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РЕЗЮМЕ

В работе представлены клинико-фармакологические взаимодействия лекарственных средств для лечения пациентов, име-
ющих глаукому в сочетании с сопутствующей сердечно-сосудистой патологией, риски проявлений побочных эффектов и не-
желательных лекарственных реакций. Обсуждаются мультифакторность глаукомы и роль возрастного фактора, направления 
местного и системного патогенетического лечения, принципы персонифицированного подхода и возможности его реализации. 
Показано, что важным элементом такого подхода может стать система опросников для глаукомных пациентов с хроническими 
заболеваниями, основное место в которых занимает анкета опросника, заполненная самим пациентом. Цифровая обработка 
предоставляемых пациентами индивидуальных данных и оценок позволяет реализовать задачи персонифицированного подхода 
к лечению. Анализ фармакологических эффектов имеющегося и используемого арсенала лечебных препаратов позволяет обоб-
щить массив полученных данных, сформировать модельные алгоритмы для принятия врачом-офтальмологом решения о выборе 
препаратов. Рассмотрены возможные причины прогрессирования глаукомной оптической нейропатии (ГОН) на фоне связанных 
с возрастом системных заболеваний (на примере сердечно-сосудистой системы) и предложены пути воздействия — с позиций 
оптимальной комбинации препаратов — на патогенетические звенья глаукомного процесса. Анализ данных литературы по про-
блеме структурно-функциональных нарушений при развитии ГОН показывает, что перспективным представляется расширение 
нашего понимания фундаментальных процессов, лежащих в основе этих изменений, поиск клинически значимых комбинаций 
современных маркеров изменения структуры и функции и, соответственно, подходов к лечению. Проанализированы возмож-
ности нейропротекции ГОН, а также современных методов электрофизиологического исследования в мониторинговой оценке 
ее эффективности и в дифференциальной диагностике, подходы по усилению эффективности медикаментозного лечения ком-
бинированными препаратами.

Ключевые слова: первичная открытоугольная глаукома, сердечно-сосудистые заболевания, полипрагмазия, взаимодей-
ствие лекарств, патогенетическая терапия, нейропротекция
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ABSTRACT

This paper presents clinical and pharmacological drug interactions for the treatment of patients with glaucoma combined with concur-
rent cardiovascular pathology, risks of side effects, and adverse drug reactions.
The article discusses the multifactor nature of glaucoma, age factors, and the direction of local and systemic pathogenetic treatment, 
principles of the personified approach, and its feasibility. It is shown that an essential element of this approach can be a system of ques-
tionnaires for glaucoma patients with chronic diseases, the principal place in which is occupied by a questionnaire filled out by the patient 
himself. Digital processing of individual data and assessments provided by patients allows us to implement the tasks of a personalized 
approach to the treatment. Analysis of the pharmacological effects of the available and used arsenal of medicinal products allows you to 
generalize the array of data obtained, to form model algorithms for deciding by an ophthalmologist on the choice of medications.
In scheme optimizing of the prescribed medications, it is important to cross-inform between specialists of different profiles (oph-
thalmologists, therapists, neurologists, cardiologists, endocrinologists, rheumatologists, etc.), create an algorithm for entering the 
medications of choice and their rational combinations, which reduces the risk of polypragmasia.
Possible causes of progression of glaucoma optic neuropathy (GON) against the background of age-related systemic diseases (using 
the example of the cardiovascular system’s pathology) are considered. Ways of influencing the pathogenetic links of the glaucomatous 
process are proposed from the standpoint of an optimal combination of medications. Analysis of literature on the problem of structural 
and functional disorders in GON’s development shows that it is promising to expand our understanding of the fundamental processes 
underlying these changes, search for clinically significant combinations of contemporary markers of changes in structure and function, 
and, accordingly, treatment approaches.
The possibilities of neuroprotection of glaucoma optical neuropathy, as well as modern methods of electrophysiological research in 
the monitoring assessment of its effectiveness and the differential diagnosis, approaches to enhance the effectiveness of medications 
treatment with combined medications are analyzed in the article.

Keywords: primary open-angle glaucoma, cardiovascular diseases, neuroprotection, polypragmasia, drug interaction, pathoge-
netic therapy
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Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ)  — 
хроническое мультифакторное заболевание возрастного 
характера, требующее, как правило, проведения посто‑
янного консервативного лечения с целью достижения 
оптимального внутриглазного давления («давления 
цели») и снижения риска прогрессирования глаукомной 
оптической нейропатии (ГОН). Процесс прогрессирова‑
ния заболевания при этом во многом зависит от адекват‑
ности выбранной тактики и средств медикаментозного 
лечения, а также от сопутствующих факторов системно‑
го характера.

По мере прогрессирования заболевания или на фоне 
длительного периода лечения количество используемых 
препаратов может увеличиваться и представлять три 
и более фармакологические группы. Используемый за‑
частую агрессивный характер терапии приводит к по‑
липрагмазии (одновременный и регулярный прием пяти 
и более препаратов), что становится одной из наиболее 
сложных проблем в практике современного глаукомато‑

лога, поскольку значительно вырос арсенал лекарствен‑
ных средств (ЛС) и, как следствие, спектр их сопутству‑
ющих (побочных) системных эффектов.

В последние годы на фоне демографического процесса 
старения населения число людей пожилого возраста, име‑
ющих сочетание нескольких заболеваний хронического 
характера, неуклонного возрастает. В проведенном дис‑
сертационном медико‑социальном исследовании Воро‑
ниной А.Е. было показано, что из‑за проблем, связанных 
с наличием глаукомы и сердечно‑сосудистой патологии, 
сами больные оценивают состояние здоровья как «по‑
средственное» и «плохое», что отражено на рисунке 1.

С ростом доли стареющего населения увеличивается 
и количество пациентов с глаукомой, которые нуждают‑
ся в медикаментозном лечении сопутствующей патоло‑
гии: каждый глаукомный больной имеет в среднем шесть 
сопутствующих соматических заболеваний [1]. Так, про‑
спективное наблюдение за достаточно большой груп‑
пой больных глаукомой и с подозрением на глаукому  
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(21 506 человек; средний возраст 
60,0  ± 10,9 года), проведенное 
в США в период с 2003 по 2007 г., 
установило, что наиболее рас‑
пространенными системными 
заболеваниями у больных глау‑
комой являются: артериальная 
гипертензия (52,7  %), сахарный 
диабет (41,3  %), гиперлипиде‑
мия (36,0  %), ишемическая бо‑
лезнь сердца (30,7 %) и хрониче‑
ская сердечная недостаточность 
(10,3  %) [2]. По каждому из этих 
сопутствующих заболеваний на‑
значается лечение  — в основном 
медикаментозное, в том числе 
не всегда обоснованное, что не‑
избежно приводит к полипраг‑
мазии  — одновременному на‑
значению большего количества 
ЛС, чем требует клиническая си‑
туация. По данным литературы, 
при использовании 5 препаратов 
и менее частота нежелательных 
лекарственных реакций (НЛР) 
не превышает 5 %, а при примене‑
нии 6 ЛС и более она увеличива‑
ется до 25 %. Только обоснованно 
назначенная терапия может по‑
высить эффективность лечения 
и снизить частоту НЛР.

Специфика лечения заболева‑
ний сердечно‑сосудистой систе‑
мы предполагает необходимость 
длительного, иногда пожизненно‑
го использования нескольких ЛС. 
В последнее время внедрены но‑
вые рекомендации по лечению си‑
стемной артериальной гипертен‑
зии, в которых уровень целевого 
артериального давления снижен 
со 140/90 до 130/80 мм рт. ст. [3], 
что приводит к необходимости регулярного применения 
одновременно 5 и более препаратов [4]. Как правило, па‑
циенты получают определенный «набор» ЛС, в который 
наиболее часто входят: ингибитор АПФ, или блокатор 
рецепторов к ангиотензину, β‑адреноблокатор, блокатор 
медленных кальциевых каналов, диуретик, антиагрегант, 
гиполипидемическое, противоаритмическое средство, 
органические нитраты, вазодилататоры и др. Побочные 
эффекты от приема разных групп системных препаратов 
могут приводить к непрогнозируемому влиянию на уро‑
вень ВГД и, как следствие, прогрессированию ГОН.

В исследовании Macdonald M.J. было показано, на‑
пример, что однократный прием терапевтических доз 
β‑адреноблокаторов атенолола в дозе 50 мг и пропрано‑

лола в дозе 40 мг статистически значимо снижает ВГД 
через 2 часа после перорального приема [5] (рис. 2). Со‑
временные экспериментальные, клинические и наблюда‑
тельные исследования подтверждают, что применение, 
в частности, системных β‑адреноблокаторов сопрово‑
ждается более низким уровнем ВГД [6, 7].

Британское обсервационное одномоментное попу‑
ляционное исследование (The EPIC‑Norfolk Eye Study, 
7093 пациента) по изучению влияния различных клас‑
сов системных препаратов на ВГД у пациентов без гла‑
укомы в анамнезе, но с разницей ВГД между глазами 
более 5 мм рт. ст. показало, что применение системных 
β‑адреноблокаторов, нитратов, статинов и аспирина со‑
провождается более низкими значениями ВГД [7].

Рис. 1. Распределение респондентов по причинам низкой самооценки состояния здоровья, 
по данным Ворониной А.Е., 2015 (copyright permission)

Fig. 1. Distribution of respondents for reasons of the low self-perception health conditions, 
according to A. Voronina, 2015 (copyright permission)

Рис. 2. Влияние однократного перорального приема терапевтических доз атенолола и про-
пранолола на уровень ВГД, по данным Macdonald M.J., 1976 (copyright permission)

Fig. 2. Effect of a single oral of therapeutic doses atenolol and propranolol on the IOP level, 
according to MacDonald M.J., 1976 (copyright permission)
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Однако такой гипотензивный эффект по отношению 
к ВГД нельзя считать надежным. Пациенты, применяю‑
щие β‑адреноблокаторы системно, не всегда придержи‑
ваются регулярности, что приводит к опасным для зри‑
тельного нерва колебаниям ВГД.

С другой стороны, препараты для местного приме‑
нения, используемые при терапии глаукомных боль‑
ных, также представляют ряд групп лекарственных 
средств: аналоги простагландинов, β‑адреноблокаторы, 
ингибиторы карбоангидразы, М‑холиномиметики, 
α‑адреномиметики. В инструкциях практически для всех 
перечисленных медикаментозных средств, назначаемых 
при глаукоме, есть указания об их влиянии на сердечно‑
сосудистую систему [8]. Однако алгоритм учета такого 
влияния до настоящего времени не отработан. Риски су‑
щественного, в том числе и негативного, влияния средств 
местной гипотензивной терапии больных глаукомой в от‑
ношении системной патологии, на наш взгляд, кардиоло‑
гами еще недооценены. Важно иметь в виду, что систем‑
ные побочные эффекты антиглаукомных капель связаны 
с тем, что они активно всасываются в кровь  — причем 
в большей степени, чем их аналоги, применяемые при пе‑
роральном приеме, поскольку последние частично мета‑
болизируются в печени. До 80 % действующего вещества 
глазных капель при местном применении попадает 
через слезно‑носовой канал в сосуды слизистой оболоч‑
ки носа и далее в системный кровоток. Этим объясняет‑
ся и гипотензивное действие препаратов в отношении 
парного глаза [9]. Известно, что количество и выражен‑
ность системных побочных эффектов при применении 
β‑адреноблокатора тимолола коррелирует с уровнем пре‑
парата в плазме крови [10]. Так, было установлено, что ин‑
стилляция 0,5  %‑го раствора тимолола два раза в день 
эквивалентна по выраженности системного действия пе‑
роральному приему 40 мг надолола [11].

Холинергические препараты могут, в частности, 
вызывать брадикардию, бронхоспазм, спазмы полых 
органов брюшной полости; β‑адреноблокаторы  — бра‑
дикардию, снижение артериального давления, нару‑
шение атриовентрикулярного проведения; агонисты 
альфа2‑адренорецепторов  — брадикардию, снижение 
артериального давления; аналоги простагландинов  — 
аритмию, тахикардию; ингибиторы карбоангидразы  — 
гипокалиемию, сердечно‑сосудистую недостаточность, 
стенокардию, аритмию, тахикардию, повышение арте‑
риального давления (бринзоламид) [12]. Системное дей‑
ствие β‑адреноблокаторов в ряде случаев сопровожда‑
ется ночной гипотонией, являющейся, в свою очередь, 
фактором риска прогрессирования ГОН вследствие 
снижения перфузионного давления в сосудах, питаю‑
щих зрительный нерв [13]. Одновременное применение 
системно β‑адреноблокаторов приводит к снижению 
антиглаукомной эффективности глазных капель, содер‑
жащих β‑адреноблокаторы, и повышению опасности 
развития нежелательных явлений со стороны сердечно‑
сосудистой и легочной систем.

Большое клиническое значение имеет фармакокине‑
тическое взаимодействие  — влияние одного препарата 
на фармакокинетические процессы другого на уровне 
биотрансформации и распределения [8]. Так, некоторые 
гипотензивные препараты (β‑адреноблокаторы, брин‑
золамид), согласно инструкции, достигнув системного 
кровотока, подвергаются биотрансформации в печени 
с участием изоферментов цитохрома Р‑450 (CYP2D6 
и CYP3A4). Если совместно с ними будут использованы 
ингибиторы данных изоферментов, это может привести 
к повышению риска системных нежелательных побоч‑
ных реакций (НПР), в том числе со стороны сердечно‑
сосудистой системы [14]. Потенциальные преимущества 
селективных препаратов перед неселективными прояв‑
ляются лишь в тех случаях, когда в системный кровоток 
попадают малые дозы препаратов. При системной аб‑
сорбции больших доз селективных β‑адреноблокаторов 
избирательность их действия пропадает, и они мало 
чем отличаются по переносимости от неселективных. 
На фоне системного гипотензивного лечения артери‑
альной гипертонии потенциально опасным является 
и то, что β‑адреноблокаторы при недостаточном контро‑
ле могут приводить не только к чрезмерному снижению 
артериального давления, но и к развитию нарушений 
микроциркуляции, ишемии периферических тканей, 
особенно на фоне атеросклероза артериальных сосудов.

Известно, что в лечении глаукомы исследователи 
и клиницисты следуют основной стратегии  — сниже‑
нию, начиная с ранних стадий, внутриглазного давления 
и его компенсации. При этом вопросам системного под‑
хода в оценке назначаемых препаратов как для местно‑
го лечения глаукомы, так и для терапии сопутствующих 
заболеваний, их взаимному влиянию на сопутствующие 
хронические болезни и состояние глаза, а также роли 
возрастного фактора должного внимания, по нашему 
мнению, не уделяется. А течение глаукомного процесса 
вместе с тем может напрямую зависеть от адекватно‑
сти выбранных ЛС или их комбинаций, используемых 
в терапии сопутствующих хронических заболеваний 
(в частности, сердечно‑сосудистых), а также от коррек‑
ции возрастных и специфических метаболических и де‑
генеративных изменений организма в целом.

И глаукома, и сердечно‑сосудистые заболевания име‑
ют возрастной характер. С возрастом в организме про‑
исходят изменения метаболизма с ухудшением регуля‑
ции гомеостатических механизмов, что сопровождается 
изменением чувствительности рецепторов к лекарствен‑
ным препаратам. У людей пожилого возраста, наряду 
с уменьшением количества рецепторов нервной ткани, 
одновременно отмечается функциональное истощение 
и снижение ее реактивности, что может вызвать трудно 
прогнозируемые, нетипичные, неадекватные количеству 
вводимого препарата, и даже парадоксальные реакции 
при применении таких групп ЛС, как сердечные глико‑
зиды, глюкокортикостероиды, нитраты, адреномимети‑
ки, β‑адреноблокаторы и др. Люди пожилого возраста 
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при этом более уязвимы к снижению церебрального пер‑
фузионного давления, и скорее всего, комбинация гипо‑
тензивных препаратов системного и местного приме‑
нения вызовет усиление сердечно‑сосудистых реакций 
на гипотензивные препараты [15]. Известно, например, 
что антигипертензивные и антиангинальные препараты, 
органические нитраты (в частности, препараты нитро‑
глицерина) могут чрезмерно снижать артериальное дав‑
ление [16, 17]. Все это может иметь последствия для тем‑
пов прогрессирования глаукомы.

Важно отметить, что врачи‑офтальмологи до сих 
пор не учитывают в должной мере возрастной фактор 
при назначении препаратов группы β‑адреноблокаторов 
у больных глаукомой. Схемы медикаментозного лечения 
сильно разнятся. Так, эпидемиологическое исследова‑
ние, проведенное в 37 регионах Российской Федерации, 
подтвердило, что доля β‑адреноблокаторов в старто‑
вой терапии глаукомы составляет 62 % [18]. По данным 
других отечественных исследователей, до 80 % больных 
глаукомой получают инстилляции β‑адреноблокаторов 
в виде моно‑ или комбинированной терапии [1]. По дан‑
ным зарубежных исследований, каждый пятый пациент 
с глаукомой получает одновременно системный и мест‑
ный β‑адреноблокатор; при сочетании хронической сер‑
дечной недостаточности и глаукомы — каждый третий, 
а среди пациентов с глаукомой и ишемической болезнью 
сердца — каждый второй [19].

Взаимодействие лекарственных средств может со‑
провождаться как снижением эффективности фарма‑
котерапии, так и ее повышением. Взаимодействие, при‑
водящее к повышению эффективности и безопасности 
медикаментозного лечения, лежит в основе фиксирован‑
ного комбинирования действующих веществ. Сочетание 
бримонидина и бринзоламида, например, может улуч‑
шать функциональные показатели сердечно‑сосудистой 
системы, что усиливает лечебные эффекты в терапии 
глаукомы у больных с сердечно‑сосудистой патологией 
(препарат Симбринза®). Бримонидин, входящий в со‑
став препарата, способствует снижению артериально‑
го давления. Симбринза® обеспечивает снижение ВГД 
до 9,7 мм рт. ст. от исходного уровня и дополнительно 
до 1,6 мм рт. ст. на фоне монотерапии. Симбринза®  — 
первая и пока единственная фиксированная комбина‑
ция без β‑адреноблокаторов, которую можно исполь‑
зовать как в качестве стартовой терапии глаукомы, так 
и для усиления монотерапии при недостаточно контро‑
лируемом уровне ВГД у больных с коморбидной сердеч‑
но‑сосудистой патологией [20, 21].

Поскольку препараты, применяемые для лечения 
глаукомы и в терапии сопутствующей сердечно‑сосуди‑
стой патологии у одного и того же пациента, оказыва‑
ют свое действие в течение длительного времени, врач, 
как правило, не может только по клиническим при‑
знакам своевременно оценить влияние лекарственного 
взаимодействия: во‑первых, это влияние проявляется 
не у всех и в разной степени выраженности и, во‑вторых, 

каждый специалист отслеживает, как правило, картину 
только «своего» заболевания. Таким образом, в клини‑
ческой практике врачу часто приходится сталкиваться 
с одновременным назначением разных групп препаратов 
для лечения основного и сопутствующих заболеваний, 
поэтому необходим алгоритм оценок ряда факторов 
для поиска препаратов выбора или их рациональных со‑
четаний. С целью выявления пациентов с высоким ри‑
ском развития нежелательных лекарственных реакций 
(НЛР), а также для своевременной коррекции терапии 
может быть использована разработанная в 2010 году 
шкала стратификации риска НЛР у пожилых пациен‑
тов — GerontoNet‑шкала. Специфичность и чувствитель‑
ность шкалы показана в исследованиях Onder G. и соавт. 
[22]. Авторами установлено, что тяжелые НЛР у людей 
пожилого и старческого возраста возникают в 64 % слу‑
чаев, стратификация риска возникновения НЛР с по‑
мощью шкалы позволяет тщательно взвешивать соот‑
ношение риска и пользы при назначении ЛС, проводить 
меры профилактики нежелательных реакций и т.д. С це‑
лью оптимизации полипрагмазии у пожилых пациентов 
(для  выявления «нежелательных» ЛС, «выстраивания» 
рейтинга ЛС по степени «нужности»/«ненужности» 
и принятия решений об отмене) современным методом 
анализа каждого лекарственного назначения является 
индекс рациональности  — Medication Appropriateness 
Index (MAI), который представляет собой опросник 
для врача/эксперта, состоящий из 10 вопросов, на кото‑
рые нужно ответить по каждому из назначенных ЛС.

Крайне важно, на наш взгляд, не только оптимизи‑
ровать лечение глаукомы при разных сочетаниях с со‑
путствующей патологией, но и персонифицировать его, 
используя индивидуальный подход к каждому конкрет‑
ному больному, поскольку «глаукома» как диагноз зву‑
чит одинаково для всех больных, но протекает у каждого 
по‑своему [23]. Данный подход особенно важен и с уче‑
том того, что глаукома может продолжать прогрессиро‑
вать даже после снижения ВГД до нормального уровня. 
От стадии к стадии происходит медленное развитие 
нейродегенеративных изменений, приводящих к истон‑
чению и смерти аксонов. При этом используемые тех‑
нологии диагностики позволяют оценивать поражение 
структуры и функции сетчатки, связанное с уже имею‑
щейся гибелью нейронов [24].

Возникает вопрос, как решать данную проблему 
на практике?

Лечение ГОН должно иметь патогенетическую на‑
правленность. Поэтому проводимые лечебные меропри‑
ятия предполагают широкий спектр воздействия и вклю‑
чают в себя не только снижение ВГД до толерантного 
уровня, но и другие ключевые факторы. Детально оце‑
нить картину «своего» заболевания и принять решение 
в сторону «доминирующего диагноза» для соответству‑
ющей коррекции схемы лечения помогут, в частности, 
электрофизиологические исследования (ЭФИ). Метода‑
ми ЭФИ можно как определять специфику причинной 
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патологии, так и контролировать возможности восста‑
новления тех нейронов, которые еще не погибли, для ко‑
торых приоритетом в лечении будет использование ней‑
ропротекторных свойств препарата.

Данный вопрос представляется нам заслуживающим 
отдельного внимания в отношении разграничения воз‑
можных причин развития ГОН на основе, в частности, 
нейроваскулярных и нейродегенеративных нарушений. 
Современные научные достижения свидетельствуют 
также, что к таким ключевым факторам, по‑видимому, 
следует относить генетические факторы риска развития 
глаукомы, свойства соединительной ткани глаза и орга‑
низма в целом, а также сложный паттерн ранних измене‑
ний в сетчатке и других структурах зрительной системы, 
возникающих до появления клинических признаков [25].

Достижение успеха в лечении ГОН напрямую связа‑
но с улучшением кровообращения в диске зрительного 
нерва (ДЗН), увеличением уровня метаболизма в опор‑
ных структурах решетчатой мембраны и, таким обра‑
зом, повышением ее прочности, и самое главное — с воз‑
действием на еще не погибшие, но уже испытывающие 
влияние многих неблагоприятных факторов аксоны ган‑
глиозных клеток сетчатки. Наибольшая роль при этом 
отводится все тем же гипотензивным препаратам, об‑
ладающим как доказанными гипотензивными, так и не‑
прямыми нейропротекторными свойствами, например 
бримонидину.

С другой стороны, целесообразным является рацио‑
нальное комбинирование, которое достигается за счет 
положительного воздействия ЛС разных групп, в том 
числе применяемых для лечения сердечно‑сосудистых 
заболеваний, на метаболические процессы и соедини‑
тельную ткань как патогенетические звенья в развитии 
ГОН. Крайне важно все это оценивать в сочетании, при‑
нимать во внимание данные о необходимости патоге‑
нетически направленных воздействий с разных сторон 
даже в ранних стадиях, при доклинических проявлениях 
заболевания.

Одним из возможных путей представляется пред‑
ложенный Красновой В.М., Сычевым Д.А. алгоритм 
применения ЛС, состоящий из 7 шагов: оценка состоя‑
ния пациента; определение цели лечения; определение 
нежелательных ЛС, используя критерии; оценка риска 
и пользы применяемых ЛС; согласование отмены ЛС 
или уменьшение дозы; поддержка связи с врачом по ме‑
сту жительства; регулярный контроль и корректировка 
лечения [26].

Возрастные изменения метаболически взаимосвя‑
занных нейронов, глиальных клеток и кровеносных со‑
судов приводят к изменениям реактивности сосудов, 
ослаблению транспорта критических субстратов ме‑
таболизма, увеличению продукции реактивных форм 
кислорода. Нейрососудистые взаимодействия в сетчат‑
ке обеспечивают нормальное кровоснабжение ее и го‑
ловки зрительного нерва и метаболическую поддержку 
ганглиозных клеток (ГК) [27]. В уже стареющей сетчатке 

происходит потеря палочковых и колбочковых фоторе‑
цепторов, ганглиозных клеток, развиваются изменения 
ретинального пигментного эпителия (РПЭ), наруша‑
ющие метаболическую поддержку зрительных клеток 
[28]. В процессе старения снижается острота зрения, 
скотопическая световая чувствительность, контрастная 
чувствительность [29, 30]. Описанные признаки ста‑
рения сетчатки, а также показатели прогрессирования 
заболевания должны учитываться при обследовании 
пациента методами электрофизиологического исследо‑
вания (ЭФИ), поскольку они могут влиять на степень 
изменений электроретинограммы (ЭРГ), отражающих 
прогрессирующие изменения в сетчатке на фоне прово‑
димого лечения.

ЭФИ позволяют количественно оценивать наруше‑
ние активности различных нейронов сетчатки. Изме‑
нения ЭРГ и зрительных вызванных корковых потен‑
циалов (ЗВП) описаны для различных периодов жизни 
человека [31–35]. Методы ЭФИ дают возможность опре‑
делять раннюю дисфункцию ГК, возникающую еще 
до смерти аксонов и изменений толщины слоя нервных 
волокон сетчатки (СНВС). Исследования показывают, 
что снижение активности ГК по данным паттерн‑ЭРГ 
(ПЭРГ) предшествует гибели нейронов и потере зри‑
тельных функций [36]. ПЭРГ является ценным тестом 
для раннего количественного измерения дисфункции 
ГК. При этом амплитуда ПЭРГ связана с количеством 
или функциональностью ГК сетчатки. Удлинение вре‑
мени кульминации без изменения амплитуды может от‑
ражать нарушение синаптической активности на уровне 
внутреннего плексиформного слоя [37, 38], которое мо‑
жет отражать синаптическую пластичность (ослабление 
силы синаптической передачи) или элиминацию синап‑
сов и обрыв дендритов в ранней стадии ГОН. Сравнение 
изменений амплитудных и временных параметров ПЭРГ 
и фотопического негативного ответа (ФНО) позволяет 
оценивать различные аспекты нарушения активности 
ГК, в том числе отражающие ранние события ГОН [38].

Таким образом, устранение или уменьшение гипок‑
сии зрительного нерва, нейропротекция, а также кор‑
рекция нарушений метаболизма соединительной ткани 
являются неотъемлемыми составляющими предотвра‑
щения прогрессирования развития ГОН. Нейропротек‑
торные свойства препаратов, обусловливающие защиту 
ГК сетчатки, лежат в основе патогенетически ориенти‑
рованного лечения.

Различные нейропротекторные эффекты в от но ше‑
нии ганглиозных клеток сетчатки описаны для альфа2‑ 
адреномиметиков, аналогов простагландинов, бета‑
блокаторов, ингибиторов карбоангидразы. Нейропро‑
текторную эффективность объясняют их выраженным 
антиоксидантным, антиагрегантным и вазодилатирую‑
щим действием [39]. Так, препараты группы бримониди‑
на обладают выраженными нейропротекторными свой‑
ствами, препятствующими дегенерации аксонов и сомы 
ганглиозных клеток [40].
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К сожалению, в настоящее время прямые нейро‑
протекторы, направленные на окислительный стресс, 
эк сайтотоксичность и другие молекулярные механиз‑
мы глаукомы, большинство офтальмологов исполь‑
зуют редко и в основном в далеко зашедших стадиях 
ПОУГ, в запущенных случаях и на фоне уже имею‑
щейся максимальной гипотензивной терапии. Между 
тем ожидание перехода ГОН в развитую и далеко за‑
шедшую стадию, при которых может быть назначена 
нейропротекторная терапия, необоснованно. Эффект 
будет тем выше, чем в более раннюю стадию проведе‑
на нейропротекция [25].

Добавим также, что в подавляющем большинстве 
клинических исследований в России и за рубежом эф‑
фективность новых препаратов и новых комбинаций 
оценивается исключительно по стандартным оценкам, 
включающим степень снижения ВГД и скорость дости‑
жения давления цели, стабильность гипотензивного эф‑
фекта, переносимость препарата пациентом. При этом 
не учитывается влияние лечения на течение нейроде‑
генеративного процесса в глазах с ГОН. Иначе говоря, 
не учитывается достижение главной задачи гипотензив‑
ного лечения: остановить или замедлить потерю аксонов 
и сомы ганглиозных клеток сетчатки, потерю зритель‑
ных функций. К сожалению, в современных клиниче‑
ских исследованиях редко применяются даже классиче‑
ские исследования светочувствительности в поле зрения 
и тем более тонкие морфологические и электрофизиоло‑
гические тесты [24]. Мы полагаем, что для повышения 
эффективности лечения необходимо активно развивать 
направление нейропротекторной терапии нейродегене‑
ративных заболеваний сетчатки, включая ГОН. Кроме 
того, представляется важным использовать в отече‑
ственных клинических исследованиях методы морфо‑
функционального анализа для получения новых данных 
о влиянии ЛС на структуру и функцию нейронной сети, 
на нейропластичность сетчатки.

В оптимизации схемы назначаемых ЛС важным яв‑
ляется перекрестное информирование между специали‑
стами разных профилей (офтальмологами, терапевтами, 
неврологами, кардиологами, эндокринологами, ревмато‑
логами и др.), создание алгоритма выхода на препараты 
выбора и их рациональные комбинации, что снижает 
риск полипрагмазии. Представленные данные свиде‑
тельствуют, что в лечении пациентов с глаукомой необ‑
ходимо придерживаться той же стратегии, что и у других 
пациентов пожилого возраста, имеющих хронические 
заболевания.

В решении данной проблемы мы придерживаемся 
точки зрения группы авторов, отражающей современ‑
ные аспекты клинической фармакологии: «С целью ми‑
нимизации полипрагмазии у пожилых пациентов не‑

обходимо использовать современные методы анализа 
каждого назначения ЛС (индекс рациональности ЛС, 
шкала антихолинергической нагрузки) и методы опти‑
мизации фармакотерапии с помощью ограничительных 
перечней (критерии Бирса, критерии STOPP/START), 
которые позволят снизить количество ошибок при ис‑
пользовании ЛС, сделать фармакотерапию максимально 
эффективной и безопасной» [26].

Мы полагаем, что важным элементом такого подхода 
может стать система опросников для глаукомных паци‑
ентов с хроническими заболеваниями, в которой основ‑
ное место занимает часть анкеты, заполненная самим 
пациентом. Врач по ответам на вопросы анкеты подсчи‑
тывает баллы по каждому из соматических заболеваний 
и вносит их в алгоритм дальнейшего поиска препаратов 
выбора.

Такой опросник реализует задачи персонифици‑
рованного подхода к лечению глаукомных больных  — 
на основе технологии цифровой обработки предостав‑
ляемых пациентами индивидуальных данных и оценок. 
Проводимый анализ фармакологических эффектов 
имеющегося и используемого арсенала лечебных препа‑
ратов позволяет обобщить массив полученных данных, 
сформировать модельные алгоритмы для принятия вра‑
чом‑офтальмологом решения о выборе препаратов.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Препараты выбора и комбинации лекарственных 
средств при медикаментозном лечении глаукомы в соче‑
тании с сопутствующей сердечно‑сосудистой патологи‑
ей и возрастным фактором должны исключать нежела‑
тельные побочные реакции и повышать эффективность 
терапии, воздействуя одновременно на разные звенья 
патогенеза заболевания, используя для этого рациональ‑
ное комбинирование.

Современные методы электрофизиологического ис‑
следования следует использовать в мониторинговой 
оценке эффективности нейропротекции ГОН и диффе‑
ренциальной диагностике.

Успешность терапии больных глаукомой при сопут‑
ствующих системных заболеваниях достигается на ос‑
нове принципов персонифицированного подхода к па‑
циенту, когда учитываются не только непосредственные 
локальные проявления заболевания, но и совокупность 
вариативных сопутствующих изменений как всего орга‑
низма в целом, так и его отдельных тканей или клеток, 
а также за счет необходимой информации по лечению 
сопутствующей патологии и своевременной корректи‑
ровке назначаемых лекарственных средств.
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