
4

I. ОБЗОРЫ / REVIEWS

doi: 10.18008 / 1816‑5095‑2015‑3‑4‑11 Принята в печать 21.08.15

Посткератопластическая глаукома

федеральное государственное бюджетное научное учреждение научно-исследовательский институт 
глазных болезней, россолимо, д.11A,Б, 119021, москва, российская федерация

Контактная информация: Петров С. Ю. glaucomatosis@gmail.com
Contact information : Petrov Sergei Yur’evich glaucomatosis@gmail.com

маложен С. а. труфанов С. В. Петров С. Ю.

РЕЗюМЕ Офтальмология. 2015; 12 (3): 4–11

Посткератопластическая глаукома остается одной из  ведущих причин потери зрения вследствие гибели волокон зрительного нерва 
и необратимого помутнения донорского лоскута и представляет серьезную проблему из‑за диагностической сложности, трудности подбора 
адекватной терапии и упорного течения. В обзоре проанализированы такие ведущие предоперационные факторы риска развития посткера‑
топластической глаукомы, как  наличие ранее диагностированной глаукомы, различная патология роговицы, по  поводу которой выполняли 
кератопластику, а также состояние хрусталика. Оценено значение интраоперационных ошибок, в определенной степени способствующих по‑
вышению офтальмотонуса после вмешательства: чрезмерное затягивание швов, применение трепана большого диаметра, большая длина каж‑
дого стежка, увеличенная толщина роговицы на периферии и несоответствие диаметра донорского лоскута ложу реципиента. Среди послеопе‑
рационных причин развития глаукомы в обзоре особое внимание уделено роли периферических передних синехий, применению стероидных 
препаратов, а также ошибкам тонометрии после глубокой передней послойной кератопластики. Описаны особенности диагностики посткера‑
топластической глаукомы в условиях недостаточной прозрачности оптических сред, при наличии выраженного астигматизма в послеопераци‑
онном периоде и отеке трансплантата, что существенно снижает достоверность стандартной тонометрии. Указана роль различных тонометров 
и степень достоверности полученных от них параметров после кератопластики. В настоящее время офтальмологам доступны самые разные 
методы лечения глаукомы — медикаментозные препараты, лазерная и фильтрующая хирургия, операции с использованием дренажей и ци‑
клодеструктивные процедуры. При повышении офтальмотонуса после пересадки роговицы принято сначала осуществлять медикаментозную 
коррекцию. В обзоре приведена эволюция подходов к гипотензивной терапии посткератопластической глаукомы, а также современные схемы 
лечения, их преимущества и офтальмологические осложнения. При неэффективности медикаментозной терапии с конца прошлого века оф‑
тальмологи прибегали к лазерной трабекулопластике. Невозможность проведения лазерных процедур или их недостаточный гипотензивный 
эффект являются показанием к хирургической коррекции при повышенном офтальмотонусе. Ряд специалистов отдает предпочтение синустра‑
бекулэктомии с интра‑ или послеоперационным применением цитостатических препаратов. Наиболее распространенными вмешательствами 
признаны фистулизирующие операции с имплантацией различных дренажных систем. Определенным дополнением к хирургическому лечению 
при его недостаточной эффективности является транссклеральная лазерная циклодеструкция.
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SuMMARy

Post‑keratoplasty glaucoma (PKG) remains one of the leading causes of blindness due to the loss of optic nerve 
fibers and irreversible graft opacification. PKG is a challenge due to diagnostic and therapeutic difficulties and recalci‑
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Взаимосвязь между развитием глаукомы и  сквоз‑
ной кератопластикой (СКП) была впервые описана Ir‑
vine и Kaufman и обозначена как посткератопластиче‑
ская глаукома (ПКГ) [1]. Данная форма вторичной гла‑
укомы представляет серьезную проблему из‑за частой 
встречаемости, диагностической сложности, труд‑
ности проведения адекватной терапии, упорного те‑
чения, высокой вероятности потери зрения вследст‑
вие гибели волокон зрительного нерва и  необратимо‑
го помутнения роговичного трансплантата [2]. Часто‑
та ПКГ составляет 10‑53 % [3]. Несостоятельность до‑
норского лоскута стоит на втором месте среди причин 
не удачных исходов пересадки роговицы. Последние 
данные свидетельствуют о  том, что  офтальмогипер‑
тензия и глаукома развиваются также после глубокой 
передней послойной кератопластики (DALK) и  эндо‑
телиальной кератопластики (DSEK) [4‑6]. Распростра‑
ненность глаукомы существенно варьирует в  зависи‑
мости от  ее наличия или  отсутствия в  предопераци‑
онном периоде [7]. По  данным Simmons ПКГ достига‑
ет 34 %, причем в 27 % случаев компенсированная глау‑
кома имела место до операции. Согласно Thoft, при от‑
сутствии анамнеза глаукомы, ПКГ развивалась только 
в 10 % [8].

Основные факторы риска развития глаукомы по‑
сле кератопластики можно разделить на  предопера‑
ционные, интраоперационные и  послеоперационные. 
Считается, что  подъем ВГД возможен в  любые сро‑
ки после вмешательства, причем в  раннем послеопе‑
рационном периоде это происходит с  частотой от  9 % 
до 31 %, а в позднем — от 18 % до 35 % [1, 9].

Ведущими предоперационными факторами ри‑
ска являются наличие уже диагностированной глау‑
комы, заболевание роговицы, по  поводу которого вы‑
полняют кератопластику, а  также состояние хруста‑

лика (афакия, артифакия). Кератоконус, стромальные 
и  эндотелиальные дистрофии роговицы ассоциирова‑
ны с меньшим риском развития глаукомы после СКП, 
в то время как буллезная кератопатия на фоне афакии 
и  артифакии, отторжение донорского лоскута, трав‑
мы глаза и глаукома в анамнезе, мезодермальный дис‑
генез радужки и  роговицы и  герпетический кератит 
считаются факторами высокого риска [10‑15].

Слипчивая лейкома, как исход травмы или зажив‑
ления перфоративной язвы роговицы, статистически 
достоверно ассоциирована с  развитием глаукомы по‑
сле СКП [16]. Кроме того, афакия, реконструктивные 
операции на переднем отрезке глаза и передняя витр‑
эктомия также сопряжены с высоким риском ПКГ.

Факторами высокого риска считают также травма‑
тический рубец роговицы, истончение трансплантата, 
абсцесс трансплантата, абсцесс роговицы, буллезную 
кератопатию и  несостоятельность роговичного лоску‑
та. На  глазах с  предшествующим хирургическим вме‑
шательством на переднем отрезке или с ранее перене‑
сенными воспалительными заболеваниями вероят‑
ность возникновения глаукомы после СКП выше.

Считается, что  причиной возникновения ПКГ 
у пациентов с афакией является изменение геометрии 
угла передней камеры. Olson и  Kaufmann высказали 
предположение, что  этого осложнения можно избе‑
жать, уделяя должное внимание размерам донорского 
лоскута и ложа реципиента. Показано, что при диаме‑
тре роговичного трансплантата на  0,5 мм больше диа‑
метра ложа реципиента частота встречаемости глауко‑
мы после СКП снижается, особенно в  случае исполь‑
зования трепана 7,5 мм [17]. Результаты исследова‑
ний на трупных глазах свидетельствуют о том, что по‑
сле сквозной пересадки роговицы на  глазах с  собст‑
венным хрусталиком отток внутриглазной жидкости 
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остается практически неизменным, но при афакии си‑
туация иная. В случае фиксации трансплантата швом 
до  середины стромы коэффициент легкости оттока 
снижается на 37 %, а при фиксации сквозным швом он 
не меняется [17]. В ходе ретроспективного анализа се‑
рии клинических случаев Bourne установил, что  в  от‑
сутствие ранее диагностированной глаукомы уровень 
ВГД контролируется лучше при  пересадке трансплан‑
тата большего размера, чем  при  пересадке трансплан‑
тата того же размера, что и ложе реципиента [18].

Интраоперационные факторы риска. Исполь‑
зуя математическую модель, Olson и  Kaufmann опре‑
делили основные интраоперационные факторы ри‑
ска ухудшения оттока водянистой влаги после СКП. 
К  ним относятся чрезмерное затягивание швов, при‑
менение трепана большого диаметра (> 8 мм), большая 
длина каждого стежка, увеличенная толщина рогови‑
цы на  периферии и  несоответствие диаметра донор‑
ского лоскута ложу реципиента (размер транспланта‑
та меньше размера ложа). Zimmerman предложил до‑
работанную Olson и  Kaufmann концепцию коллапса 
трабекулярной сети на  глазах с  афакией. Эти авторы 
получили доказательства увеличения риска глауко‑
мы после СКП. Вероятно в  норме, трабекулярная си‑
стема имеет заднюю фиксацию, которую обеспечива‑
ют интактный собственный хрусталик и  цилиарное 
тело. При афакии трабекулярная сеть «расслабляется», 
но  на  фоне компрессии угла передней камеры отток 
внутриглазной жидкости ухудшается. В раннем после‑
операционном периоде, особенно, в  первые сутки, на‑
иболее частой причиной подъема ВГД является нали‑
чие остатков вискоэластичного материала в  передней 
камере [19].

Послеоперационные факторы риска. Формирова‑
ние периферических передних синехий может спро‑
воцировать развитие глаукомы после СКП в  отдален‑
ном послеоперационном периоде. Наличие синехий 
в  сочетании с  интраоперационными факторами ри‑
ска в  ряде случаев может объяснить развитие глауко‑
мы после СКП, выполненной, в  том числе, и  по  пово‑
ду перфоративной язвы роговицы. При гнойных кера‑
титах и  перфоративной язве велика вероятность из‑
менения анатомии угла передней камеры вследствие 
формирования периферических передних синехий 
или  наличия воспалительного процесса. По  резуль‑
татам исследования с  применением ультразвуковой 
био микроскопии Dada сделал вывод о  том, что  в  слу‑
чае развития несостоятельности трансплантата, одной 
из основных причин возникновения ПКГ служит вто‑
ричное закрытие угла передней камеры за  счет фор‑
мирования передних синехий. Наложение швов на ра‑
дужку в  процессе кератопластики препятствует фор‑
мированию синехий [20].

Ряд исследований связывают местное применение 
стероидных препаратов с  подъемом офтальмотону‑

са после пересадки роговицы. Стероиды зачастую ис‑
пользуют в  послеоперационном периоде для  профи‑
лактики отторжения трансплантата и  снижения вы‑
раженности воспалительного процесса. Частота слу‑
чаев офтальмогипертензии варьирует в  широких пре‑
делах — от 2 % до 73 % [21].

В  последнее десятилетие в  хирургии роговицы 
преобладает тенденция к  глубокой послойной пере‑
садке при сохранном эндотелии реципиента. Посколь‑
ку DALK не  сопряжена с  разрушением десцемето‑
вой мембраны, то  с  большой долей уверенности мож‑
но ожидать сохранения анатомии угла передней ка‑
меры. Кроме того, стромальное ложе позади десцеме‑
товой мембраны остается интактным, что  теоретиче‑
ски также должно способствовать сохранению оттока 
внутриглазной жидкости. Musa предположил, что  не‑
большое повышение ВГД после DALK отчасти объяс‑
няется ограниченными возможностями аппланаци‑
онной тонометрии. Поскольку основным показанием 
для  выполнения DALK является кератоконус, в  пре‑
доперационном периоде уровень ВГД зачастую недо‑
оценивается из‑за  тонкой роговицы. После DALK ро‑
говица становится толще, т. к. к  остаточному предес‑
цеметовому стромальному ложу добавляется донор‑
ский трансплантат, и  в  результате ВГД потенциально 
может оказаться повышенным. Кроме того, после опе‑
рации изменяется ригидность роговицы, что сказыва‑
ется на точности тонометрии [22].

Wandling показал, что  отказ от  роговичных швов 
при выполнении DSEK не влияет на частоту усиления 
гипотензивной терапии и  не  является существенным 
фактором неблагоприятного прогноза [23]. Автор так‑
же подтвердил, что наиболее значимым фактором ри‑
ска офтальмогипертензии служит диагностированная 
ранее глаукома.

Согласно данным Maier, частота офтальмогипер‑
тензии после DSEK составляет 28,8 %, а  глаукомы  — 
11,9 % [24]. Основным фактором риска развития глау‑
комы являлось использование стероидов в  послеопе‑
рационном периоде, как  и  после выполнения DALK. 
Впрочем, у  3  из  11  пациентов со  стероидной глауко‑
мой эпизоды подъема ВГД имели место даже после от‑
мены стероидов и нормализации офтальмотонуса. Ав‑
тор предположил, что  повышение ВГД может также 
провоцировать закрытие угла передней камеры, фор‑
мирование периферических передних синехий и  про‑
грессирование существующей глаукомы.

оСобенноСти	диагноСтики
Irvine уделял особое внимание такому важному 

диагностическому критерию, как  оценка уровня оф‑
тальмотонуса у пациентов после СКП [1]. Наличие вы‑
раженного астигматизма в  послеоперационном пери‑
оде, отек лоскута, размытость флуоресцеинового от‑
печатка тонометра (особенно при  диаметре лоскута 
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7‑7,5 мм) снижают достоверность аппланационной то‑
нометрии. При  отеке эпителия или  стромы роговицы, 
а также при наличии на глазу мягкой контактной лин‑
зы результат оказывается заниженным, а  при  нали‑
чии рубцов роговицы — завышенным. В раннем после‑
операционном периоде различные исследователи реко‑
мендуют проводить пневмотонометрию, тонометрию 
с  применением устройства Tono‑Pen, электронного ап‑
планационного тонометра Mackay‑Marg или  исполь‑
зовать транспальпебральный тонометр ТГДц‑1 Dia‑
ton (ГРПЗ, Россия) [25]. Хотя тонометр Mackay‑Marg 
был рекомендован для  клинического использования, 
он не  получил широкого распространения из‑за  труд‑
ностей в  интерпретации данных. В  позднем после‑
операционном периоде ВГД может быть измерено по‑
средством аппланационного тонометра Гольдмана [21, 
23]. Чтобы тонометрия по Гольдману была максималь‑
но объективной, рекомендуют расположение красной 
отметки на головке призмы по наиболее плоскому, т. е. 
слабому, меридиану роговицы. При  наличии большой 
астигматической ошибки желательно выбирать сред‑
нее из двух измерений, сделанных на удалении 90° друг 
от  друга [26]. Возможно также проведение измерения 
посредством модифицированной ORA (c мягкой кон‑
тактной линзой) или  транспальпебрального ТГДЦ‑
1 Diaton. При  полной тарзорафии или  отсутствии вы‑
шеупомянутых методов, ВГД можно оценить пальпа‑
торно [27].

Salvetat сравнивал результаты тонометрии после 
кератопластики посредством тонометра iCare и аппла‑
национной тонометрии по Гольдману [28]. Данные, по‑
лученные в  контрольной группе, после передней ла‑
меллярной кератопластики с лечебной целью и DSAEK 
оказались воспроизводимы. Однако после СКП тоно‑
метр iCare показывал заниженную по сравнению с то‑
нометрией по  Гольдману величину ВГД. Взаимосвязь 
между значениями ВГД и центральной толщиной рого‑
вицы не выявлена, что, по‑видимому, объясняется воз‑
можными изменениями биомеханических свойств ро‑
говицы [29‑36].

Проведение периметрического исследования 
вследствие астигматизма, снижения остроты зрения 
и  возможной афакии считается малоинформативным. 
Исследование состояния диска зрительного нерва так‑
же затруднено вследствие неполной прозрачности 
трансплантата.

Нарушение прозрачности лоскута делает малоин‑
формативным и  проведение гониоскопии. В  этих слу‑
чаях оценить анатомию угла передней камеры можно 
посредством ультразвуковой биомикроскопии (УБМ) 
или оптической когерентной томографии (ОКТ). Преи‑
мущество ОКТ перед УБМ состоит в возможности оп‑
ределения глубины камеры и  причин закрытия угла 
без  непосредственного контакта с  глазом и  примене‑
ния иммерсионной среды.

Методы	лечения	поСткератоплаСтичеСкой	
глаукоМы

Гибель эндотелиальных клеток на  фоне высоко‑
го ВГД уменьшает продолжительность функциониро‑
вания трансплантата и  в  конечном итоге становится 
причиной развития его несостоятельности. Прогрес‑
сирующая оптическая нейропатия может спровоциро‑
вать необратимую потерю зрения. В  настоящее время 
доступны самые разные методы лечения глаукомы  — 
медикаментозные препараты, лазерная и  фильтрую‑
щая хирургия, операции с  использованием дренажей 
и циклодеструктивные процедуры.

В  случае ранее диагностированной глаукомы с  не‑
компенсированным ВГД в предоперационном периоде 
нужно принять решение о необходимости проведения 
синустрабекулэктомии с  применением антиметаболи‑
тов или  имплантации дренажа одновременно с  СКП 
[37]. У пациентов пожилого возраста с заболеваниями 
поверхности глаза можно выполнить любую из  этих 
процедур, если ВГД компенсировано с  помощью двух 
или более лекарственных препаратов.

В  ходе пересадки роговицы рекомендуется учиты‑
вать следующие аспекты:

— диаметр ложа роговицы реципиента дол‑
жен составлять как минимум 7 мм, но не более 
9 мм, а размер донорского лоскута должен быть 
как минимум на 0,25 мм больше;

— по  возможности, желательно проводить де‑
струкцию периферических передних синехий;

— накладывая швы, желательно следить за  тем, 
чтобы они были затянуты не  слишком сильно 
и  проникали достаточно глубоко, а  их  стежки 
были короткими, что  обеспечивает полноцен‑
ное сопоставление краев десцеметовой мембра‑
ны [17];

— на  завершающем этапе операции следует пол‑
ностью удалять из  передней камеры вискоэла‑
стичный препарат.

Медикаментозная терапия. В  большинстве случа‑
ев ПКГ хорошо реагирует на медикаментозное лечение. 
На  протяжении длительного времени ведущим препа‑
ратом оставалась таблетированная форма ингибитора 
карбоангидразы  — ацетазоламид, поскольку его пер‑
оральный прием исключает риск токсического воздей‑
ствия на  эпителий трансплантата. При  неблагополуч‑
ном состоянии эндотелия следует избегать инстилля‑
ционных форм ингибиторов карбоангидразы, влияю‑
щих на функцию эндотелиальной помпы и способных 
спровоцировать отторжение донорского лоскута. Бе‑
та‑блокаторы в последние годы получили более широ‑
кое распространение, хотя с  их  применением связы‑
вают возникновение точечной эпителиопатии транс‑
плантата [38]. При  соблюдении ряда предосторожно‑
стей возможно также использование пилокарпина, од‑
нако, при  вторичном закрытии угла передней каме‑
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ры они считаются малоэффективными. Помимо этого, 
миотики способны вызвать отторжение трансплантата 
за счет усиления воспалительного процесса в переднем 
отрезке глаза, а  также отслойку сетчатки при  афакии. 
Агонисты адренергических рецепторов, такие, как  ди‑
пивефрин, могут провоцировать развитие кистозного 
макулярного отека, что делает нежелательным их при‑
менение при  афакии и  артифакии. Длительные ежед‑
невные инстилляции эпинефрина ведут к гибели боль‑
шого количества эндотелиальных клеток. Также не‑
желательно использование аналогов простагландинов, 
нарушающих целостность гематоофтальмического ба‑
рьера и потенцирующих воспалительный процесс.

Хирургические вмешательства. Van Meter (1988) 
одним из  первых предложил лазерную трабекуло‑
пластику в  качестве способа лечения глаукомы после 
СКП. В  случае прозрачности трансплантата, открыто‑
го угла передней камеры и умеренно повышенного ВГД 
на  фоне медикаментозной терапии (25‑30 мм рт. ст.) 
возможно проведение аргон‑лазерной трабекулопла‑
стики (АЛТ) [39]. Примерно в 80 % случаев уровень ВГД 
удается снизить в  среднем на  9 мм рт. ст., хотя со  вре‑
менем эффективность АЛТ снижается, и  через 5  лет 
частота успешных исходов не превышает 50 % [40].

При  неэффективности медикаментозной терапии 
и  АЛТ следующим шагом является синустрабекулэк‑
томия. Выполняя стандартные фистулизирующие вме‑
шательства, хирурги зачастую сталкиваются с  техни‑
ческими трудностями из‑за  выраженного рубцевания 
конъюнктивы, обусловленного различными предыду‑
щими вмешательствами. Наличие периферических пе‑
редних синехий, доходящих до места стыковки донор‑
ского лоскута с ложем роговицы реципиента, исключа‑
ет возможность выполнения фистулы. До применения 
цитостатиков частота успешных исходов синустрабе‑
кулэктомии была невысокой: в  91 % случаев приходи‑
лось назначать гипотензивную терапию, а  в  50 % слу‑
чаев  — осуществлять дополнительные вмешательст‑
ва [41]. Внедрение 5‑фторурацила (5‑ФУ) и  митомици‑
на С  (ММС), подавляющих пролиферацию фибробла‑
стов, позволило повысить процент успешных исходов 
синустрабекулэктомии, выполняемой по  поводу глау‑
комы после кератопластики [42]. Большинство хирур‑
гов предпочитают митомицин С, как цитостатик менее 
токсичный для  эндотелия. По  данным Ishioka приме‑
нение ММС позволило компенсировать ВГД в 73 % слу‑
чаев [42]. Если синустрабекулэктомия оказалась неэф‑
фективной или  имеет место существенное изменение 
анатомии переднего отрезка глаза, то  возможно про‑
ведение повторной синустрабекулэктомии, но  с  более 
низкими шансами на  успех. Sihota проанализировал 
результаты синустрабекулэктомии в  сочетании с  ци‑
клодиализом ab externo в  группе пациентов с  рефрак‑
терной глаукомой после СКП [43]. Спустя два года ВГД 
не  было компенсировано лишь в  2  случаях, при  этом 

ассоциированных случаев отторжения трансплантата 
не зафиксировано.

После серии успешных экспериментальных ра‑
бот Molteno (1969) предложил имплантировать си‑
ликоновый трубчатый дренаж для  лечения развитой 
и далеко зашедшей стадии глаукомы в клинике. Schock‑
et модифицировал его оригинальную методику и заме‑
нил акриловую пластинку, которую размещали в  ор‑
бите, на  сочетание силиконовой трубки с  циркляж‑
ной лентой [44]. Считается, что  гипотензивный эф‑
фект при  имплантации дренажей выражен больше 
по  сравнению с  синустрабекулэктомией. Впрочем, не‑
смотря на  высокое количество успешных исходов, со‑
ставляющих в  среднем 71‑96 % [44], установка дрена‑
жей сопряжена с  большим риском несостоятельности 
трансплантата. Almousa провел ретроспективный ана‑
лиз 59  случаев глаукомы после СКП с  имплантацией 
клапана Ahmed [45]. Через год уровень ВГД оставался 
компенсированным в  96 %, а  через 5  лет  — в  83 % слу‑
чаев. Повторное хирургическое вмешательство после 
установки клапана Ahmed удваивало риск декомпен‑
сации ВГД. Спустя 5  лет 47 % трансплантатов остава‑
лись прозрачными. Отказ от использования антимета‑
болитов и отсутствие осложнений после имплантации 
клапана Ahmed послужили факторами благоприятно‑
го прогноза в  отношении сроков службы трансплан‑
тата. Beebe продемонстрировал, что имплантация дре‑
нажа Molteno в качестве хирургического лечения ПКГ 
на  51 % повышает риск развития несостоятельности 
трансплантата при  среднем сроке наблюдения 25  ме‑
сяцев [46]. Риск развития несостоятельности донор‑
ского лоскута также зависит и  от  того, в  какие сроки 
устанавливают антиглаукомный дренаж: если эта про‑
цедура осуществляется до пересадки роговицы или од‑
новременно с  ней, то  вероятность развития несостоя‑
тельности трансплантата выше — 69 % и 71 %, соответ‑
ственно, чем  при  ее выполнении после кератопласти‑
ки (56 %) [47]. По данным Bates, в большинстве случаев 
в  течение первых двух лет после СКП количество эн‑
дотелиальных клеток в  центральной зоне уменьшает‑
ся на  60 % [48]. В  результате контакта дренажа с  эндо‑
телием происходит механическое повреждение клеток, 
что и служит наиболее вероятной причиной развития 
несостоятельности трансплантата.

Если медикаментозная терапия и  хирургические 
вмешательства не  дают необходимого гипотензивно‑
го эффекта, то  методом выбора может стать циклоде‑
струкция, заключающаяся в  разрушении цилиарно‑
го тела, при  этом частота успешных исходов при  тера‑
пии рефрактерной глаукомы составляет до 80 %. Описа‑
ны также циклокриотерапия и  циклофотокоагуляция, 
выполненная с  помощью бесконтактного или  контакт‑
ного неодимового лазера на  иттрий‑алюминиевом гра‑
нате (Nd:YAG) или полупроводникового лазера. По дан‑
ным Ayyala частота успешных исходов циклофотокоагу‑
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ляции, трабекулэктомии с введением ММС и импланта‑
цией антиглаукомного дренажа составляет 63,6 %; 76,5 % 
и  80 %, соответственно [49]. Циклодеструкция сопрово‑
ждается рядом осложнений: гипотонией, длительным 
воспалительным процессом, макулярным отеком, де‑
компенсацией состояния роговицы, отслойкой сетчат‑
ки и  сосудистой оболочки, симпатической офтальми‑
ей и даже атрофией глазного яблока [50]. Для того чтобы 
свести эти осложнения к  минимуму, была разработа‑
на альтернатива транссклеральной циклофотокоагуля‑
ции — эндоскопическая циклофотокоагуляция (ЭЦФК). 
В процессе ЭЦФК осуществляется прямая визуализация 
цилиарных отростков, а благодаря этому риск осложне‑
ний существенно снижается.

Заключение
Глаукома после кератопластики остается од‑

ной из  ведущих причин развития несостоятельности 
трансплантата и  снижения остроты зрения. Основ‑
ными факторами риска развития посткератопласти‑
ческой глаукомы являются предшествующая глауко‑
ма, артифакия или  афакия, а  также ранее выполнен‑
ная трансплантация роговицы. Вовремя поставлен‑
ный диагноз с учетом факторов риска и адекватное ле‑
чение должны способствовать сохранению прозрачно‑
сти трансплантата и  зрительных функций после кера‑
топластики.
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