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ГЛАУКОМА.

Глаукома – является одной из актуальных проблем современной офтальмологии. В настоящее время около 10-15% больных глаукомой, даже при адекватном лечении, обречены на слепоту.

Глаукома – это многофакторное заболевание. Первичная открытоугольная глаукома – это хроническое заболевание глаза, которое характеризуется повышением уровня внутриглазного давления (ВГД), поражающего зрительный нерв, вызывающего нарушение полей зрения и  приводящее к необратимой слепоте при отсутствии лечения. Таким образом, глаукома сопровождается триадой признаков:

- постоянным или периодическим повышением ВГД;

- характерными изменениями поля зрения;

- краевой экскавацией зрительного нерва.

 Она поражает 15-25% всего населения в возрасте старше 40 лет.  Число пациентов страдающих глаукомой во всем мире составляет 100 млн. человек  по приблизительным подсчетам, но только половина знает об этом диагнозе и еще меньший процент получает адекватное лечение. Минимум 9 млн пациентов с глаукомой страдают слепотой обоих глаз, и это число неуклонно увеличивается. Первичная глаукома имеет три основные формы: закрытоугольная, открытоугольная и смешанная.

Закрытоугольная форма глаукомы характеризуется узким или закрытым строением угла передней камеры глаза. Основным звеном в патогенезе первичной закрытоугольной глаукомы является внутренний блок дренажной системы глаза, т.е. блокада угла передней камеры корнем радужки.

Открытоугольная форма глаукомы, как понятно из названия, имеет открытый или широкий профиль угла передней камеры глаза и свободный доступ водянистой влаги к дренажной зоне. Основное сопротивление оттоку находится непосредственно в самых глубоких путях оттока – трабекуле, склеральном синусе, коллекторных каналах, интрасклеральном сплетении.

Смешанная форма глаукомы сочетает узкое строение угла передней камеры глаза (затруднение доступа жидкости к дренажной системе глаза) и ухудшение проницаемости для внутриглазной влаги фильтрационной зоны (трабекулы и других структур). Кроме первичной глаукомы, значительно реже встречаются врожденная, сосудистая, гиперсекреторная, с низким давлением и различные формы вторичной глаукомы.

ПАТОГЕНЕЗ ПЕРВИЧНОЙ ГЛАУКОМЫ.

Патогенез глаукомы включает в себя два основных аспекта: гидродинамический и метаболический. Первый из них начинается с ухудшения оттока водянистой влаги из глаза и повышения ВГД.

Подъем уровня ВГД приводит к снижению перфузионного внутриглазного артериального давления и ухудшению гемоциркуляции глаза. Длительное повышение офтальмотонуса свыше 21-22 мм рт.ст. (истинное ВГД) или 26 мм рт.ст. (тонометрическое) приводит к повреждению двух механически слабых структур - решетчатой пластинки склеры и трабекулярной диафрагмы в дренажной системе глаза.

Решетчатая пластинка склеры состоит из нескольких порций, причем последняя кзади является самой толстой и жесткой. Отверстия в каждой отдельной пластинке формируют канальцы, через которые и проходят пучки нервных волокон. Смещение слоев решетчатой пластинки относительно друг друга при ее прогибе кзади под воздействием повышенного ВГД приводят к повреждению (пережатию) нервных волокон и сосудистой сети, проходящих через канальцы. В большей степени страдают периферические нервные волокна, так как смещение пластинок относительно друг друга более выражено на периферии.

Таким образом, при повышении ВГД в заднем отделе глаза нервные волокна страдают от прямого механического повреждения и нарушения микроциркуляции крови в этой зоне. Частичная блокада склерального синуса смещенной под влиянием повышенного ВГД трабекулой является ведущим моментом в патогенезе открытоугольной глаукомы.

Однако в настоящее время факт нормального ВГД не исключает наличие первичной открытоугольной глаукомы. Последние исследования определяют глаукому, как оптическую нейропатию, вызванную различными факторами, в том числе и повышенным ВГД. 
  Известно, что после рождения в зрительном нерве определяется от 1 – 1,5 млн нервных волокон. В течение жизни погибает около 5 000 волокон в год при отсутствии выявленной патологии. При ПОУГ даже в случае адекватной терапии потеря зрительных волокон составляет 10 000 в год. Тогда как при впервые выявленной глаукоме у шестидесятилетнего пациента с начальными признаками повреждения полей зрения функционирует всего лишь порядка 400 000 волокон.
Метаболические механизмы, участвующие в патогенезе глаукомы, можно разделить на первичные и вторичные. Первичные механизмы предшествуют повышению ВГД и продолжают действовать и после нормализации офтальмотонуса. Вторичные метаболические нарушения возникают в результате прямого механического действия на гемодинамику глаза высокого ВГД.

Среди причин возникновения метаболических сдвигов выделяют гемоциркуляторные нарушения, ведущие к ишемии и гипоксии. К метаболическим нарушениям, ведущим к возникновению и развитию глаукомы, относят также псевдоэксфолиативную дистрофию в переднем сегменте глаза, перекисное окисление липидов, нарушение обмена гликозаминогликанов. Отрицательное влияние на состояние и метаболизм дренажной системы глаза оказывает возрастное снижение активности цилиарной мышцы, сосудистая сеть которой участвует в питании бессосудистой  трабекулярной диафрагмы. 

Но в последнее время, ПОУГ – это мультифакторное заболевание с пороговым эффектом, а это значит, что существует определенная первопричина болезни (А.П. Нестеров, 2003г.). В этом случае выделяют факторы риска (ФР) и патогенные факторы (ПФ), непосредственное взаимодействие которых формирует этапы патогенеза. В течение длительного времени (с 1858года) существуют и в настоящее время принимаются во внимание 3 теории патогенеза:

1. Механическая (H/Muller, 1858; E.Fuchs, 1976);

2. Сосудистая (E.Jaeger, 1858; S.Hayreh, 1976);

3. Механико-васкулярная.

Согласно механической теории, глаукоматозная атрофия является следствием прямого повреждающего действия ВГД на структуры ДЗН; согласно сосудистой концепции, механизм атрофии ДЗН развивается на фоне нарушения в нем кровообращения (факторы риска: возраст больного, наличие кардиоваскулярных заболеваний, ночная артериальная гипотензия). Есть предположения, что главную роль играют дисциркуляторные повреждения или повреждения ауторегуляции кровотока к головке зрительного нерва (ГЗН), в хориоидее и других тканях глаза. В настоящее время большинство исследователей склоняется к смешанной механико-васкулярной теории, которая объединяет основные положения двух других.

Глаукомный процесс в настоящее время часто называется  другим термином – «глаукомная оптическая нейропатия» (ГОН), который возник сравнительно недавно, и его употребление в научных публикациях стало встречаться чаще распространенного «глаукоматозная экскавация зрительного нерва» или «глаукоматозная атрофия зрительного нерва». Это связано с накоплением новых знаний о механизмах и сущности процесса повреждения зрительного нерва при глаукоме (А.П. Нестеров, 2000-2005; Н.И.Курышева, 2001), что можно разделить на следующие патогенетические этапы:

1. нарушение оттока водянистой влаги (ВВ) из глаза;

2. изменение офтальмотонуса: повышение уровня ВГД выше толерантного уровня;

3. диффузная или фокальная ишемия головки зрительного нерва;

4. глаукомная оптическая нейропатия;

5. атрофия (ускоренный апоптоз) ганглионарных клеток сетчатки (ГКС).

КЛАССИФИКАЦИЯ ПОУГ:
Группа первичных открытоугольных глауком включает следующие нозологические формы (А.П. Нестеров, Е.А. Егоров, 2001г.):

1. первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ)

2. эксфолиативная открытоугольная глаукома (ЭОУГ)

3. пигментная глаукома (ПГ)

4. глаукома нормального (псевдонормального) давления (ГНД или ГПНД) (по Волкову, 2001г.).

СТАДИИ ПЕРВИЧНОЙ ОТКРЫТОУГОЛЬНОЙ  ГЛАУКОМЫ
Разделение непрерывного глаукомного процесса носит весьма условный характер. В диагнозе стадии обозначаются римскими цифрами от I – начальной, до IV – терминальной. При этом принимаются во внимание состояние поля зрения и ДЗН.

Стадия I (начальная) – границы поля зрения нормальные, но есть небольшие изменения (скотомы) в парацентральных отделах поля зрения, часто отмечается расширение слепого пятна. Экскавация ДЗН (Э/Д) расширена, но не доходит до края диска.

Стадия II (развитая) – выраженные изменения поля зрения в парацентральном отделе в сочетании с его сужением более чем на 10˚ в верхне– и/или нижне-носовом сегментах. Экскавация диска зрительного нерва расширена, в некоторых  отделах  может доходить до края диска, носит краевой характер.

Стадия III (далеко зашедшая) – границы поля зрения, как правило, концентрически сужены, и в одном или более сегментах находится менее чем в 15˚ от точки фиксации. Наблюдается краевая субтотальная экскавация диска.

Стадия IV (терминальная) – полная потеря центрального зрения или сохранение светоощущения с неправильной светопроекцией. Иногда сохраняется небольшой островок поля зрения в височном отделе. Офтальмоскопически визуализируется тотальная экскавация с полным разрушением нейроретинального пояска (НРП) и характерным сдвигом сосудистого пучка.

УРОВЕНЬ ВНУТРИГЛАЗНОГО ДАВЛЕНИЯ.

Установлены следующие уровни градации ВГД:

А – ВГД в пределах нормальных значений  до 27 мм рт ст
В – умеренно повышенное  28 - 32 мм. рт.ст.;

С – высокое  > 32 мм рт.ст.
ДИНАМИКА ГЛАУКОМНОГО ПРОЦЕССА

Стабилизированная глаукома – при продолжительном наблюдении (не менее 6 месяцев) не обнаруживают ухудшения в состоянии поля зрения и морфометрических показателях состояния ДЗН.

Нестабилизированная глаукома – регистрируются вышеуказанные изменения.

По оценке динамики глаукомного процесса принимают во внимание также уровень ВГД  и его соответствие целевому давлению.

Целевое давление (давление «цели», target IOP) – этот термин введен в клиническую практику совсем недавно. Давление «цели» определяется эмпирически с учетом всех факторов риска, имеющихся у данного конкретного больного, и так же, как толерантное ВГД, не должно оказывать на глаз повреждающего действия (В.Н. Алексеев, М.А. Левко, 2006г.). Его определение является результатом детального исследования  (не только офтальмологического) и осмысления всех возможных и существующих факторов риска у вашего пациента. Кроме вышеуказанного давления цели, следует различать:

- статистическую норму ВГД;

- индивидуальный уровень ВГД;

- толерантное давление.

Статистическая норма ВГД -  варьирует достаточно широко и составляет от 15 до 26 мм рт. ст. Если ориентироваться на приведенные цифры, то при крайних указанных значениях уровень ВГД может различаться не более чем 10 мм рт. ст., оставаясь при этом в пределах т.н. статистической нормы.

Индивидуальный уровень ВГД – измеряется, как правило, несколько раз в период отсутствия глаукомного процесса. Именно здесь, к сожалению, заложена проблема: зачастую пациенты, попавшие на прием с диагнозом «подозрение на глаукому», не имеют документов, в которых есть данные о ранних визитах к врачу.

Толерантное ВГД – термин, введенный А.М. Водоводовым 20 лет назад. Именно толерантное ВГД относится непосредственно к динамике глаукомного процесса и обозначает тот безопасный уровень, который не оказывает повреждающего действия на внутренние структуры глаза. Его уровень определяется с помощью специальных проб.

Факторы риска развития глаукомы.

1. Возраст 

- большинство пациентов с повышенным ВГД относится к возрастной группе старше 40 лет.

2. Наследственность.
- у пациентов в семье с наследственной историей глаукомы следует проводить первичный профилактический осмотр в возрасте между 20 и 30 годами и, конечно, не позже 30 и 40 лет.

3. Расовая принадлежность.
- пигментная глаукома наиболее распространена среди людей со светлой кожей, чем среди темнокожих;

- закрытоугольная глаукома весьма характерна для Азии;

- японцы довольно часто страдают глаукомой с нормальным давлением.

4. Пол.
- женщины чаще страдают глаукомой с нормальным давлением и ДЗН у них более чувствителен к ВГД.

5. Миопия.

- при близорукости имеется повышенная чувствительность к ВГД. Это означает, что у близорукого пациента вероятность развития глаукоматозного поражения выше, чем у эмметропа с тем же самым уровнем ВГД.

6. Артериальное давление.
- пациенты с глаукомой часто имеют нормальное кровяное давление в течение дня, но ночью происходит его значительное снижение. Такая гипотония наиболее опасна для глаукоматозного процесса.

С другой стороны, повышенное артериальное давление,  в патогенезе глаукомы  не имеет столь серьезных последствий.
7. Апноэ.
- под апноэ понимают остановку дыхания, которая продолжается не более десяти секунд. Это может происходить во время сна. В результате апноэ происходит гипоксия, что неблагоприятно влияет и на ДЗН.

8. Сахарный диабет.
- чаще приводит по современным данным к вторичной глаукоме.

ДИАГНОСТИКА ПЕРВИЧНОЙ ОТКРЫТОУГОЛЬНОЙ

 ГЛАУКОМЫ
Раннее выявление глаукомы чрезвычайно важно, так как успех терапии наиболее вероятен в самом начале заболевания.

ПЕРВИЧНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ
1.  Жалобы
- на начальных стадиях жалоб может не быть, либо они незначительны: периодическое затуманивание, усталость к вечеру, тяжесть в глазах, чувство полноты в глазах и т.д.

2. Анамнез
- общие заболевания;

- история болезни;

- отягощенная наследственность по глаукоме.
3.Обследование
- острота зрения;
- рефракция;
- биомикроскопия роговицы, передней камеры глаза, радужной 
   оболочки;
- тонометрия – [Gr. tonos: напряжения/ Gr. metrein: мерить] – 

   измерение ВГД.
На сегодняшний день имеется много различных устройств для измерения ВГД. Среди них есть контактные инструменты, которые фактически прикасаются к поверхности глаза в момент измерения  и бесконтактные.

Международным стандартом в офтальмологии считается аппланационный тонометр Гольдмана, названный по имени Ганса Гольдмана (1899-1991), офтальмолога из Берна (Швейцария), который и изобрел этот метод.

В нашей стране чаще используется тонометр Маклакова, груз весом 10,0г.

Аппланационная тонометрия измеряет силу, которая требуется, чтобы сделать плоской определенную часть роговицы.

Бесконтактные устройства делают роговицу плоской, используя для этого струю воздуха.

 - Тонография;
 - Эластотонометрия;

- Гониоскопия – исследование угла передней камеры [Gr. gonios: колено/ Gr. skopein – наблюдать]. Название происходит от того, что этот угол слегка напоминает согнутое колено.

- Периметрия;
- Офтальмоскопия;
- Оценка ДЗН и ретинального слоя нервных волокон.
Лечение первичной открытоугольной глаукомы
Лечение ПОУГ в настоящее время включает 3 этапа: медикаментозное, лазерное и хирургическое. Лечение ПОУГ всегда начинается с применения консервативных средств, снижающих уровень ВГД. Однако необходимо знать, что для стабилизации зрительных функций нужно добиваться достижения давления цели у каждого больного.

В.Н. Алексеев (2004г.) указывает, что для определения давления цели необходимо определить индивидуальный уровень внутриглазного давления (ВГД). Для этого необходимо:

1. знание среднестатистической нормы ВГД;

2. знание индивидуальной нормы ВГД, при этом колебания ВГД не должны превышать 3 мм рт. ст.;

3. установление толерантного для больного ВГД, т.е. такого ВГД, при котором не происходит повреждение зрительных функций;

4. определить для больного давление цели, которое в конечном счете должно быть продуманным, когда оцениваются все факторы риска для больного.

Вышеуказанный подход к определению давления цели, в большинстве случаев составляет уровень 18 мм рт. ст. и ниже.
ВГД, находящееся в пределах 23 - 25 мм рт. ст., составляет нормальный уровень только для 4% больных, а для остальных – оно не является нормой или, так называемым, давлением цели. Именно эти больные с указанным уровнем ВГД нуждаются в продуманной оценке всех факторов риска снижения зрительных функций.

Таким образом, считается, что правильный режим инстилляций гипотензивных средств для глаукомных больных, должен привести к уровню ВГД,  равного 20 мм рт. ст. и ниже.
При выработке давления цели следует учитывать:

1. возраст больного;

2. состояние глазного дна;

3. состояние перипапиллярной зоны его поля зрения;

4. наследственность;

5. наличие миопии;

6. наличие кардиопатологии; аритмии; артериальная гипертония или гипотония (особенно ночная  гипотония);

7. ночные вазоспазмы или болезнь Рейно, мигрень.

При наличии данных факторов риска у этих больных давление цели должно быть равным 17-18 мм рт. ст.
Принципы лечения ПОУГ.

1. Снижение  внутриглазного давления.

2. Улучшение гемоперфузии зрительного нерва.

3. Обеспечение нейропротекции.
                               Цель лечения:

    
 1. сохранение зрения;

 2. достижение терапевтического эффекта при минимальном числе препаратов с минимумом побочных действий;

    
 3. сохранение приемлемого качества жизни при доступных затратах.
Основные положения местной гипотензивной терапии:

1. Достижение давления цели ( в среднем понижение уровня ВГД на 20 – 30 % от исходного). При этом, чем больше поврежден зрительный  нерв, тем ниже должен быть уровень давления цели.
Верхняя граница желаемого офтальмотонуса соответствует:

при начальной стадии истинное ВГД (Ро) – 18 – 20 мм рт. ст.,

                                       тонометрическое ВГД – 22 – 24 мм рт ст;

при развитой стадии истинное ВГД (Ро) – 15 – 17 мм рт. ст.;

                                    тонометрическое ВГД – 19 – 21 мм рт. ст.;

при далеко зашедшей стадии истинное ВГД (Ро) – 10 – 14 мм рт.ст; тонометрическое ВГД – 16 – 18 мм рт.ст.

2. Необходимо помнить о тахифилаксии ( эффекте привыкания к лекарственным препаратам) и необходимости своевременной коррекции проводимомй терапии при выявлении малейших признаков субкомпенсации ВГД.
3. Лечение начинают с монотерапии лекарственным средством (ЛС) первого выбора. При его недостаточной эффективности данное ЛС заменяют другим из другой фармакологической группы. Если и в этом случае не желаемого эффекта – назначается комбинированная терапия.

4.При проведении комбинированной терапии не следует использовать ЛС, относящиеся к одной и той же фармакологической группе.

5. Лечение осуществляется на протяжении всей жизни больного. При проведении медикаментозной терапии целесообразно менять ЛС. С этой целью 2 – 3 раза в год на 1 месяц изменяют терапию, за исключением терапии простагландинами и ингибиторами карбоангидразы. Замену следует проводить на ЛС, принадлежащие к другой фармакологической группе.

Идеальный препарат для лечения глаукомы должен:

1. эффективно снижать внутриглазное давление;

2. поддерживать низкий уровень ВГД с небольшими колебаниями его значений в течение суток;

3.сохранять свое гипотензивное действие в течение длительного времени;

4. обладать минимумом побочных реакций;

5. иметь удобный и простой режим дозирования.
 Медикаментозное лечение ПОУГ.
1. Капли, способствующие уменьшению секреции водянистой влаги за счет блокирования ß-адренорецепторов:

- 0,25% и 0,5%-ный раствор Тимоптика (Timoptic) или Тимоптика-депо (Timoptic-Depo);
- 0,25% и 0,5%-ный раствор тимолола (офтан-тимолол, окупрес-Е, арутимол, окумед – по 1 капле 1 – 2 раза в сутки. Снижает ВГД на 20 – 25 % от исходного уровня.
- 0,5% - ный раствор бетаксолола гидрохлорида (Betoptic) или 0,25%-ная суспензия Betoptic-S – по 1 – 2 капле 2 раза в сутки. Снижает ВГД до 20 % от исходного уровня.
Все препараты этого ряда не влияют на размеры зрачка и аккомодацию и являются основными при назначении больным ПОУГ.
 Противопоказаны (за исключением Бетоптика) больным при:

- сердечной недостаточности;

- нарушениях сердечного ритма;

- брадикардии;

- бронхиальной астме;

- обструктивных заболеваниях легких.
2. Капли, способствующие увеличению оттока водянистой влаги по увеосклеральному пути:

- 0,005% - ный раствор Ксалатана (Xalatan) – по 1 капле 1 раз в сутки (вечером). Снижает ВГД до 31 % от исходного.

 - 0,004% - ный раствор Траватана (Travatan) – по 1 капле 1 раз в сутки ( вечером). Снижает ВГД на 31 % от исходного. 
3. Капли, ингибирующие карбоангидразу и подавляющие вследствие этого продукцию водянистой влаги:

- 2% - ный раствор Трусопта ((Trusopt) – по 1 капле 3 раза в сутки. Снижает ВГД
до 20 % от исходного уровня.

 
- 1% - ный раствор Азопта (Azopt) – по 1 капле 2 раза в сутки. Снижает ВГД до 20% от исходного.
Эти капли назначаются больным как в виде монотерапии так и в сочетании с ß-адреноблокаторами. В этом случае гипотензивный эффект Трусопта или Азопта возрастает на 13-21%. 

4. Капли, способствующие повышению проницаемости роговично-склеральной трабекулы и раскрытию угла передней камеры (холиномиметики) – чаще применяются в настоящее время при закрытоугольной и смешанной формах глаукомы:

- 1%-ный и 2%-ный раствор офтан-пилокарпина (Oftan Pilocorpini);

- 1,5%-ный и 3%-ный раствор Изоптокарбахола (Isopto Carbochol);

- 1%-ный раствор пилокарпина гидрохлорида с метилцеллюлозой.
Все препараты данной группы суживают зрачок и вызывают развитие стойкого спазма ресничной мышцы. Это приводит к усилению клинической рефракции глаза и некоторому ухудшению в связи с этим остроты зрения у эмметропов и миопов.

4. Комбинированные ЛС

 - Фотил (Fotil), содержит тимолол (5 мг/мл) и пилокарпина гидрохлорид (20 мг/мл) – по 1капле 2 раза в сутки. Снижает ВГД до 30 % от исходного уровня.

 - Фотил Форте (Fotil Forte) содержит тимолол (5 мг/мл) и пилокарпина гидрохлорид в повышенной концентрации (40 мг/мл).
- Ксалаком (латанопрост+тимолол) – по 1 капле 1 раз в сутки. Снижает ВГД до 30 % от исходного уровня.

          - Дуотрав ( тимолол + травапрост) – по 1 капле 1 раз в сутки утром или вечером. 
- Азарга (азопт +тимолол) – по 1 капле 1 раз в сутки.
Если повышение ВГД связано с нарушением оттока влаги передней камеры через трабекулярный аппарат, то патологические воздействия сосудистых факторов реализуются через нарушение кровоснабжения зоны диска зрительного нерва, что и приводит к гибели его волокон. Ишемия вследствие дисрегуляции сосудистого тонуса может оказаться столь значительной, что результатом  ее могут стать необратимые структурные нарушения. Поэтому при назначении неселективных бета-блокаторов ( тимолола малеат) нужно помнить о том, что они могут оказаться настолько ангиотропными, что могут вызывать вазоспастический синдром даже при местном применении. Учитывая систематическое назначение бета – блокаторов, можно ожидать нарушение нормальной регуляции сосудистого русла. Важно помнить, что нарушение произойдет в сторону сужения сосуда.
     Роль развития сужения или расширения сосудов, снабжающих диск зрительного нерва,  при глаукоме трудно переоценить.

 В связи с этим любой из факторов, участвующих в регуляции сосудистого тонуса, может иметь большое значение.

Основными факторами, регулирующими сосудистый тонус, являются следующие:

1. вазоактивные нервные окончания

2. эндотелиальные факторы

3. метаболические факторы

4. гормональные воздействия

5. миогенные факторы.
               Лазерное лечение глаукомы.
Описано большое количество лазерных операций при глаукоме. Поскольку лазерные вмешательства осуществляют без вскрытия глаза, и после них не остается постоянная фистула, они не сопровождаются теми осложнениями, которые могут возникнуть во время и после антиглаукоматозных операций.
 Впервые аргоновый лазер был использован при глаукоме в 1975 году Абрахамом. С 1979 года метод лазерной трабекулопластики стал известным во всем мире методом гипотензивного воздействия при первичной открытоугольной глаукоме. Важным достоинством большинства  лазерных вмешательств является восстановление оттока внутриглазной жидкости по естественным каналам. Но основным недостатком лазерных операций является ограниченность гипотензивного эффекта. Выраженность гипотензивного действия лазерных вмешательств уменьшается по мере прогрессирования глаукомы. Из-за прогрессирования дистрофических изменений в естественных путях ВГД может вновь повышаться. 
Лазерное вмешательство при глаукоме является альтернативой медикаментозному лечению при невозможности проведения комбинированной терапии, при непереносимости местных препаратов, при невозможности точного соблюдения режима закапывания капель пациентом и при ряде других обстоятельств.
Основные методики лазерных операций:

1. Лазерная трабекулопластика;

2. Лазерная иридэктомия;

3. Лазерная десцеметогониопунктура.

Хирургическое лечение глаукомы.
    Хирургическое лечение глаукомы проводится при отсутствии гипотензивного эффекта (достижение целевого давления) от консервативной терапии или невозможности проведения лазерной терапии.
          Каждому пациенту с глаукомой важно объяснить перед операцией, что итогом оперативного вмешательства является не улучшение зрительных функций, а скорее, сохранение имеющегося зрения за счет снижения и стабилизации ВГД. После оперативного лечения необходимо проведение регулярных исследований, оценивающих ВГД, состояние диска зрительного нерва и полей зрения, так как остается вероятность прогрессирования заболевания даже при нормальных значениях ВГД. 

В 1857 г. A. Graefe произвел первую антиглаукоматозную операцию – иридэктомию. В течение почти 50 лет эта операция была по существу единственной.
В 1887 А.М. Маклаков предложил первую фистулизирующую операцию, которую он назвал косой склеротомией.

Однако, только после опубликования работ F. Lagrange (1906) и R. Eliot (1903) фистулизирующие операции заняли господствующее положение среди методов хирургического лечения глаукомы.

Несмотря на то, что операции по поводу глаукомы постоянно модифицируются, по механизму гипотензивного действия основные способы хирургического лечения можно подразделить на 2 основных типа:

1. операции, направленные на увеличение легкости оттока водянистой влаги;

2. операции, направленные на уменьшение продукции водянистой влаги (их иногда называют циклодеструктивные).

Задачей большинства современных гипотензивных вмешательств, используемых для оперативного лечения открытоугольной глаукомы, составляющей около 80% всех случаев, является увеличение легкости оттока водянистой влаги. Доминирующее положение среди этих операций продолжают занимать различные модификации трабекулэктомии, популяризованной в конце 60-х годов Cairns J.E.. Трабекулэктомия – операция, при которой субсклерально удаляют участок глубокой пластинки склеры, содержащий участок трабекулярной диафрагмы и шлеммова канала. В результате этой операции осуществляется разрыв трабекулярной ткани и формируется свободное сообщение между полостью передней камеры и шлеммовым каналом. Однако в большинстве случаев перерезанные концы канала сдавливаются и рубцуются.
Несмотря на выраженный и стойкий гипотензивный эффект трабекулэктомии и ее модификаций (особенно в сочетании с применением антиметаболистов 5-фторурацила и митомицина – С), они сопровождаются большим количеством ранних и поздних послеоперационных осложнений:

- гипотония;

- цилиохориоидальные отслойки (ЦХО);
- гифемы;

- макулопатия;

- развитие и прогрессирование катаракты;

- образование синехий (передних и задних);

- потеря клеток заднего эпителия с последующей дистрофией роговицы;

- формирование кистозных фильтрационных подушек, являющихся потенциальными входными воротами для инфекций и т.п.

В результате поиска оперативных вмешательств, которые наряду с сохранением выраженного гипотензивного эффекта, были бы максимально свободны от недостатков и осложнений, присущих трабекулэктомии и другим фистулизирующим операциям, была предложена группа непроникающих фильтрационных вмешательств:                                                                                    
1. Синусотомия – вскрытие наружной стенки шлеммова канала (его «экстернализация»), что приводит к значительному улучшению оттока водянистой влаги (экспериментально обоснованная Grant W.M. и разработанная в 1962 г. Красновым М.М.).

2. Непроникающая глубокая склерэктомия (НГСЭ) – иссечение глубокой пластинки склеры над цилиарным телом. При этом обнажаются вся корнеосклеральная трабекула и периферия десцеметовой оболочки. Передняя камера не вскрывается. (Разработана и предложена в 1987г. Козловым В.И. получила широкое распространение в нашей стране и зарубежом).

Основные преимущества НГСЭ:
1. сокращение срока послеоперационной реабилитации больных.

2. небольшие осложнения по сравнению с фистулизирующими операциями проникающего типа.

Недостатки НГСЭ:
1. непродолжительность гипотензивного эффекта из-за рубцевания вновь созданных путей оттока.

2. некоторые технические сложности.

Осложнения НГСЭ:

- непреднамеренные микроперфорации в ходе операции происходят в 30% случаев, а переход от непроникающего вмешательства к трабекулэктомии может вызвать послеоперационную гипотонию и развитие гифемы;

- диссекция склеральной ткани на недостаточную глубину (10-20% случаев) – что в дальнейшем затрудняет фильтрацию;

- слишком глубокое иссечение склеральной ткани (5-10%) сопровождается кровотечением из сосудов цилиарного тела и выпадением радужки.

Учитывая непродолжительность гипотензивного эффекта для предупреждения вторичного повышения ВГД, борьбу с рубцеванием вновь созданных путей оттока техника НГСЭ продолжает совершенствоваться и модифицироваться. В настоящее время успешно применяются ее модификации:

1. НГСЭ с коллагенопластинкой;

2. НГСЭ с использованием антиметаболитов – 5-фторурацила; митомицина – С.

3. НГСЭ, осуществляемая с помощью эксимерного лазера;

4. НГСЭ с интрасклеральным микродренированием.

В 1992 г. Stergmenn R. предложил еще одну модификацию НГСЭ – вискоканалостомию. Однако эта операция имеет ряд осложнений.
Особое место в хирургии глауком занимают хирургические вмешательства, в ходе которых для улучшения оттока водянистой влаги имплантируются искусственные дренажи:
1. импллантант Molteno – предложенный в 1969 г. – является наиболее популярным.

2. дренажи, снабженные клапаном и ограничивающие отток водянистой влаги (Krupin и Ahmed).

3. в 1982 г. Schocket предложил вариант, развивший идею Molteno и предусматривающий соединение трубочки, идущей из передней камеры с циркляжным  элементом.

Европейское глаукомное общество советует применять следующие типы хирургических вмешательств:

- гониотомия и трабекулэктомия – для лечения врожденной глаукомы;

- трабекулэктомия – операция первого выбора для больных с первичной открытоугольной и псевдоэксфолиативной глаукомой;

- трабекулэктомия, дополненная использованием антиметаболитов – для лечения больных с вторичными глаукомами, неоваскулярной глаукомой, увеальной глаукомой, при  лечении молодых пациентов и в тех случаях, когда требуется достижение низкого уровня «давление цели».
- непроникающие операции могут быть выполнены, когда «давление цели» является не слишком низким (лучше при I стадии ПОУГ).

- использование дренажных трубочек рекомендовано в тех случаях, когда нет возможности мобилизовать бульбарную конъюнктиву в верхних отделах глазного яблока;

- циклодеструктивные операции рекомендуется выполнять для лечения больных с плохим прогнозом для сохранения зрительных функций. 

Хирургическое лечение является первым методом выбора только при врожденной глаукоме и глаукоме со зрачковым блоком. В остальных случаях лечение глаукомы остается «трехкомпонентным» - медикаментозным, лазерным и хирургическим.

При достижении снижения ВГД гипотензивными препаратами или хирургическими методами лечения у 55% больных продолжается снижение зрительных функций, т.к. в основе глаукомной оптической нейропатии лежит апоптоз в нейроглии. Окислительный стресс приводит к активации процессов свободно-радикального окисления и накоплению активных форм кислорода, что стимулирует апоптоз.

С целью коррекции метаболических и сосудистых нарушений в комплекс лечения больных с ПОУГ необходимо включать следующие препараты:

- церебролизин парабульбарно по 0,5 мл;
- эмоксипин 1% -ный раствор парабульбарно по 0,5 мл;
- эмоксипин 3%-ный раствор по 5 мл внутривенно №10;

- кавинтон 2 мл на 200,0 мл физиологического раствора внутривенно капельно № 10 (не назначать гипотоникам);

- антиоксидантный комплекс витаминов А, С, Е в дозировках: 

А- 100 000 МЕ, С – 1,002,0г в сутки 1 раз в день после еды в течение 3 недель, Е – 600 мг в сутки 1 раз в день после еды – 3 недели.

- неуробекс – по 1таб. 3 раза в день (2-3 недели);

- пирацетам 0,4 г 3 раза в день в течение 1 месяца.

 Ранняя диагностика, комплексная терапия с учетом характера метаболических нарушений позволяет стабилизировать зрительные функции у пациентов с глаукомой и улучшить их качество жизни на более длительный срок.  
,




























































































































ГД, находящееся в пределах 23-25 мм рт. ия цели, в большинстве случаев составляет уровень 18 мм рт.  каждого больного.
ств, сни
