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Глаукома в сучасному розумінні _ хроніч-
на нейропатія зорового нерва, яка асоціюється з
підвищенням внутрішньоочного тиску (ВОТ) вище
толерантного і проявляється структурними зміна-
ми зорового нерва, які призводять до апоптозу його
клітин і глаукоматозної атрофії [1]. Це визначення
глаукоми, по суті, є сучасною інтерпретацією тверд-
ження відомого німецького офтальмолога Альберта
фон Грефе (А. Огаеіе), який ще в 1856 році визначив
глаукому наступною тріадою. По його визначенню,
термін «глаукома» об”єднує велику групу захво-
рювань органа зору [5], яка характеризується пос-
тійним або періодичним підвищенням ВОТ із на-
ступними дефектами поля зору та глаукоматозною
атрофією зорового нерва [49]. Таким чином, глау-
коматозне ураження має два основні аспекти: пер-
ший _ функціональний (дефекти поля зору), а дру-
гий _ морфологічний (видимі зміни диску зорового
нерва (ДЗН) _ глаукоматозна екскавація внаслідок
втрати гангліонарних клітин і глії зорового нерва)
[9]. Глаукоматозне ураження супроводжується змі-
нами в глибоких шарах сітківки аж до пігментного
епітелію в перипапілярній зоні [4].

Сучасна класифікація глаукоми включає пер-
винну і вторинну глаукому. Первинна, в свою чергу
поділяється на відкритокутову і закритокутову ок-
ремим випадком якої є гострий напад закритоку-
тової глаукоми. Найбільше клінічне значення має
первинна відкритокутова глаукома (ПВКГ), оскіль-
ки перебігає безсимптомно.

Близько половини хворих на ПВКГ не здогаду-
ються про своє захворювання, бо у них нема жод-
них скарг, вони з”являються, коли захворювання
вже прогресує. Дефекти поля зору які виникають
при глаукоматозному ураженні, незворотні [12].
Найсуттєвіше знижує якість життя хворих пери-
феричне звуження поля зору погіршення темнової
адаптації, зниження контрастної чутливості. Такі
пацієнти частіше піддаються ризику постраждати в
дорожньо-транспортних пригодах [27, 36, 51], вони

перебувають в групі ризику психічних захворювань
[37]. ПВКГ до того ж це _ «коштовне» захворюван-
ня, вимагає не лише пожиттєвого спостереження за
пацієнтами, але і постійного фінансового забезпе-
чення лікувально-діагностичного процесу [3].

ЕТІОПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПВКГ.

ПВКГ _ генетично обумовлене захворюван-
ня. Вже доведено існування кількох генетичних
маркерів глаукоми [8]. Важливими ланками її еті-
патогенезу є нейроендокринні і обмінні розлади,
що порушують гомеостаз. Місцеві функціональні і
дистрофічні розлади, до яких належать потовщення
і склероз трабекул та відкладання на них пігменту
і ексфоліацій при ексфоліативному синдромі [2],
порушують гідростатику і гідродинаміку внаслідок
погіршення відтоку та/або збільшення продукції
водянистої вологи. Вагому роль відіграють судин-
ні розлади, які проявляються змінами кровообігу
у басейні а. ор1п11а1шіса, а саме у кровопостачанні
зорового нерва і циліарного тіла [6]. Порушення
трофіки, дистрофія і дегенерація тканин ока вини-
кають внаслідок мікроциркуляторних розладів, а
потім і механічного впливу підвищеного ВОТ До-
ведено, що прогинання 1. сгіЬгоѕае призводить до
зміни напрямку ходу аксонів у зоровому нерві. Крім
того, відіграє роль безпосереднє стиснення аксонів
внаслідок того, що округла форма отворів реші-
тчастої пластини змінюється на Щілиноподібну і їх
площа значно зменшується. Блокується циркуляція
аксоплазми в волокнах зорового нерва, порушуєть-
ся трофіка, розвивається специфічна глаукоматоз-
на атрофія ДЗН з екскавацією [7].

Алгоритм діагностики ПВКГ включає: вимірю-
вання ВОЂ визначення поля зору офтальмос-
копічну оцінку стану ДЗН. Серед сучасних інфор-
мативних методів обстеження ДЗН слід відмітити
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стереофото, біомікроскопію з використанням фун-
дус-лінзи, спектральну оптичну когерентну томог-
рафію (ОКТ), комп”ютерну периметрію, особливо
дослідження світлочутливості в центральній зоні
на предмет виявлення скотоми Б”єрума [7, 13, 52].
При неможливості фотографування ДЗН варто
пам”ятати про замальовування ДЗН, що було зап-
ропоновано Ріс1<агс1 ще у 1923 році. Дослідити шар
нервових волокон можна при фотографуванні оч-
ного дня з безчервоним фільтром (Уояї, 1913), або
застосовуючи зелений фільтр при офтальмоскопії
[4]. Структурне ураження зорового нерва і шару не-
рвових волокон частіше передує зниженню зорових
функцій [4О].

Підвищений ВОТ відіграє важливу роль у
розвитку нейропатії [13, 24, 42, 59], його знижен-
ня зменшує ризик прогресування втрати зорових
функцій при ПВКГ [22, 23, 28, 44]. В результаті
Асіуансесі Оіаисоша Ініегуепііон Ѕшсіу було виявле-
но, що прогресування вихідного рівнядефектів поля
зору пацієнтів, у яких ВОТ під час всіх вимірювань
протягом 6 років в середньому становив 18 мм рт.
ст. і менше, майже не спостерігалось, в той час як
у пацієнтів з недостатньою компенсацією воно ви-
являлось [1О]. Існує полеміка щодо того, який ВОТ
є небезпечнішим: постійне коливання ВОТ чи його
пікове підвищення [10, 16, 18, 22, 46, 50]. Безсум-
нівно, що рівень ВОТ повинен бути толерантним
для кожного пацієнта [5].

СУЧАСНЕ ЛІКУВАННЯ ПВКГ

Доступне на сьогодні лікування спрямоване
на зниження ВОТ спершу за допомогою місцевих
гіпотензивних засобів у вигляді монотерапії або у
комбінації препаратів. Препаратами першої лінії є
В-блокатори і аналоги простагландинів Р2ос, ДРУ-
гої _ топічні інгібітори карбоангідрази і симпато-
міметики, третьої _ міотики антихолінестеразної і
холіноміметичної дії. У разі неефективності консер-
вативного лікування показано лазерне і хірургічне
втручання. В теперішній час велика увага приді-
ляється нейропротекції, завданням якої є запобігти
подальшому апоптозу гангліонарних клітин сітків-
ки, прогресуванню незворотних дефектів поля зору
Нейропротектори застосовують як у вигляді моно-
терапії, так і в комбінації з гіпотензивною терапією
(так звана стратегія "комплексної терапії"). Комп-
лексна терапія дає надію на покращення прогнозу
для хворих завдяки сповільненню нейродегенерації
сітківки і зорового нерва.

Загальноприйнято розпочинати лікування
ПВКГ з місцевих гіпотензивних засобів після по-
передньої проби. Різні класи місцевих гіпотензив-
них засобів можуть застосовуватись у комбінації,
тоді зниження ВОТ досягається різними механіз-
мами [13].

Наприкінці 70-х років ХХ століття, коли була
розроблена офтальмологічна форма тімолона мале-
ата, В-адреноблокатори стали препаратами першої
лінії для лікування ПВКГ і не втрачають цієї позиції
сьогодні. Серед них частіше застосовують тімолол
(неселективний) і бетаксолол (селективний бло-
катор В1-адренорецепторів). Вони знижують ВОТ
шляхом зменшення продукції водянистої вологи. В-
адреноблокатори використовуються у першій лінії
завдяки хорошій переносимості хворими, незначній
кількості і рідкості побічних ефектів як з боку очей,
так і системних, застосовуються 1-2 рази на день,
не впливають на розмір зіниці і акомодацію. Однак
В-адреноблокатори слід з обережністю застосовува-
ти у хворих на цукровий діабет, бронхіальну астму
тиреотоксикоз, а також у тих, хто приймає резерпін
чи В-адреноблокатори перорально, бо місцеве вве-
дення В-адреноблокаторів, які абсорбуються через
кон'юнктиву слизову оболонку носа і сльозного
тракту в системний кровообіг, може викликати ви-
ражені системні побічні реакції у схильних пацієн-
тів, а саме артеріальну гіпотензію, запаморочення,
порушення мозкового кровообігу по ішемічному
типу брадикардію, атріовентрикулярну блокаду
аритмію, задишку бронхоспазм, серцево-легеневу
недостатність. Описані побічні ефекти з боку зо-
рового аналізатора _ сухість очей, набряк епітелію
рогівки, поверхневий точковий кератит, алергічний
блефарокон'юнктивіт.

Як препарати першої лінії застосовуються та-
кож аналоги простагландину Р2 (латанопрост і тра-
вопрост). Вони знижують ВОТ шляхом посилення
увеосклерального відтоку Аналоги простагландину
Р2оі добре проникають через рогівку гідролізую-
чись до біологічно активних форм. Вони застосо-
вуються 1-2 рази на день, не впливають на розмір
зіниці і акомодацію. Серед місцевих побічних реак-
цій спостерігаються подразнення очей (печія, свер-
біж, відчуття стороннього тіла); потемніння, подов-
ження і потовщення вій, збільшення їх кількості і
неправильний їх ріст; кон'юнктивальна ін'єкція;
транзиторні точкові епітеліальні ерозії; блефари-
ти; гіперпігментація райдужки; болі в оці; набряк
і потемніння повік; набряк і ерозії рогівки, ірити;
увеїти; набряк макули (в т. ч. кістозний); місцеві
алергічні шкірні реакції на повіках. До системних
побічних реакцій належать екзантема, погіршення
перебігу бронхіальної астми, гострий астматичний
напад, задишка.

Препаратами другої лінії є топічні інгібітори
карбоангідрази (дорзоламід, брінзоламід) і симпа-
томіметики, а саме оі2-селективні агоністи (клоні-
дин, апраклонідин, бримонідин). Зазвичай їх при-
значають 2-3 рази на день.

Бримонідин пригнічує продукцію водянистої
вологи і полегшує увеосклеральний відтік. До його
загальних побічних ефектів належать артеріальна
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гіпотонія, сонливість, сухість в роті. Бримоніди ви-
користовують протягом тривалого часу в той час як
апраклонідин більш ефективний при нетривалому
застосуванні як додатковий препарат. Апраклоні-
дин використовують на передньому відрізку ока
за годину до лазерного втручання та відразу після
нього для зменшення запальних явищ і запобігання
підвищення ВОТ

Інгібітори карбоангідрази знижують продукцію
водянистої вологи внаслідок зниження активності
ферменту карбоангідрази. Для лікування глаукоми
системні інгібітори карбоангідрази використову-
ються з 1954 року Форма для місцевого застосуван-
ня з'явилась у 1995 році. Їх застосовують альтерна-
тивно або у комбінації з В-адреноблокаторами чи
аналогами простагландину Р2ос.

Засобами третьої лінії є агоністи холінорецеп-
торів (пілокарпін). Вони знижують ВОТ завдяки
покращенню трабекулярного відтоку Їх слід засто-
совувати 2-3 рази на день. Серед місцевих побічних
ефектів _ міоз, пов'язані з ним труднощі у визна-
ченні стану ДЗН і поля зору можливий розвиток
катаракти та кістозного набряку макули.

Системні препарати, такі як інгібітори карбо-
ангідрази (ацетазоламід, метазоламід), можуть бути
додані до місцевої гіпотензивної терапії, напри-
клад, у випадку гострого нападу закритокутової гла-
укоми. Вони є слабкими діуретиками, ефективно
знижують внурішньоочний і внутрішньочерепний
тиск, володіють вазодилятуючою дією. Їх побічні
ефекти _ втрата апетиту порушення слуху сон-
ливість, парестезії, нефролітіаз, апластична анемія,
аутоімунні захворювання.

Існують також і комбіновані місцеві гіпотен-
зивні засоби (фотіл, дуотрав).

Декілька клінічних досліджень мали на меті
порівняти ефективність консервативного, лазерно-
го [11, 55] та хірургічного [46] лікування як першої
лінії у лікуванні ПВКГ Селективний підхід у ліку-
ванні має базуватись на оцінці недоліків і переваг
кожного методу для конкретного пацієнта [13].
Більшість офтальмологів розпочинає лікування з
консервативної терапії.

Однак часто постає проблема неефективності
місцевої гіпотензивної терапії. Однією з причин
цього є недотримання режиму лікування. Остан-
ні дослідження доводять, що після встановлення
діагнозу ПВКГ близько 50% хворих лікуються лише
впродовж одного року [25], 25% пацієнтів навіть не
продовжують лікування після закінчення першо-
го флакону ліків [32]. Інше дослідження показує,
що тривалість лікування може становити лише 7-
10 днів [21]. Ще дві причини _ місцеві і системні
побічні ефекти [41] та недостатній контроль ефек-
тивності лікування [16, 19].

У пацієнтів, які дотримуються режиму лікуван-
ня, щорічна втрата поля зору складає в середньому

4% [14, 39, 52], ризик осліпнути на одне око _ 27%
[35], атрофія ДЗН прогресує і збільшуються дефек-
ти поля зоруу 13% хворих [15, 22, 39, 50, 57].

МАЙБУТНЄ ЗА КОМПЛЕКСНИМ ЛІКУВАННЯМ

Зміна розуміння глаукоми як захворювання,
що пов”язано зі підвищеним ВОЂ на захворюван-
ня, яке характеризується ВОТ-чутливою прогре-
суючою оптичною нейропатією, перемістила ува-
гу офтальмологів на значення нейропротекторів у
менеджменті глаукоми. Нейропротектори не замі-
нюють, а застосовуються разом з ВОТ-знижуючою
терапією, забезпечуючи тим самим комплексний
підхід у терапії глаукоми. Комплексне лікування
має подвійний вплив на хворих з ВОТ-залежною
глаукомою. Воно також повинне знизити швидкість
прогресування глаукоми у пацієнтів з некомпенсо-
ваним ВОЂ і навіть тоді, коли хвороба прогресує,
незважаючи на нормальний ВОТ Якщо прогресу-
вання втрати зорових функцій зможе бути зведено
до мінімуму завдяки комплексній терапії, то еконо-
мічний, соціальний і клінічний тягар захворювання
зменшиться [26, 38, 43].

нвйвопвотвктови. що відомо сьогодні?

Стратегія нейропротекції включає поперед-
ження чи сповільнення апоптозу гангліонарних
клітин сітківки та покращення кровопостачання зо-
рового нерва, що призведе до зниження швидкості
прогресування глаукоматозної оптичної нейро-
патії. Жоден із запропонованих лікарських засобів
не дістав затвердження нейропротектора. Однак
декілька пероральних препаратів, що блокують чут-
ливі до глутамату 1\ї-метил-І)-аспартат-рецептори,
були вивчені. До них належить мемантін (блокатор
чутливих до глутамату 1\Ї-метил-І)-аспартат-ре-
цепторів), який рекомендовано застосовувати у лі-
куванні деменції, і рілузол (регулятор глутамату),
який рекомендовано застосовувати у лікуванні
аміотрофічного склерозу [45]. Ще один можливий
нейропротектор _ декстрометорфан, слабкіший
за ефектом похідний кодеїну Мемантін знаходить-
ся на фінальній стадії клінічного дослідження, що
стане підставою для схвалення ВПА (ПЅ Россі анс1
131113 Асішініѕігаііон), в той час як інші _ на стадії
преклінічних досліджень.

Безпечність мемантіну сьогодні оцінюється
у третій фазі рандомізованого багатоцентрового
клінічного дослідження [20]. Цей препарат також
вивчався для лікування судинної деменції, діабе-
тичної полінейропатії, СНІД-асоційованої демен-
ції [47].

Препарати інших груп медикаментів також
були досліджені як нейропротектори [21]. Бримоні-
дин (ос2-селективний агоніст) пройшов доклінічні
і ранні клінічні дослідження на предмет наявності
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нейропротекторної дії, результати яких не остаточ-
ні для людей [49, 60]. Також досліджують глатімір
(розчин для ін”єкцій, який рекомендовано до за-
стосування у лікуванні розсіяного склерозу) [53],
еритропоетин [61], нейротрофічний гліально-клі-
тинний фактор [58], Сор-1 [17] та інші засоби для
місцевої гіпотензивної терапії ПВКГ [56].

До препаратів, що покращують кровообіг в
тканинах ока і пройшли всі етапи клінічного до-
слідження, належать: докзоламід (інгібітор карбо-
ангідрази, який прискорює артеріальний кровотік
в сітківці) [34] і бетаксолол (селективний блокатор
Ь1-адренорецепторів, що покращує кровообіг у тка-
нині ДЗН) [54]. Позитивний ефект цих медикамен-
тів було доведено, але все ще існують труднощі в
оцінці показника ефективності [33].

Можливість вимірювання ступеня нейропро-
текції напрямузв”язана з клінічноюоцінкоюпрогре-
сування захворювання. Проводиться дослідження,
метою якого є виявити вагомі, достовірні, чутливі,
специфічні маркери нейропротекції [29, 30]. Були
розроблені нові методи для виявлення втрати ган-
гліонарних клітин сітківки на ранніх стадіях глау-
коми [56]. Проте, доки не буле виявлено чутливих
маркерів глаукоми, оцінка клінічної ефективності
нейропротекторів буде недостовірною.

Підсумовуючи наведені дані, можна зробити
наступні висновки.

Виявлення захворювання на ранніх стадіях
дозволяє досягти найбільшого ефекту у лікуванні
і якості життя пацієнтів та гарантує більш тривале
збереження функцій органа зору і зменшення ін-
валідності.

Якісний менеджмент ПВКГ можливий тільки
при ефективній диспансеризації (наявності реєстру
хворих), індивідуальному підборі місцевої гіпотен-
зивної і нейропротекторної терапії, контролі зоро-
вих функцій за допомогою сучасних об”єктивних
методів (комп”ютерна периметрія і ОКТ).

Критеріями для оперативного лікування є недо-
сягнення толерантного ВОТнаоптимальномурежимі
місцевої гіпотензивної терапії, прогресування втрати
зорових функцій та соціальні фактори, бо в країнах
з перехідною економікою, як у нашій державі, і не-
розвиненим медичним страхуванням консервативне
лікування глаукоми на сучасному рівні для багатьох
пацієнтів недоступне. Враховуючи соціальний статус
хворих на глаукому серед яких більшість пенсіонерів
з недостатнім матеріальним забезпеченням, доцільно
запроваджувати державні програми безкоштовної те-
рапії для такої категорії хворих.
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Àñòèãìàòèçì âûÿâëÿþò ó 45-55% íàñåëåíèÿ [8, 
13]. Ïîýòîìó ïðîáëåìà àíîìàëèé ðåôðàêöèè ãëàçà 
èìååò íåñîìíåííîå ìåäèêî-ñîöèàëüíîå çíà÷åíèå. 

×àñòûìè ôóíêöèîíàëüíûìè îñëîæíåíèÿìè 
àñòèãìàòèçìà ÿâëÿþòñÿ íàðóøåíèÿ áèíîêóëÿðíî-
ãî çðåíèÿ, àñòåíîïèÿ â âèäå áûñòðîé óòîìëÿåìîñòè 
ïðè ÷òåíèè, îùóùåíèÿ ïîäåðãèâàíèÿ â ãëàçó, ãîëî-
âíîé áîëè è ò. ä. [11, 12]. Àêêîìîäàòèâíàÿ àñòåíî-
ïèÿ îáóñëîâëåíà ïåðåíàïðÿæåíèåì àêêîìîäàöèè 
ïðè äëèòåëüíîé ðàáîòå íà áëèçêîì ðàññòîÿíèè è 
âîçíèêàåò ó ëþäåé ñ ãèïåðìåòðîïè÷åñêîé ðåôðàê-
öèåé [5]. 

Áèíîêóëÿðíîå çðåíèå ïðåäñòàâëÿåò ñîáîé 
îïòèêî-ìîòîðíî-ñåíñîðíûé ïðîöåññ. Ýòî âîñ-
ïðèÿòèå îêðóæàþùèõ ïðåäìåòîâ äâóìÿ ãëàçàìè 
ïîñðåäñòâîì ôóçèè, ò. å. ñëèÿíèå çðèòåëüíûõ îá-
ðàçîâ, âîçíèêàþùèõ îòäåëüíî â êàæäîì ãëàçó, â 
åäèíîå ñî÷åòàííîå çðèòåëüíîå âîñïðèÿòèå, êîòî-

ðîå ïðîèñõîäèò â êîðêîâîì îòäåëå çðèòåëüíîãî 
àíàëèçàòîðà [14]. Â èäåàëå ðàçìåðû èçîáðàæåíèé, 
ïåðåäàííûõ îò ñåò÷àòîê äâóõ êîððèãèðîâàííûõ 
ãëàç ê çàòûëî÷íîé êîðå, äîëæíû áûòü ðàâíûìè 
(èçåéêîíèÿ). Ïðè íåäîñòàòî÷íîñòè æå êîìïåíñè-
ðóþùèõ ìåõàíèçìîâ â äâèãàòåëüíîé è îïòè÷åñêîé 
ñèñòåìàõ ñîçäàþòñÿ äîïîëíèòåëüíûå òðóäíîñòè 
äëÿ àäàïòàöèîííîãî ìåõàíèçìà, ÷òî ïðèâîäèò ê 
ñòîéêèì è ãëóáîêèì íàðóøåíèÿì áèíîêóëÿðíîãî 
çðåíèÿ — àìáëèîïèè è êîñîãëàçèþ [3, 7]. 

Ïðè àñòèãìàòèçìå, ïðåâûøàþùåì 2,0 äïòð, 
âñåãäà íàáëþäàåòñÿ ïðàêòè÷åñêè îùóòèìîå ñíè-
æåíèå çðåíèÿ, óõóäøàåòñÿ çðèòåëüíûé êîìôîðò 
[6, 12]. 

Íåêîððèãèðîâàííàÿ àìåòðîïèÿ â áîëüøåé èëè 
ìåíüøåé ñòåïåíè îòðàæàåòñÿ íà îñòðîòå çðåíèÿ 


