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Резюме. Последние десятилетия характеризуются ростом применения кортикостероидов в офтальмологии
для лечения различных заболевания – аддергического конъюнктивита, увеитов различной этиологии,
возрастной макулодистрофии, центральной серозной хориоретинопатии, послеоперационных осложнений  и
т.д. Кроме того, в последние годы офтальмологи отмечают увеличение частоты бесконтрольного
применения стероидов пациентами. Это может привести к возникновению офтальмогипертензии и
стероидной глаукоме.  В статье приведены современные сведения о частоте, причинах развития стероидной
глаукомы, ее патогенезе. 

Витовская О.П. СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ 
СТЕРОИДНОЙ ГЛАУКОМЫ

Национальный медицинский университет имени А.А.Богомольца

Современное развитие офтальмологии харак-
теризуется появлением новых методов лечения,
связанных с интравитреальным введением кор-
тикостероидов, бурным развитием микрохирур-
гии, ростом количества хирургических вмеша-
тельств, которые сопровождаются противовоспа-
лительным лечением в послеоперационном
периоде с активным применением кортикосте-
роидов. Кроме того, в последние годы офтальмо-
логи отмечают весьма негативную тенденцию -
рост частоты самолечения и бесконтрольного
длительного применения стероидов пациентами.
Все это обусловило значительный рост актуаль-
ности проблемы вторичной стероидной офталь-
могипертензии и глаукомы. 

Материалами работы были источники литера-
туры, касающиеся вторичной глаукомы,  вызван-
ной приемом лекарственных средств H40.6
(МКБ-10)

Результаты
Первое сообщение о случае стероидной

офтальмогипертензии появилось в 1950 г. McLean
сообщил о повышении ВГД, связанного с сис-

темным приемом адренокортикотропного гормо-
на. [1]. Четыре года спустя появилось первое
сообщение о случае повышения ВГД у пациента
после местного применения кортикостероидов
[2]. С тех пор стероидная офтальмогипертензия и
глаукома активно изучается и достаточно подроб-
но описана. Причем повышение внутриглазного
давления описано при различных способах при-
менения кортикостероидов – per os [3], местное
дерматологическое применение [4], внутривен-
ный [5], инстилляции [6, 7], периокулярный [8,
9], интравитреальный [10, 11, 12].
Офтальмогипертензия может возникать даже при
проведении ингаляции и эндоназального элек-
трофореза [13]. 

По данным литературы, после инстилляции
кортикостероидов 3 ра¬за в день в течение 3
недель у 25% населения развивается офтальмоги-
пертензия. ВГД повышается на 6-15 мм рт ст. У
5% населения – офтальмогипертензия развивает-
ся в течение 1 недели и ВГД увеличивается на 16
мм рт ст. [6, 7]

Armaly выделил три степени повышения ВГД

Таблица 1
Типы стероидного ответа по Armaly6,14 и Becker7
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[стероидный ответ): менее 6 мм рт.ст. – слабый
ответ глаза на применение кортикостероидов, от
6 до 15 мм рт.ст. – средний ответ, более 15 мм
рт.ст. – сильный ответ. Причем 5% пациентов, по
его данным, относятсяь к сильно реагирующим, а
у 35% наблюдается ответ средней степени выра-
женности. Несмотря на то, что офтальмогипер-
тензия обычно протекает бессимптомно и исче-
зает после прекращения приема кортикостерои-
дов, длительный прием этих средств может при-
вести к развитию глаукоматозной нейропатии.

Исследования Armaly [7, 14] продемонстриро-
вали, что треть пациентов  с подозрением на глау-
кому и более 90% с ПОУГ отмечали повышение
ВГД более, чем на 6 мм рт ст после 4 недельного
курса лечения глазными каплями 0,1% дексаме-
тазона. Аналогичные наблюдения сделали Becker
and Mills у пациентов, получавших местно бета-
метазон в течение 2-4 недель. Более того, риск
развития стероидной офтальмогипертензии и
глаукомы выше у пациентов старшего возраста,
чем у молодых.  [7]

В то же время, последние исследования в дан-
ной области демонстрируют, что ответ детей на
применение кортикостероидов значительно
сильнее с точки зрения уровня повышения внут-
риглазного давления, времени его возникнове-
ния, применяемых доз стероидов. Так, Ohji и
соавт. [15] продемонстрировали, что у 9 из 11
детей младше 10 лет, прооперированных по пово-
ду косоглазия, на фоне инстилляции 0,1%–го
раствора дексаметазона 3 раза в день в течение,
как минимум, 2 недель, повышение ВГД наблю-
далось в средней и сильной степени (82%). 

Однако, в работах Biedner и соавт. отмечалось,
что значимый гипертензивный ответ на инстил-
ляции кортикостероидов, наблюдался лишь у 11%
пациентов [16]. Lam с соавторами [17], изучая сос-
тояние офтальмотонуса у детей на фоне примене-
ния 0,1%–го раствора дексаметазона 4 раза в
сутки после хирургического вмешательства, отме-

чал значительно более выраженное повышение
ВГД у детей менее 6 лет, которое возникало к тому
же в более ранние сроки. 33% детей были отнесе-
ны им в группу сильного ответа по Armaly, 45%
детей – в группу среднего ответа. У каждого тре-
тьего ребенка при инстилляции дексаметазона 4
раза в сутки отмечалось повышение ВГД до 30 и
более мм рт. ст., что требовало снижения частоты
инстилляций и назначения бета–блокаторов.
Причем повышение ВГД автор наблюдал уже
через сутки после назначения дексаметазона. Fan
(2001) наблюдал офтальмогипертензию у детей и
при применении флуорометалона. 

Gatson et al. [18] отмечали повышенный риск
высокого стероидного ответа у пациентов с забо-
леваниями соединительной ткани, причем, у
мужчин он выше, чем у женщин.  Кроме того,
повышенный риск стероидного ответа наблюда-
ется у пациентов с сахарным диабетом 1 типа [19]
и высокой близорукостью [20]. Таким образом,
большинством авторов выделяются следующие
факторы риска развития стероидной офтальмоги-
пертензии и глаукомы: возраст (дети и пожилой),
пациенты с ПОУГ, наличие ПОУГ в роду (первая
линия), высокая миопия, сахарный диабет, сис-
темные заболевания соединительной ткани (осо-
бенно ревматоидный артрит), синдром пигмен-
тной дисперсии, эндогенный гиперкортизолизм.

Стероидный ответ возникает, как правило, не
сразу. По данным литературы выраженность сте-
роидного ответа зависит от типа кортикостерои-
дов, концентрации и пути введения препарата.
Известно, что ацетаты более липофильны, чем
фосфаты, и лучше проникают через роговицу.
Так, Medrysone 1.0% повышает ВГД на 1 мм рт ст,
в то время, как prednisolone acetate 1.0% и dexam-
ethasone acetate 0.1% повышают ВГД на 10 и 22 мм
рт ст соответственно. 

Повышение ВГД может проявиться через
несколько недель после местного применения [6,
7, 14, 36] и через несколько лет при системном

КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА

Таблица 2
Сравнительная эффективность глюкокортикоидов и риск развтия глаукомы
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применении. [22].  С другой стороны, есть сооб-
щения о повышении ВГД в течение нескольких
часов после начала интенсивной терапии стерои-
дами. [23]. В то же время результаты проведенно-
го мета-анализа продемонстрировали, что интра-
витреальное введение 20 мг триамцинолона у 41%
пациентов приводит к повышению ВГД на 21 мм
рт ст и выше [24].

Другие авторы [25] продемонстрировали, что
введение 4 мг триамцинолона интравитреально
привело в среднем к повышению ВГД на 8 мм рт
ст, а в 40,4 % - на 24 мм рт ст и выше.
Повышенное ВГД наблюдалось в течение 100,6
дней. 

Таким образом, офтальмологи должны
помнить, что приблизительно у каждого второго
пациента после введения интравитреально три-
амцинолона отмечается повышение ВГД. После
инъекции контроль ВГД необходимо проводить
на первые сутки, через неделю. Регулярные
осмотры – как минимум, в течение 6 месяцев.
Повышение ВГД может проявиться через 1-2
месяца после инъекции [25].

Механизм повышения ВГД в результате дейс-
твия кортикостероидов связан с повышением
сопротивления оттоку. Огромное количество
исследований позволяют выделить три основных
пути: стероиды могут приводить к физическим и
механическим изменениям  в микроструктуре
трабекулярной сети; быть причиной отложений
различных субстанций в трабекулярной сети и
ингибиции протеаз и фагоцитоза эндотелиаль-
ных клеток трабекулы.

Исследования, проведенные Zhang, Zhao и
другими авторами (2006), показали, что, помимо
нарушений ионного обмена, приводящего к
задержке натрия и отеку трабекулярной ткани,
кортикостероиды полимеризуют молекулы в дре-
нажной системе глаза, могут непосредственно
повреждать морфологию клеток трабекулярной
сети, приводя к увеличению объема ядра и разме-
ров самой клетки. Кроме того, активизируется
синтез белка, увеличивается объем эктрацеллю-
лярного матрикса Clark and colleagues [26], инги-
бируется формирование и репарация коллагена и
гликозаминогликанов, необходимых для поддер-
жания нормальной структуры и функции решет-
чатой пластинки глаза и трабекулярной сети,
уменьшается количество гиалуроновой кислоты
и увеличивается содержание хондроитин сульфа-
та [27, 28]  в трабекуле уменьшается под действи-
ем дексаметазона. Глюкокортикоиды ингибиру-
ют синтез простогландинов E2 и  F2a  в трабеку-

лярной сети, которые физиологично снижают
ВГД, улучшая отток.  

Гистологические исследования показали
также значительное утолщение перекладин тра-
бекулы [29].

В трабекуле под действием дексаметазона
уменьшается уровень активатора тканевого плазми-
ногена [30] металопротеиназ [31, 32.]  Кроме того,
дексаметазон ингибирует метаболизм арахноидоно-
вой кислоты в трабекуле  [35 ] и снижает фагоцитар-
ные свойства клеток [36]. Последнее приводит к
накоплению экстрацелюлярного матрикса.

Влияние же кортикостероидов на развитие
офтальмогипертензионного синдрома у детей
изучено недостаточно. Существует много теорий
механизма повышения ВГД при применении
кортикостероидов и различий в степени реагиро-
вания у взрослых и детей. Это и теория недораз-
вития структур передней камеры, что приводит к
повышению сопротивления оттоку внутриглаз-
ной жидкости у детей младше 8 лет, теория
наследственной предрасположенности. Очень
интересны генетические исследования, прове-
денные Comes (2005, США), которые показали
увеличение экспрессии гена, отвечающего за
количество глюкокортикоидных рецепторов в
трабекулярной сети и лимфоцитах периферичес-
кой крови. Но полностью механизм повышения
ВГД на фоне применения кортикостероидов до
сих пор не изучен. 

Клинические проявления стероидной глауко-
мы аналогичны таковым при ПОУГ. Однако для
уточнения диагноза очень важно тщательно соб-
рать анамнез, изучить наличие системных или
офтальмологических заболеваний (увеит, васку-
лит, астма, дерматит и т.д.). Могут наблюдаться
другие симптомы применения стероидов (утол-
щение роговицы, язва роговицы, заднекапсуляр-
ная катаракта, птоз, атрофия кожи век и т.д.).
Дифференциальную диагностику необходимо
проводить с ПОУГ, увеальной глаукомой, глауко-
мациклитическим кризом, нормотензивной глау-
комой, ювенильной глаукомой.

В большинстве случаев ВГД нормализуется в
течение нескольких недель после отмены стерои-
дов. При необходимости продолжения противо-
воспалительной терапии рекомендуется замена
кортикостероидов на нестероидные противовос-
палительные средства. При необходимости необ-
ходимо назначить медикаментозную гипотензив-
ную терапию, а в случае неэффективности консер-
вативной терапии, рекомендуется лазерная трабе-
кулопластика, антиглаукоматозная хирургия.

КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА
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КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА

СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ СТЕРОЇДНОЇ ГЛАУКОМИ
Вітовська О.П. 

Резюме. Останні десятиліття характеризуються зростанням частоти застосування кортикостероїдів в
офтальмології для лікування різних захворювань – алергічних кон’юнктивітів, увеїтів, вікової макулярної
дегенерації, післяопераційних ускладнень, тощо. Окрім того, останнім часом відмічається збільшення часто-
ти безконтрольного застосування кортикостероїдів пацієнтами. Все це може привести до офтальмогіпер-
тензії та стероїдної глаукоми. В статті наведені сучасні відомості щодо частоти, причинах розвитку сте-
роїдної глаукоми, її патогенезу.

MODERN VIEW ON ISSUE STEROID GLAUCOMA
Vitovskaya O.P.

Abstract. The discovery of steroids was a major breakthrough in the treatment of various autoimmune and inflammato-
ry diseases. Like other therapeutic agents, these medications have their own side effects, including ocular hypertension
and iatrogenic glaucoma. Modern  studies on the mechanism of steroid induced  glaucoma is presented in the article.
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Выводы
Появление новых методов лечения, связан-

ных с интравитреальным введением кортикосте-
роидов, бурное развитие микрохирургии, рост
количества хирургических вмешательств, кото-
рые сопровождаются длительным противовоспа-
лительным лечением в послеоперационном
периоде с активным применением кортикосте-
роидов, привели к росту актуальности проблемы
вторичной стероидной офтальмогипертензии и
глаукомы. Эпидемиология этого вида глаукомы,
к сожалению, сегодня не известна. Механизм
развития заболевания связан с нарушением отто-
ка внутриглазной жидкости в результате накопле-
ния экстрацеллюлярного матрикса в трабекуле,
нарушения фагоцитарной функции эндотелия,
изменения структуры трабекулы. Внутриглазное
давление (ВГД) может повышаться при различ-
ных путях введения кортикостероидов и через
различные сроки. Поэтому очень важно контро-
лировать ВГД у пациентов, которым назначают

длительно кортикостероиды в глазных каплях
или системно. Дальнейшие исследования по  изу-
чению роли генетических, биохимических и дру-
гих  факторов в развитии стероидной глаукомы
необходимы для разработки современных мето-
дов профилактики и лечения этого заболевания.
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