції, хоча 
спостерігаються також реакції з боку 
центральної нервової системи у вигляді 
сонливості.

Міотики дедалі рідше використо-
вуються для лікування відкритокутової 

глаукоми та офтальмогіпертензії, 
голов ним чином, унаслідок поганої 
переносимості та побічних ефектів цих 
препаратів, до яких відносяться міоз 
зіниці, що часто супроводжується 
болем у надбрівній ділянці, зниження 
акомодації та змитість зору. Викорис-
товуються міотики майже виключно 
для лікування закритокутової, зміша-
ної та деяких вторинних глауком.

Пілокарпін є препаратом для ліку-
вання глаукоми, що застосовується 
понад 140 років. Механізм дії полягає 
в покращанні відтоку вологи за раху-
нок стимуляції циліарного м’яза та 
наступного натягу трабекули. Проте, 
незважаючи на свою ефективність, 
Пілокарпін має суттєві побічні реак-
ції: міоз, іммобілізація райдужки, іри-
доцикліт. Тривале скорочення циліар-
ного м’яза призводить до напруження 
акомодації, виникнення головного 
болю та болю в надбрівній ділянці. На 
тлі застосування міотиків підвищуєть-
ся проникність гематоофтальмічного 
бар’єра. Унаслідок М-холіно міме тич-
них властивостей Пілокарпін може 
спричиняти бронхоспазм, діарею та 
спастичні болі в кишківнику за раху-
нок підвищення тонусу та скоротливої 
активності м’язів [50].

Проведені клінічні дослідження не 
показали значущих відмінностей між 
міотиками та b-блокаторами щодо зни-
ження ВОТ від вихідного рівня протя-
гом 17–24 міс спостереження. Тому 
використання міотиків є доцільним і 
виправданим лише при закритокутовій 
глаукомі, у інших випадках їхнє засто-
сування недоцільне [51–52].

Більшість дослідників схиляються 
до думки, що при лікуванні хворих на 
глаукому необхідно покращувати кро-
вопостачання ока. Такі властивості 
мають як монопрепарати (нейропротек-
торна терапія), так і антиглаукомні 
очні краплі, які є комбінаціями речо-
вин з різними механізмами дії, але при 
взаємодії спостерігається адитивний 
ефект [19].

Так, для підвищення ефективності 
медикаментозного лікування та покра-
щання якості життя пацієнтів було 
розроблено препарати, найбільшого 
розповсюдження серед яких набули 
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комбінації, однією зі складових яких є 
b-адреноблокатори, зокрема, тимололу 
малеат [37].

Важливе місце серед зазначених 
комбінацій посідають поєднання b-адре-
но блокатора та інгібітора карбоангідра-
зи через виражену гіпотензивну актив-
ність [29, 53–55]. На сучасному фарма-
цевтичному ринку представником даної 
групи є Косопт (MSD, США), який 
знижує офтальмотонус приблизно на 
30 % від базового, а максимальне зни-
ження ВОТ сягає 43 % [56]. Ефект роз-
починається через 1 год після одноразо-
вої інстиляції, досягає максимуму 
через 4–6 год та триває до 24 год [57]. 
При вивченні гіпотензивної активності 
Косопта порівняно з окремим застосу-
ванням його компонентів в одному з 
досліджень було зареєстровано спів-
ставиме зниження рівня ВОТ. В іншо-
му випадку було встановлено, що 
Косопт додатково знизив рівень ВОТ 
на 1,5 мм рт. ст. [58]. За даними авторів, 
статистично значиме посилення гіпотен-
зивного ефекту відмічалось у 83 % 
випадків усіх призначень препарату з 
метою зниження офтальмотонусу в 
пацієнтів з високим вихідним рівнем 
ВОТ [59]. Також встановлено, що при-
значення комбінації Косопту з Латано-
простом (Ксалатан, Пфайзер, США) при-
зводить до зниження ВОТ як у пацієн-
тів, що не приймали до цього жодних 
протиглаукомних препаратів, так і в 
тих, хто вже застосовували Тимолол або 
Ксалатан [60]. У роботах, присвячених 
вивченню ефективності Косопта порів-
няно з монотерапією препаратами про-
стагландинів встановлено, що Косопт 
краще знижує рівень ВОТ. При цьому 
автори не знайшли достовірної різниці 
в отриманих результатах, у тому числі 
в пацієнтів з прогресуванням змін полів 
зору за критерієм зниження ВОТ від 
вихідного рівня протягом 6 міс спосте-
реження, а також за кінцевими параме-
трами офтальмотонусу в пацієнтів, які 
отримували Косопт та Біматопрост [59, 
61]. До того ж, простагландини викли-
кають гіперемію частіше, ніж фіксова-
на комбінація інгібітора карбоангідрази 
з b-блокаторами протягом 6 міс [62].

Поєднання інгібіторів карбоангідра-
зи з b-блокаторами є менш ефективни-

ми, ніж аналоги простагландинів у 
хворих з прийнятним ВОТ (менше  
21 мм рт. ст.) протягом 24 міс подаль-
ших спостережень. Не було встановле-
но статистично значущих відмінностей 
між окремими поєднаннями інгібіторів 
карбоангідрази з b-блокаторами та 
монотерапією аналогами простагланди-
нів у зниженні ВОТ від вихідного рівня 
протягом 6 міс спостережень у пацієн-
тів з прогресуванням змін полів зору 
[63–64].

Вивчення впливу комбінації Дорзола-
міду 2 % з Тимололом 0,5 % на рівень 
ВОТ та ретробульбарну гемодинаміку 
протягом 4 років у пацієнтів з глауко-
мою, які раніше отримували монотера-
пію Тимололом, показало позитивні 
зміни важливих показників (додаткове 
зниження ВОТ, зміну індексу резистент-
ності в a. ophthalmica, ЦАС та короткій 
задній циліарній артерії) при додатково-
му призначенні Дорзоламіду [65]. Проте 
зазначається, що базові показники світ-
лочутливості сітківки в групі Дорзола-
міду з Тимололом були гіршими порів-
няно з конт рольною групою.

На думку багатьох науковців, най-
необхіднішою є фіксована комбінація 
b-адреноблокатора з препаратами про-
стагландинового ряду, що пояснюється 
високою гіпотензивною ефективністю 
[57]. Сьогодні на світовому фармацев-
тичному ринку представлені такі пре-
парати, як Ксалаком (Пфайзер, США); 
Дуотрав (Алкон, США); Ганфорт 
(Аллерган, США) [19, 37].

Так, встановлено, що Ксалаком був 
дещо ефективнішим порівняно з Косоп-
том при вимірюванні ВОТ протягом  
90 діб спостереження, хоча статистич-
но значущої різниці зафіксовано не 
було [66–67]. При цьому Косопт досто-
вірно збільшив об’єм кровонаповнення 
та систолічний об’єм у центральній та 
задній циліарній артерії на відміну від 
Ксалакома [60].

У дослідженнях, спрямованих на 
виявлення відмінностей між застосу-
ванням фіксованих комбінацій анало-
гів простагландинів з b-блокаторами і 
монотерапією аналогами простагланди-
нів у зниженні ВОТ від вихідного 
рівня, не було встановлено статистично 
значущої різниці протягом 6 міс спо-
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стереження серед хворих з прийнятним 
ВОТ (менше 18 мм рт. ст.), а також у 
тих, у кого спостерігали респіраторні 
та серцево-судинні ускладнення, або 
гіперемію [53, 57].

Окремі поєднання аналогів проста-
гландинів з b-блокаторами є більш ефек-
тивними, ніж b-блокатори окремо в біль-
шості пацієнтів, які досягають ВОТ, 
нижчого за 17 мм рт. ст., протягом 6 
місяців спостереження. Проте не було 
встановлено статистично достовірних від-
мінностей зміни ВОТ від вихідного рівня 
серед пацієнтів з прогресуванням змін 
полів зору. Значно більше пацієнтів, що 
використовують фіксовані поєднання 
аналогів простагландинів з b-блокаторами, 
відмічають гіперемію [57, 68].

Також на фармацевтичному ринку 
комбінованих протиглаукомних препа-
ратів представлено групу симпатоміме-
тиків у поєднанні з b-адреноблокаторами 
[58, 69–70]. Дослідження їхньої ефек-
тивності порівняно з монотерапією 
b-блокаторами не показали статистично 
значимих результатів щодо зміни ВОТ 
від вихідного рівня, вираженого у вигля-
ді абсолютного значення зі стандартним 
відхиленням у пацієнтів з прогресуван-
ням змін полів зору. Проте було встанов-
лено, що досліджувані фіксовані комбі-
нації є більш ефективними в пацієнтів з 
прийнятним ВОТ (нижче 17.5 мм рт. 
ст.), хоча в значно більшої кількості 
людей викликають алергічні реакції та 
гіперемію [59, 61, 67, 69, 71–74].

Таким чином, для фармакотерапії 
глаукоми наявний широкий асорти-
мент лікарських засобів (як однокомпо-
нентних, так і комбінованих), що забез-
печує можливість проведення декіль-
кох напрямів лікування.

Основною метою призначення адек-
ватної, у тому числі комбінованої, тера-
пії з застосуванням сучасних лікар-
ських засобів є зниження їхньої кон-
центрації при мінімальній кількості 
побічних ефектів та частоти застосу-
вання за умов збереження максималь-
ної ефективності.

Застосування політики інформова-
ності пацієнта спрямоване на отриман-
ня ним даних про можливі побічні 
ефекти терапії, оволодіння навичками 
виконання інстиляцій, у тому числі 
знання про час та частоту застосування 
ліків, тривалість дії призначених пре-
паратів, ступінь зниження ВОТ, а 
також необхідність своєчасного та регу-
лярного динамічного обстеження з 
метою безперервного моніторингу зоро-
вих функцій.

Лікування первинної відкритокуто-
вої глаукоми – це важлива медична, 
фармацевтична та соціально-економіч-
на проблема, вирішення якої потребує 
налагодження взаємодії різних ланок 
медичної допомоги для більш якісного 
лікування пацієнтів і зниження рівня 
інвалідизації; а переконання пацієнта у 
необхідності виконання призначень та 
здатність зробити його партнером у 
лікуванні – важке завдання, від вико-
нання якого залежатиме ефективність 
фармакотерапії.

Беручи до уваги різноманіття асор-
тименту протиглаукомних лікарських 
засобів на сучасному фармацевтичному 
ринку, з метою найоптимальнішого 
використання коштів системи охорони 
здоров’я актуальним та перспективним 
напрямом досліджень є проведення 
фармакоекономічної оцінки лікування 
глаукоми.
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Е. В. Кривовяз
Фармакотерапия глаукомы: современное состояние проблемы
Вопрос фармакотерапии глаукомы заслуживает все более внимательного изучения в связи с 

появлением новых фармацевтических препаратов, поскольку перед врачами остро возникает про-
блема выбора лекарственного средства. В обзоре обобщены и систематизированы данные литера-
туры в вопросе назначения схем гипотензивной терапии при лечении глаукомы и выбора гипотен-
зивного средства, не только снижающего среднесуточный показатель внутриглазного давления, но 
и максимально выравнивающего кривую суточных колебаний офтальмотонуса. Кроме того, при-
нятие решения должно основываться на учете побочных эффектов действующих и вспомогатель-
ных веществ, противопоказаний к применению препарата у определенного пациента, особенно, 
принимая во внимание то, что глаукома требует длительного и непрерывного лечения, а пациенты 
являются преимущественно людьми пожилого возраста.

Ключевые слова: глаукома, фармакотерапия
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O. V. Kryvoviaz
Glaucoma pharmacotherapy: status update of the problem
The issue of glaucoma pharmacotherapy deserves more careful study since practicing physicians 

experience challenging problem of drug choice as scientists create new pharmaceutical products. This 
review presents a summary of publications data which could help us to decide between antihypertensive 
therapeutic regimens for treatment of glaucoma and to identify hypotensive agents not only reducing the 
average intraocular pressure, but also flattening the curve of daily fluctuations of intraocular tension, thus 
making possible to find the optimal approach to local antihypertensive therapy of glaucoma. The decision 
making should also involve assessment of side effects of active substances and excipients, and therefore, 
contraindications in some patients, especially given the fact that glaucoma requires long and continuous 
treatment. Most patients are elderly individuals with comorbidities that use concomitant drugs, therefore, 
possible interactions of antiglaucoma drugs with those prescribed by other medical specialists, should be 
closely scrutinized. The cost of drugs exerts a significant influence on patient adherence to treatment, 
since the ability to pay for continuous treatment as well as maintaining the instillation parameters is an 
important factor for preserving visual functions. It was found that patients with primary open-angle 
glaucoma were mostly prescribed b-blockers instillation, supplemented in case of necessity with 
a-agonists, holinergetics, and carbonic anhydrase inhibitors. These drugs reduce the production of 
aqueous humor and improve its discharge through the trabecular meshwork. Perhaps, a number of drugs 
that stimulate uveoskleral outflow of aqueous humor have appeared in recent years. These drugs are 
synthetic analogues of prostaglandins that are widely used nowadays.

Key words: glaucoma, pharmacotherapy
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