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РЕФЕРАТ

Цель. Оценка морфологических и функциональных ре-
зультатов пороговой лазеркоагуляции мягких сливных ма-
кулярных друз.

Материал и методы. В исследование было включено 34 
пациента (39 глаз). 23 глаза вошли в основную группу, где 
была проведена пороговая лазеркоагуляция мягких макуляр-
ных друз. 16 глаз составили контрольную группу, где наблю-
дали за естественным течением заболевания. Всем пациен-
там было выполнено полное офтальмологическое обследова-
ние, включающее исследование остроты зрения, тонометрию, 
биомикроскопию сетчатки, фотографирование глазного дна, 
оптическую когерентную томографию и микропериметрию. 

Результаты. Через 12 мес. наблюдения лазеркоагуляция 
больших мягких макулярных друз (по типу отслоек ретиналь-

ного пигментного эпителия) приводит к их полному регрессу в 
88,9% и частичному регрессу в 11,1%. Толщина сетчатки над 
самой большой друзой достоверно увеличилась с 164±10 до 
225±8 мкм (рo=0,03). Светочувствительность сетчатки стати-
стически достоверно увеличилась в группе лечения по срав-
нению с контрольной группой.

Выводы. Пороговая лазеркоагуляция больших мягких ма-
кулярных друз приводит к их регрессу в 88,9% случаев, что 
сопровождается увеличением толщины нейросенсорной сет-
чатки и улучшением светочувствительности сетчатки. Лучшие 
функциональные результаты получены при наиболее раннем 
начале лечения.
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ABSTRACT

Laser photocoagulation of soft macular drusen
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Purpose. The assessment of morphological and functional 
results of the threshold photocoagulation in eyes with large soft 
macular drusen. 

Material and methods. Thirty four patients (39 eyes) were 
enrolled in the study. The threshold photocoagulation of soft mac-
ular drusen was performed in 23 eyes included in the treatment 
group. Natural history of disease was observed in 16 eyes includ-
ed in the control group. All patients underwent a complete oph-
thalmologic examination: visual acuity, tonometry, retinal bio-
microscopy, fundus photography, optical coherence tomography 
and microperimetry.

Results. After 12 month-period of follow-up, the threshold 
photocoagulation of large soft macular drusen (similar to pig-

ment epithelial detachment) leads to their complete regression 
in 88.9% and partial regression in 11,1%. Retinal thickness 
over the largest drusen increased significantly from 164±10µm 
to 225±8µm (рo=0.03). Retinal sensitivity was significant-
ly increased in the treatment group compared to the control  
group.

Сonclusions. The threshold photocoagulation of large soft 
macular drusen leads to their regression in 88.9%, which is ac-
companied by increased retinal thickness and improved retinal 
sensitivity. Early treatment leads to better functional results.

Key words: age-related macular degeneration, soft macular 

drusen, photocoagulation of soft drusen, optical coherence to-

mography, microperimetry. 
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В
озникновение мягких друз в 
макулярной области является 
одним из проявлений «сухой» 

формы возрастной макулярной де-
генерации (ВМД). Морфологически 
мягкие макулярные друзы представ-
ляют собой отложения аморфного 
материала между внутренним кол-
лагеновым слоем мембраны Бруха и 
базальной мембраной пигментного 
эпителия сетчатки [9, 12]. При дли-
тельном существовании друзы мо-
гут увеличиваться в размерах, начи-
нают напоминать большие отслойки 
пигментного эпителия сетчатки (так 
называемые ОПЭ-подобные друзы), 
что приводит к значительному сни-
жению зрительных функций. Кроме 
того, многочисленными исследова-
ниями было показано, что большие 
мягкие сливные друзы повышают 
риск перехода во «влажную» форму 
ВМД, которая характеризуется раз-
витием хориоидальной неоваскуля-
ризации (ХНВ) [8, 13, 15, 20, 22].

В 1971 г. Gass J.M. впервые сооб-
щил о том, что метод лазеркоагу-
ляции (ЛК) сетчатки способствует 
рассасыванию друз [11]. В последу-
ющем это неоднократно было под-
тверждено [7, 10, 21, 23]. Для выяс-
нения, способствует ли лазеркоа-
гуляция друз улучшению зритель-
ных функций пациентов и может 
ли предотвратить в дальнейшем 
развитие ХНВ и географической 
атрофии, в США были проведены 
многоцентровые рандомизирован-
ные контролируемые исследования 
«The Choroidal Neovascelarization 
Prevention Trail Research Group» 
(CNPT) и «The Complications of Age- 
Related Macular Degeneration Preven- 
tion Trial Research Group» (CAPT) 
[16-18]. Был сделан вывод, что ла-
зеркоагуляция не снижает риск раз-

вития ХНВ и географической атро-
фии, а также не приводит к улучше-
нию зрительных функций.

С появлением новых диагности-
ческих методов, таких как оптиче-
ская когерентная томография, элек-
троретинография и микропериме-
трия, появилась возможность более 
детально оценить морфологическое 
и функциональное состояние сет-
чатки непосредственно в области 
поражения друзами. Микропериме-
трия, являясь более точным, чем ви-
зометрия, методом динамического 
наблюдения за функциональным со-
стоянием сетчатки при «сухой» фор-
ме ВМД, позволила выявить сниже-
ние светочувствительности сетчат-
ки над областью мягких макуляр-
ных друз [6, 14, 19]. С использовани-
ем этих методик в последние годы в 
литературе стали появляться сооб-
щения об эффективности лазерно-
го лечения мягких макулярных друз 
с положительным функциональным 
результатом [1, 4, 5].

Проведенные ранее нами иссле-
дования показали, что лазеркоагу-
ляция мягких макулярных друз при-
водит к их регрессу, но не улучша-
ет зрительные функции, в том чис-
ле и светочувствительность сетчат-
ки [2, 3]. Однако при коагуляции друз 
очень большого размера нами было 
замечено, что их прилегание ведет 
к улучшению функциональных по-
казателей. 

ЦЕЛЬ

Оценка морфологических и 
функциональных результатов по-
роговой лазеркоагуляции ОПЭ-по-
добных мягких сливных макуляр-
ных друз.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование было включено 34 
пациента (39 глаз) с большими слив-
ными ОПЭ-подобными мягкими ма-
кулярными друзами. У 5 пациентов 
имелись двусторонние ОПЭ-подоб-
ные друзы, у 20 пациентов на вто-
ром глазу обнаружены мягкие слив-
ные друзы, у 10 пациентов – «влаж-
ная» форма ВМД, у 1 пациента – 
атрофическая форма, у 1 пациента 
– тромбоз ЦВС и у 2 пациентов – ка-
таракта. Исходный диаметр ОПЭ-по-
добных друз варьировал от 800 до  
2500 мкм, высота – от 130 до 380 мкм. 
23 глаза вошли в основную группу, 
где была выполнена пороговая ла-
зеркоагуляция друз. Из них на 11 
глазах проводили прямую ЛК, нано-
ся лазерное воздействие непосред-
ственно на область друз. На 8 глазах 
выполняли непрямую ЛК, когда коа-
гуляты наносили между друзами. На 
4 глазах была проведена смешан-
ная ЛК, когда лазерное воздействие 
осуществляли как непосредственно 
по друзам, так и между ними. В кон-
трольную группу вошли 16 глаз, где 
наблюдали за естественным тече-
нием заболевания. Срок наблюде-
ния составил от 6 мес. до 1 года. У 
некоторых пациентов срок наблю-
дения составил до 2-3 лет. Контроль-
ные осмотры проводили через 3, 6 и 
12 мес. после лечения.

Для лечения использовали 
Nd:YAG-лазеркоагулятор с удвоени-
ем частоты фирмы «Alcon» (США). 
Параметры излучения: длина вол-
ны – 532 нм, длительность импуль-
са – 0,1 с, мощность излучения – 80-
100 мВт, диаметр пятна – 100 мкм. 
Мощность излучения подбирали ин-
дивидуально на отдаленном участке 
от центра макулы до появления еле 
различимых коагулятов. 

Всем пациентам было выполне-
но полное офтальмологическое об-
следование, включающее визореф-
рактометрию, исследование остро-
ты зрения для близи, определение 
остроты зрения по методике ETDRS, 
тонометрию, биомикроскопию сет-
чатки, фотографирование глазного 
дна, оптическую когерентную томо-
графию (ОКТ) на томографе «Cirrus» 
фирмы «Carl Zeiss Meditec» и микро-
периметрию на фундус-микропери-
метре «NIDEK MP-1».
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Рис. 1. Пример микропериметрии при ОПЭ-по-
добных мягких макулярных друзах: а) фотогра-
фия глазного дна, б) цветовая карта светочув-
ствительности сетчатки, в-д) числовая карта 
светочувствительности сетчатки и измерение 
средней светочувствительности сетчатки в 76 
точках (в), в центральных 28 точках (г) и в цен-
тральных 12 точках (д). В данном клиническом 
примере средняя светочувствительность сет-
чатки в 76 точках составила 14,4 дБ, в 28 точ-
ках – 10,0 дБ, в 12 точках – 7,2 дБ

Рис. 2. Динамика состояния макулярных друз в различные сроки наблюдения

На ОКТ помимо основных пара-
метров, определяемых прибором 
автоматически, измеряли толщину 
нейросенсорной сетчатки над са-
мой большой ОПЭ-подобной дру-
зой. Для этого использовали функ-
цию измерительной линейки и вруч-
ную измеряли расстояние от вну-
тренней пограничной мембраны 
до пигментного эпителия сетчатки. 
Кроме того, при помощи ОКТ оце-
нивали состояние макулярных друз 
после лазеркоагуляции как «полный 
регресс», «частичный регресс», «без 
динамики» или «увеличение разме-
ра и/или количества друз».

При выполнении микропериме-
трии использовали протокол ис-
следования «Macula 20° 0dB» и фик-
сировали среднее значение свето-
чувствительности сетчатки во всех 
76 точках, измеряемых при выпол-
нении данного протокола, а так-
же дополнительно измеряли сред-
нюю светочувствительность сет-
чатки в центральных 28 и 12 точках  
(рис. 1). 

При статистическом анализе ис-
пользовались непараметрические 
методы обработки данных. Для про-
верки гипотезы о равенстве двух 
средних зависимых выборок при-
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менялся тест согласованных групп 
Вилкоксона, для независимых вы-
борок – U тест Манна-Уитни. При 
оценке достоверности различий 
между группами, показатели кото-
рых были представлены в процен-
тах, применялся критерий согла-
сия 2.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В группе лечения уже начиная с 
3 мес. наблюдения происходил ча-
стичный регресс друз в большин-
стве наблюдений (81%), тогда как в 
контрольной группе друзы в 81,3% 
не видоизменялись (рис. 2). К сроку 
наблюдения 1 год в группе лечения 
в 88,9% произошел полный регресс 
макулярных друз, в остальных слу-
чаях наблюдался их частичный ре-
гресс (11,1%). В контрольной группе 
в 50% случаев друзы оставались без 
динамики, у 20% происходило уве-
личение их количества, а также на-
блюдался частичный (20%) или пол-
ный (10%) регресс. Различия между 
группами оказались статистически 
значимыми (р0<0,05). 

Частота и сроки регресса друз 
были одинаковы при выполнении 
различных методик лазеркоагуля-
ции. Однако практически все паци-
енты, которым выполняли лазерко-
агуляцию по непрямой методике, в 
первый месяц после лечения жало-
вались на появление множествен-
ных относительных скотом в поле 
зрения, которые постепенно умень-
шались ко 2-3 мес. наблюдения. По 
нашему мнению это связано с тем, 
что при непрямой методике лазер-
коагуляты наносятся между друзами 
по здоровой сетчатке, где светочув-
ствительность сохранена, и ее по-
вреждение ведет к временным функ-
циональным потерям. При прямой 
методике лазеркоагуляты наносят-
ся непосредственно над областью 
друз, где светочувствительность сет-
чатки уже снижена, поэтому пациен-
ты субъективно не замечают послед-
ствий лазерного воздействия. Имен-
но поэтому мы считаем прямую ла-
зеркоагуляцию друз наиболее пред-
почтительной.

Средние значения объема и тол-
щины сетчатки в макулярной обла-
сти, значения толщины сетчатки в 
центре макулы (в зоне 1 мм), измеряе-

Рис. 5. Динамика остроты зрения вдаль после лазеркоагуляции ОПЭ-подобных мягких макуляр-
ных друз

Рис. 4. Динамика толщины нейросенсорной сетчатки над ОПЭ-подобной друзой после лазерко-
агуляции (* р=0,022)

Рис. 3. Пример увеличения толщины нейросенсорной сетчатки над ОПЭ-подобной друзой через 
3 мес. после лазеркоагуляции: а) до лазеркоагуляции (124 мкм), б) через 3 мес. после лазеркоа-
гуляции (167 мкм)

а

б
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мые прибором автоматически, стати-
стически достоверно не отличались 
между двумя группами, а также вну-
три каждой группы к сроку наблю-
дения 6 мес. (p0>0,05). Исходно тол-

щина нейросенсорной сетчатки над 
ОПЭ-подобными друзами была зна-
чительно снижена и составила в сред-
нем 164±10 мкм в основной группе и 
167±12 мкм в контрольной группе. К 

6 мес. наблюдения среднее значение 
толщины нейросенсорной сетчатки 
над самой большой ОПЭ-подобной 
друзой в основной группе, где про-
исходил регресс друз, достоверно 
увеличилось с 164±10 до 225±8 мкм 
(р0=0,03) (рис. 3). По сравнению с 
контрольной группой к 6 мес. наблю-
дения толщина нейросенсорной сет-
чатки была больше (рис. 4).

К сроку наблюдения 1 год в груп-
пе лечения в одном случае произо-
шло развитие географической атро-
фии в фовеоле после прилегания 
мягких макулярных друз. Случаев 
развития хориоидальной неоваску-
ляризации у пролеченных пациен-
тов выявлено не было, а в контроль-
ной группе на одном глазу развилась 
«влажная» форма ВМД.

Статистически достоверной раз-
ницы между средними значения-

Рис. 7. Динамика состояния сетчатки пациента К., 64 лет, в различные сроки после лазеркоагуляции ОПЭ-подобных мягких макулярных друз: а) фо-
тографии глазного дна, б) оптический срез сетчатки, в) карта ретинального пигментного эпителия, г) карта светочувствительности сетчатки

Рис. 6. Динамика светочувствительности сетчатки после лазеркоагуляции ОПЭ-подобных мягких 
макулярных друз (* р=0,031; ** р=0,019)
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Рис. 8. Динамика состояния сетчатки пациента Т., 65 лет, в различные сроки после лазеркоагуляции ОПЭ-подобных мягких макулярных друз: а) фо-
тографии глазного дна, б) оптический срез сетчатки, в) карта ретинального пигментного эпителия, г) карта светочувствительности сетчатки, д) ин-
фракрасное изображение глазного дна
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ми остроты зрения вдаль, вблизи и 
по методике ETDRS не было выяв-
лено при сравнении между двумя 
группами, а также внутри каждой 
группы на всех сроках наблюдения 
(р0<0,05). На рисунке 5 представле-
на динамика остроты зрения вдаль, 
на основании которой мы можем го-
ворить лишь о тенденции сохране-
ния или даже небольшого увеличе-
ния остроты зрения вдаль после ла-
зеркоагуляции ОПЭ-подобных мяг-
ких макулярных друз по сравнению 
с контрольной группой. 

Исходная средняя светочув-
ствительность сетчатки во всех 76 
точках была снижена и состави-
ла 12,7±0,7 дБ в основной группе 
и 11,8±0,9 дБ в контрольной груп-
пе. Самые низкие цифры были за-
фиксированы в центральных 12 
точках над областью макулярных 
друз (8,4±1,3 дБ в основной груп-
пе и 6,8±1,1 дБ – в контрольной). 
При сравнении двух групп, уже на-
чиная с 3 мес. наблюдения, микро-
периметрия показала, что светочув-
ствительность сетчатки в централь-
ных 12 точках статистически досто-
верно увеличилась в группе лечения 
по сравнению с контрольной груп-
пой (рис. 6). Следует отметить, что 
при отсутствии улучшения остро-
ты зрения, но при повышении све-
точувствительность сетчатки, паци-
енты отмечали положительную ди-
намику, выражающуюся в уменьше-
нии метаморфопсий и увеличении 
скорости чтения.

Наши наблюдения показали, что 
для прогноза функционального ре-
зультата лечения очень важна дли-
тельность существования ОПЭ-по-
добных друз. Когда материал друз 
длительно находится под сетчат-
кой, в центральной зоне происходит 
атрофия пигментного эпителия, что 
необратимо снижает остроту зре-
ния пациента. Офтальмоскопиче-
ски на фоне желтоватого материа-
ла мягких макулярных друз не всег-
да удается отметить наличие уже су-
ществующей атрофии пигментного 
эпителия. Однако косвенно об этом 
говорит исходно низкая острота 
зрения, наличие большого количе-
ства участков гиперплазии пигмент-
ного эпителия, а также наличие ха-
рактерных сигналов на оптической 
когерентной томографии. 

На рисунке 7 приведен пример 
успешной лазеркоагуляции боль-
ших ОПЭ-подобных мягких маку-
лярных друз с их постепенным пол-
ным регрессом и с хорошим функ-
циональным результатом, который 
сохраняется в течение двух лет. Ис-
ходная острота зрения у этого па-
циента была высокой (vis=0,9), что 
свидетельствует о том, что атрофия 
пигментного эпителия еще не сфор-
мировалась. Несмотря на высокую 
остроту зрения, светочувствитель-
ность сетчатки была значительно 
снижена в центральной зоне и со-
ставила 6,4 дБ в центральных 12 точ-
ках. После лазеркоагуляции по пря-
мой методике в течение 6 мес. про-
изошел полный регресс друз. К сро-
ку наблюдения 1 год острота зрения 
осталась по-прежнему 0,9, а вот све-
точувствительность сетчатки в цен-
тральных 12 точках увеличилась до 
13,5 дБ. Пациент отметил полное ис-
чезновение метаморфопсий и улуч-
шение качества зрения. Через 2 года 
после лечения была зафиксирована 
острота зрения 1,0 и светочувстви-
тельность сетчатки в центральных 
12 точках составила 15,3 дБ.

На рисунке 8 приведен пример 
полного регресса больших ОПЭ-по-
добных друз, однако со значительно 
худшим функциональным результа-
том, поскольку на момент начала ле-
чения друзы длительно существова-
ли под сетчаткой, и уже сформиро-
валась атрофия пигментного эпите-
лия в фовеоле. Об этом свидетель-
ствует исходно более низкая остро-
та зрения пациента (vis=0,4), а так-
же характерные сигналы на опти-
ческой когерентной томографии 
как до, так и после лечения. Уже к 
3 мес. наблюдения произошел пол-
ный регресс ОПЭ-подобных друз. К 
6 мес. наблюдения острота зрения 
осталась по-прежнему 0,4, а вот све-
точувствительность сетчатки в цен-
тральных 12 точках повысилась с 4,0 
до 9,2 дБ, и пациент субъективно от-
метил положительную динамику. К 
сожалению, несмотря на полный ре-
гресс друз, уже сформировавшаяся 
атрофия пигментного эпителия по-
степенно увеличивается и формиру-
ется географическая атрофия в фо-
веоле, что лучше всего видно на ин-
фракрасном изображении глазного 
дна (рис. 8д).

ВЫВОДЫ

1. Пороговая лазеркоагуляция 
больших мягких макулярных друз 
приводит к их регрессу в 88,9% слу-
чаев, что сопровождается увеличе-
нием толщины нейросенсорной 
сетчатки и улучшением светочув-
ствительности сетчатки. 

2. Наиболее предпочтительной 
методикой является прямая лазер-
коагуляция, поскольку не вызывает 
ятрогенного повреждения не пора-
женных друзами участков сетчатки и 
жалоб на относительные скотомы в 
первые месяцы после лечения. 

3. Раннее начало лечения приво-
дит к лучшему функциональному ре-
зультату.
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открытоугольной глаукомы у пациентов с глазными  

проявлениями псевдоэксфолиативного синдрома
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РЕФЕРАТ

Среди известных триггеров глаукомы наиболее изученным 
является псевдоэксфолиативный синдром (ПЭС). Развитие 
открытоугольной глаукомы (ОУГ) только у части пациентов с 
ПЭС при наличии определенных местных и общих факторов 
риска требует дополнительного изучения. 

Цель. Определение факторов риска развития открыто-
угольной глаукомы у пациентов с глазными проявлениями 
ПЭС.

Материал и методы. Обследовано 185 пациентов в воз-
расте 48-87 лет с диагнозом ОУГ, а также 75 чел. контроль-
ной группы. Для всех пациентов проведено комплексное об-
следование, а также анкетирование со сбором анамнестиче-
ских данных. 

Результаты. В опытной и контрольной группах оцени-
вались значения следующих параметров глаза: длина глаза, 
толщина хрусталика, глубина передней камеры, стадия ПЭС, 
плотность ядра хрусталика, пигментация угла передней ка-

меры, а также учитывалось наличие сопутствующей сосуди-
стой патологии. Методом пошагового регрессионного анали-
за обнаружена статистически значимая корреляционная за-
висимость (p<0,05) между развитием ОУГ у пациентов с ПЭС 
и возрастом пациента, толщиной хрусталика, степенью вы-
раженности ПЭС и наличием у них гипертонической болез-
ни, ишемической болезни сердца, хронической недостаточ-
ности мозгового кровообращения, атеросклероза. Получена 
математическая формула для прогнозирования развития от-
крытоугольной глаукомы на глазах с ПЭС.

Выводы. В качестве факторов риска развития открытоу-
гольной глаукомы у пациентов с ПЭС определены следующие: 
выраженность проявлений ПЭС, толщина хрусталика, пожи-
лой возраст, наличие атеросклероза, гипертонической болез-
ни, ишемической болезни сердца, недостаточности мозгово-
го кровообращения.

Ключевые слова: псевдоэксфолиативный синдром, пер-

вичная открытоугольная глаукома, сердечно-сосудистые за-

болевания, факторы риска. 
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ABSTRACT

The role of the local and general somatic factors for the  open-angle glaucoma development  

in patients with eye manifestations of pseudoexfoliation syndrome

V.V. Agafonova, M.Z. Frankovska-Gerlak, T.V. Sokolovskaya, P.E. Brizhak, A.N. Bessarabov

The S .  Fyodorov Eye Microsurger y  Federal  State  Inst i tut ion ,  Moscow

Pseudoexfoliation syndrome (PES) is one of the best known 
triggers of glaucoma. The development of the open-angle glau-
coma only in some patients with the PES with definite local and 
general risk factors requires a further research. 

Purpose. The detection of the risk factors of primary open-an-
gle glaucoma development in patients with the PES.

Material and methods. There were examined 185 patients 
aged 48-87 years with primary open-angle glaucoma and 75 patients  
of the control group. In all patients a complex eye examination was 
performed in addition to questionnaire and the anamnesis review.

Results. In the experimental and the control groups of patients 
the values of the following eye parameters were assessed: length 
of the eye, thickness of the lens, depth of the anterior chamber, de-
gree of PES manifestations, nucleus density, pigmentation of the 
anterior chamber angle and also the presence of the concomitant 

vascular pathology was detected. Using the method of regression 
analysis a statistically significant correlation (p<0.05) was found 
between the open-angle glaucoma development in patients with 
PES and the further parameters: age, thickness of the lens, degree 
of PES manifestations, the presence of arterial hypertension, isch-
emic heart disease, chronic cerebral vascular ischemia, atheroscle-
rosis. A mathematic formula was calculated to predict an open-an-
gle glaucoma development in patients with PES.

Conclusions. The risk factors of the open-angle glaucoma 
development in patients with PES were detected the following: 
the degree of PES manifestations,  thickness of the lens, the age 
of patients, the presence of arterial hypertension, ischemic heart 
disease, chronic cerebral vascular ischemia, atherosclerosis.

Key words: pseudoexfoliation syndrome, primary open-angle 

glaucoma, cardio-vascular disease, risk factors. 

Ophthalmosurgery.– 2013.– No. 3.– P. 60-65.
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В 
настоящее время глаукома 
является ведущей причиной 
необратимой слепоты и сла-

бовидения в мире [4, 5]. Самой ча-
стой формой заболевания считает-
ся первичная открытоугольная гла-
укома (ПОУГ), которая рассматрива-
ется как полиэтиологическое забо-
левание, в развитии которого изу-
чается роль различных механизмов, 
среди которых – механические, со-
судистые, генетические, дистрофи-
ческие, метаболические, иммунные, 
взаимосвязанные между собой и вы-
зывающие срыв механизмов регуля-
ции внутриглазного давления [5, 11, 
13, 16]. Сосудистая теория развития 
ПОУГ активно изучалась еще С.Н. Фе-
доровым, который рассматривал ее 
как ишемическую болезнь перед-
него отрезка глаза, возникающую в 
бассейне задних длинных и перед-
них цилиарных артерий и ведущую 
к развитию дистрофических про-
цессов и фиброза в дренажной си-
стеме глаза и нарушению оттока 
ВГЖ [7]. Эта теория была поддержана 
и рядом других авторов [6]. Однако 
в этих исследованиях не акцентиро-
валось внимания на выявлении у па-
циентов глазных признаков псевдо-
эксфолиативного синдрома (ПЭС). 

В свою очередь, в настоящее вре-
мя большинство исследователей 
сходятся во мнении, подчеркивая 
значительную роль ПЭС как прово-
цирующего развитие глаукомы про-
цесса [2, 3, 5, 10, 19]. Юрьева Т.Н. счи-
тает ПЭС латентной фазой ПОУГ с 
обязательным последующим разви-
тием I стадии заболевания [8]. В свя-
зи с особенностями патогенеза гла-
укома на фоне ПЭС многими иссле-
дователями выделяется в отдельную 
форму, называемую псевдоэксфоли-
ативной (ПЭГ) [4, 8, 18]. 

Риск развития открытоуголь-
ной глаукомы (ОУГ) на глазах с ПЭС 
очень высок, а при наличии заболе-
вания на парном глазу достигает 50% 
[14]. Grødum K. и соавт. при длитель-
ном наблюдении (8 лет) пациентов с 
клиническими признаками ПЭС от-
мечали развитие ОУГ в 55,1% случа-
ев, а по данным 10-летнего наблюде-
ния Pushka P. – в 38% случаев [12, 18].

При этом в настоящее время все 
еще неясным остается факт раз-
вития открытоугольной глаукомы 
только у определенной доли паци-
ентов с глазными проявлениями 
ПЭС, что заставляет предполагать 
наличие в ряде случаев как мест-
ных, так и системных факторов ри-
ска, обусловливающих более бы-
строе ее прогрессирование. В на-
стоящее время известна теория си-
стемной васкулопатии при ПЭС, в 
соответствии с которой имеющая-
ся при этом синдроме эндотелиаль-
ная дисфункция коррелирует с на-
личием системных сердечно-сосу-
дистых и обменных заболеваний 
(атеросклероза, дислипидемии, ги-
пертонической болезни), способ-
ствующих нарушению регионарно-
го кровотока в сосудах глаза, что по-
зволяет рассматривать их в качестве 
возможных факторов риска разви-
тия открытоугольной глаукомы на 
фоне ПЭС [10-12, 17, 19, 20]. 

Некоторые исследователи в каче-
стве местных факторов риска разви-
тия ОУГ рассматривают величину пе-
редне-задней оси глаза, толщину ро-
говицы, анатомические особенности 
и степень пигментации трабекулы, а 
в числе общих факторов – систем-
ную сердечно-сосудистую патоло-
гию, характер питания пациента, ку-
рение, возраст, пол [5, 9, 13, 16, 20]. 
Однако в различных исследовани-

ях данные, касающиеся взаимосвязи 
между наличием у пациента тех или 
иных факторов риска и развитием 
ОУГ, неоднозначны, не производит-
ся расчет степени их влияния на про-
грессирование ОУГ на глазах с ПЭС. 

Kang J., Loomis S. при обследова-
нии более 79 тыс. чел. определили, 
что ОУГ на фоне ПЭС чаще наблю-
дается у женщин в пожилом возрасте 
[15]. Другими учеными определялось 
влияние на развитие ОУГ на фоне 
ПЭС таких факторов, как возраст 
старше 40 лет, артериальная гипер-
тензия, тонкая роговица (<500 мкм) 
[13]. В известном исследовании «Blue 
Mountains Eye Study» была установ-
лена корреляция ОУГ на фоне ПЭС с 
наличием у пациентов гипертониче-
ской болезни, ишемической болез-
ни сердца, инсультов в анамнезе [17]. 
В свою очередь, в других исследова-
ниях влияние сердечно-сосудистой 
патологии на развитие ОУГ на глазах 
с клиническими признаками ПЭС не 
подтверждается [9, 16]. Недостаточ-
ная изученность патогенетических 
аспектов развития открытоугольной 
глаукомы на фоне ПЭС обусловлива-
ет необходимость проведения дан-
ного исследования.

ЦЕЛЬ

Определение факторов риска 
развития открытоугольной глауко-
мы у пациентов с глазными прояв-
лениями ПЭС.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 328 глаз 185 паци-
ентов, проживающих на террито-
рии Москвы и Московской области, 
имеющих поставленный ранее ди-
агноз ПОУГ на один или оба глаза 
и находящихся под диспансерным 
наблюдением в условиях поликли-
ники ФГБУ «МНТК «Микрохирур-
гия глаза» им. акад. С.Н. Федорова». 
Среди обследованных было 46 муж-
чин (24,8%) и 139 женщин (75,2%) 
в возрасте от 48 до 87 лет. Стадий-
ность глаукомы определялась по об-
щепринятой в Российской Федера-
ции классификации Нестерова А.П. 
(1975 г.). На всех глазах диагности-
рован ПЭС различной степени выра-
женности.
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Контрольную группу состави-
ли 75 чел. (145 глаз) (44 женщины 
(58,6%) и 31 мужчина (41,3%)) в воз-
расте 47-87 лет, наблюдавшихся в 
связи с диагнозом осложненной ка-
таракты на фоне ПЭС. 

Были сформированы 4 опытные 
группы, соответствующие 1-й, 2-й, 
3-й, 4-й стадиям глаукомы, которые 
сравнивались между собой, а также 
с контрольной группой пациентов. 
1-я стадия глаукомы диагностирова-
лась в 40,7%, 2-я стадия – в 37,7%, 3-я 
стадия – в 18,2%, 4-я стадия – в 3,4% 

случаев. Каждый пациент рассматри-
вался в качестве отдельного клини-
ческого случая. При асимметричном 
течении глаукомного процесса (76 
пациентов – 40,1% случаев) при ана-
лизе данных учитывался глаз, имею-
щий большую стадию глаукомы.

Во всех обследованных глазах 
выявлялись помутнения хрустали-
ка различной степени выраженно-
сти. Превалировали незрелые ката-
ракты с ядром 2-3 степени плотно-
сти – 62,2% (Buratto L., 1999). Доля 
зрелых катаракт 4-5 степени соста-

вила 13,4%, начальные помутнения, 
факосклероз определялись в 24,4% 
случаев.

Помимо комплексного офталь-
мологического обследования, для 
всех пациентов с целью оценки со-
матического статуса проводился 
сбор анамнестических данных, а 
также анкетирование с одновремен-
ным анализом амбулаторных меди-
цинских карт.

На всех глазах были диагности-
рованы проявления ПЭС различной 
степени выраженности. Ранние кли-
нические признаки ПЭС (18 глаз) 
подтверждались при помощи ульт-
развуковой биомикроскопии (УБМ). 

Каждый клинический случай был 
охарактеризован 18 признаками, 
характеризующими как параметры 
глаза (стадия ПЭС, величина перед-
не-задней оси глаза, плотность ядра 
хрусталика, толщина хрусталика, 
глубина передней камеры, пигмен-
тация УПК), так и общесоматиче-
ский статус пациента (возраст, пол, 
наличие атеросклероза (АТ), гипер-
тонической болезни (ГБ), ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), ин-
фаркта миокарда в анамнезе (ИМ), 
острой недостаточности мозгового 
кровообращения (инсульта) в анам-
незе (ИНС), хронической недоста-
точности мозгового кровообраще-
ния (ХНМК), дисциркуляторной эн-
цефалопатии (ДЭП), недостаточно-
сти кровообращения (НК), тромбо-
зов периферических сосудов, сахар-
ного диабета (СД)). 

В исследование не включались па-
циенты в возрасте моложе 45 лет, а 
также имеющие выраженную сопут-
ствующую глазную патологию воспа-
лительного, дистрофического, сосу-
дистого, травматического характера.

Полученные результаты обраба-
тывались с использованием пакета 
программ математической стати-
стики SPSS 14.0, Microsoft Excel. Для 
обработки данных использовался 
регрессионный анализ, был рассчи-
тан множественный коэффициент 
корреляции. Достоверность резуль-
татов определялась методом диспер-
сионного анализа.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Среди всех обследованных паци-
ентов превалировали женщины, что 

Рис. Распределение пациентов по полу

Таблица 1

Средний возраст обследованных пациентов

Стадия глаукомы 1 ст. 2 ст. 3 ст. 4 ст. Контроль

Возраст, М±  (лет) 68,8±8,2 74,9±5,6 75,7±5,9 78,8±5,9 70,2±10,1

Таблица 2

Средние значения учитываемых в расчетах параметров глаза

Стадия  
глаукомы 
(n=328) 

Длина  
глаза, мм 

(М± )

Глубина 
передней 
камеры, 
мм (М± )

Размер  
хрусталика, 

мм (М± )

Плотность 
ядра  

(1-5, М± ) 

Стадия 
ПЭС  
(I-III, 
М± )

Пигмен-
тация 

УПК (0-4, 
М± )

1 (n=133) 23,32±1,00 2,91±0,46 4,56±0,57 1,8±0,8 1,4±0,6 1,6±0,4

2 (n=124) 23,54±1,24 2,87±0,57 4,74±0,49 2,3±0,8 2,0±1,1 2,3±0,7

3 (n=60) 23,78±1,46 3,21±0,56 4,78±0,39 2,9±0,6 2,4±0,7 2,8±0,6

4 (n=11) 23,76±1,01 3,31±0,36 4,71±0,46 3,5±0,5 2,7±0,5 2,7±0,4

Контроль 
(n=145)

23,61±1,62 3,00±0,36 4,50±0,28 2,5±0,8 1,6±0,8 1,7±0,6
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могло быть связано с большей обра-
щаемостью и с большей продолжи-
тельностью жизни по сравнению с 
мужчинами (рис.). 

В таблице 1 представлен сред-
ний возраст пациентов, отмечена 
тенденция к его увеличению соот-
ветственно стадии глаукомы. Воз-
раст пациентов контрольной груп-
пы был несколько ниже, чем в груп-
пах с глаукомой, что может говорить 
в пользу инволюционного характе-
ра этого заболевания. 

Далее в таблицах и формулах ис-
пользованы следующие условные 
обозначения: 

ПОЛ – пол.
ВОЗР – возраст.
ЯДРО – плотность ядра хруста-

лика.
ХР – толщина хрусталика.
ПК – глубина передней камеры.
ПИГМ – степень пигментации 

УПК.

Характеристика исследуемых па-
раметров глаза представлена в табл. 
2. Прослежено соответствие между 
стадией глаукомы, выраженностью 
признаков ПЭС, степенью пигмен-
тации УПК и толщиной хрусталика. 
Для обследованных глаз не обнару-
жено статистически значимых раз-
личий в значениях величин перед-
незадней оси глаза, глубины перед-
ней камеры, плотности ядра хруста-
лика.

У пациентов с глаукомой различ-
ных стадий была обнаружена доста-
точно высокая частота встречаемо-
сти сердечно-сосудистой патоло-
гии, соответствующая увеличению 
стадии глаукомы. Среди рассматри-
ваемых факторов риска превалиро-
вали: атеросклероз, гипертониче-
ская болезнь, ишемическая болезнь 
сердца, хроническая недостаточ-
ность мозгового кровообращения, 
инфаркт миокарда. Суммарные дан-
ные о распространенности сомати-
ческой сосудистой патологии у па-
циентов с глаукомой и в контроль-
ной группе представлены в табл. 3. 

Для каждого из 18 учитываемых 
параметров было рассчитано зна-
чение коэффициента регрессии 
(КР), отражающего удельный вклад 
данного фактора в общее уравне-
ние регрессии, определяющее ста-
дию глаукомы (табл. 4). В табли-
це 4 отражена степень достоверно-

Таблица 3

Частота встречаемости сердечно-сосудистых заболеваний  
в обследуемых группах (%)

Факторы 
риска

АТ (%)
ГБ 
(%)

ИБС 
(%)

ИМ 
(%)

ОНМК 
(%)

ХНМК 
(%)

ДЭП 
(%)

НК 
(%)

ТР 
(%)

СД 
(%)Стадия  

глаукомы

1 54,8 75,3 56,2 8,2 5,4 30,1 13,7 5,5 12,3 16,4

2 83,3 86,5 62,5 13,9 11,1 38,9 13,9 13,9 13,9 11,1

3 82,7 86,2 65,5 17,2 6,8 55,1 24,2 24,1 6,8 17,2

4 88,9 88,9 88,9 22,2 0 55,6 22,2 33,3 11,1 11,1

Контроль 41,3 61,3 31,3 8 5,3 17,3 5,3 6,7 13,3 9,3

Таблица 4

Регрессионный анализ зависимости развития глаукомы  
от изучаемых факторов риска

Зависимая выборка: стадия глаукомы 

параметры
коэффициент 

регрессии
станд. ошибка T(DF= 245) P 

ПОЛ -.1135 .0995 -1.141 .25454

ВОЗР .0075 .0058 1.299 .01947 

ЯДРО -.1066 .0563 -1.894 .05891

ПЭС .1924 .0667 2.882 .00416

ПЗО -.0635 .0369 1.722 .08585

ХР .3876 .1224 3.166 .00167

ПК -.1504 .1217 -1 .237 .21697 

ПИГМ .1878 .1497 1.291 .1456

АТ .5344 .0991 5.394 .00000 

ГБ .2183 .1284 1.700 .01899

ИБС .3348 .1155 2.899 .00395 

ИМ .3387 .1951 1.736 .08338 

ИНС -.2044 .1872 -1.092 .27547 

ХНМК .2984 .1073 2.782 .00566 

ЭНЦ .0279 .0836 .334 .73868 

ТР -.1432 .0729 -1.963 .06033

НК .3563 .1802 3.642 .05031 

СД -.1704 .1393 -1.223 .22188 

константа  = 0.6836

множественный коэффициент корреляции R = 0.5536 (F = 11.608, P= 1.900E-13)
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сти и стандартная ошибка для каж-
дого из коэффициентов. Вычислен 
множественный коэффициент кор-
реляции (r=0,5536, р=1,900E-13), от-
ражающий комплексное влияние из-
учаемых факторов на развитие гла-
укомы. 

Суммарное уравнение регрессии, 
учитывающее 18 изучаемых факто-
ров риска, представлено ниже:
 риск глаукомы = -0.1135*ПОЛ +  
0.0075*ВОЗР – 1.066*ЯДРО +  
0.1924*ПЭС – 0.0635*ПЗО +  
0.3876*ХР – 0.1504*ПК + 
0.1878*ПИГМ + 0,5344*АТ + 
0,2183*ГБ + 0,3348*ИБС +  
0,3387*ИМ – 0,2044*ИНС + 
0,2984*ХНМК + 0,0279*ЭНЦ – 
0,1432*ТР + 0,3563*НК – 0,1704*СД +  
0,6836.

Регрессионный анализ опреде-
лил достоверную прогрессирую-
щую встречаемость при глаукоме 
7 факторов риска и позволил ран-
жировать их по степени значимо-
сти: атеросклероз, ишемическая бо-

лезнь сердца, стадия ПЭС, гипер-
тоническая болезнь, толщина хру-
сталика, хроническая недостаточ-
ность мозгового кровообращения, 
возраст. Для этих параметров значе-
ния коэффициента регрессии опре-
делялись как достоверные (р<0,05). 
Можно также отметить достаточ-
но высокие значения КР для таких 
факторов, как инфаркт миокарда 
(ИМ, КР=0,3387) и недостаточность 
кровообращения (НК, КР=0,3563), 
отражающих тяжелое течение ИБС 
(статистически значимый фактор) 
(табл. 4). 

Удельный вклад в уравнение ре-
грессии факторов, вычисленных как 
статистически незначимых, отрица-
тельно сказывается на общей степе-
ни достоверности. Поэтому на сле-
дующем этапе расчетов был исполь-
зован метод пошагового регресси-
онного анализа, который позволил 
вывести формулу для прогнозиро-
вания развития глаукомы в зависи-
мости от наличия у пациента 7-ми 

признаков, последовательно добав-
ляя признаки с выраженной корре-
ляцией (начиная с максимального 
– АТ, затем ИБС, ПЭС, ГБ, ХР, ХНМК, 
ВОЗР) до уровня, не ухудшающего 
достоверность:
риск глаукомы = 0,0035*ВОЗР + 
0,173*ПЭС + 0,094*ХР + 0,528*АТ + 
0,377*ИБС + 0,276*ХНСГМ +  
0,388*ГБ – 0,322, p<0,01.

Значение множественного ко-
эффициента корреляции при уче-
те 7 параметров составляет 0,5315 
(p<0,01). По указанной формуле 
можно произвести расчет риска раз-
вития ОУГ у пациентов с глазными 
проявлениями ПЭС. Для этого в фор-
мулу подставляется численное зна-
чение возраста (лет), толщины хру-
сталика (мм), стадии ПЭС (1-3). При 
наличии у пациента какого-либо 
из 4-х соматических заболеваний в 
формулу подставляется 1, при отсут-
ствии – 0. После проведения ариф-
метических действий можно полу-
чить цифру, отражающую зависи-
мость развития глаукомы от 7 пара-
метров. 

При значении показателя более 
2 прогнозируется развитие ОУГ на 
глазах с ПЭС. Для каждого клини-
ческого случая была проведена па-
раллель между ожидаемой по расче-
там и имеющейся стадией глаукомы 
(табл. 5). Значения полученных от-
клонений в 80% случаев по модулю 
не превышали 1, что подтверждает 
достоверность полученной форму-
лы для прогнозирования развития 
ОУГ на фоне ПЭС.

Учитывая полиэтиологический, 
многофакторный характер глауко-
мы, рассматривая только некоторые 
из провоцирующих ее развитие фак-
торов, невозможно говорить о пол-
ном соответствии полученной при 
расчетах цифры и ожидаемой ста-
дии глаукомы. 

Однако в настоящее время не 
вызывает сомнений значительный 
вклад сосудистых механизмов в раз-
витие ОУГ на фоне ПЭС, что нашло 
подтверждение в ходе настоящего 
исследования, достоверно опреде-
лившего значимость 4-х системных 
сердечно-сосудистых заболеваний 
у пациентов с ПЭС как прогности-
чески неблагоприятных факторов 
при оценке риска возникновения 
глаукомы. 

Таблица 5

Фрагмент вычислений величины отклонения между ожидаемой  
и реальной стадией глаукомы для каждого клинического случая

СТАДИЯ ГЛАУКОМЫ Отклонение

наблюдаемая ожидаемая отклонение -2.0 0 2.0

1 1.000 .989 .0112 | |* |

2 1.000 .608 .3925 | |   * |

3 1.000 .352 .6479 | |      * |

4 1.000 .889 .1112 | |* |

5 1.000 1.258 -.2585 | *  | |

6 1.000 1.258 -.2585 | *   | |

7 1.000 .967 .0329 | |* |

8 2.000 2.501 -.5013 | *     | |

9 2.000 2.270 -.2698  | *    | |

10 2.000 1.634 .3656 | |   * |

11 2.000 1.154 .8458 | |        * |

12 2.000 1.593 .4075| |   * |

13 2.000 1.680 .3200 | |  * | 

14 2.000 1.730 .2704 | |  * |

15 2.000 1.198 .8024 | |        * |
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ГЛАУКОМА

Зависимость стадии ОУГ на фоне 
ПЭС от возраста пациента служит 
подтверждением инволюционно-
го характера этого заболевания, от-
ражающего процесс старения орга-
низма. Тесная корреляция между сте-
пенью выраженности глазных про-
явлений ПЭС и развитием глаукомы 
подтверждает результаты ранее про-
веденных исследований [1]. 

Влияние толщины хрусталика на 
развитие ОУГ на глазах с ПЭС может 
быть обусловлено уменьшением па-
раметров УПК, а также более выра-
женным трением крупного хруста-
лика о поверхность пигментного 
листка радужки, что провоцирует 
усиленный выброс пигмента и ПЭМ 
в переднюю камеру и оседание его 
на структурах дренажной зоны, что 
ухудшает отток ВГЖ.

Формула, полученная в ходе про-
веденных расчетов, позволила выде-
лить из большого числа предпола-
гаемых факторов развития ОУГ на 
фоне ПЭС те, которые могут быть 
без затруднений проанализирова-
ны офтальмологами уже на этапе ам-
булаторного приема пациентов, что 
позволяет рассматривать их в каче-
стве скрининговых для прогнозиро-
вания и ранней диагностики ОУГ у 
пациентов с глазными проявления-
ми ПЭС. 

ВЫВОДЫ

1. При анализе 18 различных па-
раметров при расчетах обнаруже-
но статистически значимое влия-
ние на развитие глаукомы 7 факто-
ров: возраста пациента, степени вы-
раженности ПЭС, толщины хруста-
лика и наличия таких заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, как 
гипертонической болезни, ишеми-

ческой болезни сердца, недостаточ-
ности сосудов головного мозга, ате-
росклероза.

2. Получена математическая фор-
мула для прогнозирования разви-
тия открытоугольной глаукомы на 
глазах с ПЭС в зависимости от воз-
раста, стадии ПЭС, толщины хруста-
лика и соматического статуса паци-
ента.
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