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ВВЕДЕНИЕ. 

Актуальность проблемы. 

Глаукома является одной из наиболее актуальных проблем современной 

научной и практической офтальмологии. Это связано, прежде всего, со 

значительной распространённостью заболевания - в мире насчитывается около 

67 миллионов человек (Либман Е.С., 1995, Куроедов А.В., 2001), а по данным 

Всемирной Организации Здравоохранения - 105 миллионов человек (1997). 

Глаукома составляет, в среднем, 10,6 % всей глазной патологии. 

Особое значение имеет также удельный вес необратимой слепоты от 

глаукомы (14,1 %), занимающей второе место в нозологической структуре 

(Либман Е.С. 1998). 

При этом терапия глаукомы и в настоящее время представляется задачей 

нерешенной, т.к. примерно 14 - 20 % больных даже при современных 

принципах подхода к лечению, к сожалению, обречены на потерю зрительных 

функций (Нестеров А.П., 19.95). 

В ряду местных терапевтических мероприятий при консервативном 

лечении глаукомы большое внимание уделяется тщательному изучению 

лекарственных препаратов (ЛП), понижающих внутриглазное давление (ВГД): 

механизму их действия, эффективности и безопасности, влиянию на общую и 

местную гемодинамику. Это в полной мере относится и к комбинированному 

использованию таких препаратов. Не последнее место занимает удобство 

использования необходимых лекарств, возможность соблюдения 

предписанного врачом режима, а также стоимость лечения. 

Современные принципы местного лечения глаукомы состоят в том, что 

ЛП должны назначаться в минимальных концентрациях и с наименьшей 

частотой. Последовательность применения препаратов разных групп связана с 

тем, что они подразделяются на основные (препараты первого выбора) - это 

бета - адреноблокаторы, холиномиметики, простагландины, устойчиво и 

адекватно снижающие ВГД у большинства пациентов. 
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Препараты второго ряда (вспомогательные) - это альфа - и бета -

адренергические вещества, ингибиторы карбоангидразы. Эти ЛП менее 

эффективно могут снижать ВГД и обладают рядом недостатков. В качестве 

монотерапии они назначаются достаточно редко, в основном при наличии 

противопоказаний для лечения препаратами первого выбора, наличием 

тахифилаксии или в случаях значимости местных или системных осложнений. 

Препараты второго ряда чаще назначаются в сочетании с ЛП первого ряда для 

усиления положительных эффектов и устранения отрицательных. Также у тех 

больных, для которых, по каким-либо причинам, невозможен переход к 

лазерному или традиционному хирургическому лечению. 

Поскольку подобные ситуации в работе офтальмологов весьма нередки, 

то особое внимание должно быть уделено разработке, оценке и введению в 

клиническую практику новых препаратов и их комбинаций. 

Появление новой современной аппаратуры (отечественный комплекс 

аппаратно - программный реографический «МИЦАР - РЕО») существенно 

расширяет возможности клинической оценки действия медикаментозных 

средств и их сочетаний на внутриглазное кровообращение, позволяя 

целенаправленно подбирать лекарственный режим индивидуально для каждого 

больного. 

Комбинированное применение препаратов различных фармакологических 

групп, которые, обладая неодинаковыми механизмами действия, усиливают 

гипотензивный эффект друг друга. В связи с этим поиск эффективных 

сочетаний известных гипотензивных средств между собой, а также с новыми 

препаратами имеет большое значение. 

Совершенно не изучены возможности влияния на ВГД с помощью 

виброакустического воздействия. Между тем, звуковые колебания различной 

частоты, распространяясь в упругих средах, обладают достаточно выраженным 

физиологическим воздействием на различные ткани и органы живого 

организма. Это происходит потому, что возникают колебания (вибрацию) 

клеточных мембран, внутрисосудистых и тканевых жидкостей, что вызывает 
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механические, тепловые, нервно - рефлекторные и физико - химические 

явления. 

Волны звуковой частоты (40 - 18000 Гц) оказывают воздействие на 

организм, особенно на венозное кровообращение. Из работ Н.И. Аринчина 

(1988) известно, что в норме мышечные волокна венозных стенок вибрируют с 

различными частотами, что обеспечивает их насосное действие по 

перемещению крови - «гидродинамический насос» по Н.И. Аринчину (1988). 

Если на определенные зоны тела оказывать контактное воздействие 

волн непрерывно меняющейся звуковой частоты (это называется 

виброакустической терапией (ВАТ)) венозное кровообращение активизируется, 

отток крови улучшается. 

В качестве источника звуковых колебаний используется разработанный 

В.А. Федоровым в 1994 г. аппарат «Витафон». Он выпускается отечественной 

промышленностью с лечебной целью (регистрационное удостоверение № 29 -

271/94). 

С учетом изложенного, перед нами была поставлена следующая цель 

исследования; изучить и сравнить повышение эффективности местной 

гипотензивной терапии открытоугольной глаукомы при добавлении 

симпатомиметиков и виброакустической терапии. 

Соответственно цели исследования были сформулированы основные 

задачи: 

1. На основании обобщения литературы по затронутым аспектам проблемы, 

выбрать клинические методы изучения местной гемодинамики, которые 

были бы адекватны поставленной цели исследования при первичной 

открытоугольной глаукоме (ПОУГ), с учётом роли ишемии в развитии 

нейропатии при глаукоме. 

2. Проследить влияние дипивефрина на ВГД, общую и местную 

гемодинамику, гидродинамику глаза у этих больных. 

3. Оценить действие дипивефрина при добавлении к гипотензивным 
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препаратам различных фармакологических групп (тимололу, фотилу, 

проксодололу). 

4. Оценить влияние проксофелина (1% проксодолол и 0,25% клофелин) на 

ВГД, общую и местную гемодинамику, гидродинамику глаза. 

5. Оценить состояние ВГД, общей и местной гемодинамики, гидродинамики 

глаза у больных с ПОУГ при комбинированной терапии, в том числе при 

добавление виброакустической. 

6. Выявить наиболее эффективные комбинации изученных вариантов. 

7. Усовершенствовать способ оценки гемодинамики глаза с помощью 

современного отечественного реографа. 

Научная новизна 

1. Определены эффективные комбинации местной гипотензивной терапии, 

включающей в себя использование симпатомиметика, и влияние его 

добавления на гидродинамику глаза, местную и общую гемодинамику, 

зрительные функции глаза у больных ПОУГ за год наблюдения. 

2. Получен удовлетворительный терапевтический эффект от добавления 

виброакустического воздействия к симпатомиметическими препаратам. 

3. Применён бинокулярный способ регистрации реоофтальмографии на 

современном отечественном реографе. 

Практическая значимость 

1. Определена эффективность и прослежена в течение года комплексная 

гипотензивная терапия больных с открытоугольной глаукомой современными 

симпатомиметическими препаратами, что позволяет использовать изученные 

комбинации не только в условиях стационара, но и в поликлинических 

условиях. 

2. Предложен и апробирован способ гипотензивной терапии с использованием 

симпатомиметиков и виброакустической терапии с помощью аппарата 

«Витафон». 

3. Усовершенствована методика регистрации местной гемодинамики с 

помощью отечественного реографа. 
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Внедрение результатов работы в практику 

Новая методика реоофтальмографии, способы гипотензивного лечения 

открытоугольной глаукомы внедрены в клинике офтальмологии Санкт -

Петербургского государственного медицинского университета им. акад. И.П. 

Павлова. 

Апробация работы 

Основные положения доложены и обсуждены на: 

1. Заседании кафедры офтальмологии Санкт - Петербургского 

государственного медицинского университета им. акад. И.П. Павлова (февраль 

1999г., май 2003 г.); 

2. VII Российском национальном конгрессе «Человек и лекарство» - г. 

Москва, (апрель 2001г.); 

3. Межобластной научно- практической конференции офтальмологов в г. 

Вологда, (июнь 2001 г.); 

4. Межрегиональной научно - практической конференции «Санкт-

Петербургские научные чтения - 2002» в г. Санкт - Петербург (март 2002 г.); 

5. IX Российском национальном конгрессе «Человек и лекарство» в 

г. Москва (апрель 2002 г.); 

6. Межрегиональной научно - практической конференции «Санкт-

Петербургские научные чтения - 2004» в г. Санкт - Петербург (март 2004 г.) 

Публикации результатов исследования 

По теме диссертации опубликовано 10 работ. В процессе выполнения 

работы представлены 2 рационализаторских предложения, на которые 

получены удостоверения, выданные Санкт - Петербургским государственным 

медицинским университетом им. акад. И.П. Павлова. 

Основные положения диссертации, которые выносятся на защиту 

1. Комбинированное лечение открытоугольной глаукомы, которое 
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заключалось в добавлении симпатомиметика к препаратам других 

фармакологических групп, весьма эффективно снижает ВГД, а некоторые 

комбинации улучшают гемодинамические показатели глаза. 

2. Наиболее эффективной комбинацией для снижения ВГД и улучшения 

показателей местной гемодинамики является добавление дипивефрина к 

фотилу. 

3. Использование виброакустической терапии с помощью аппарата 

«Витафон» в комбинации с симпатомиметиками способствует 

нормализации ВГД и улучшению показателей местной гемодинамики. 

4. Оптимальным способом реоофтальмографии является бинокулярный, 

который обеспечивает, в том числе, стандартные гемодинамические условия 

проведения исследования. 

Структура и объём работы 

Диссертация изложена на 146 страницах и состоит из введения, обзора 

литературы, собственных исследований, представленных 2 'м я главами, 

заключения, выводов, списка литературы. Работа иллюстрирована 18 

таблицами, 15 рисунками, 33 графиками. 

Список литературы содержит 231 источников (154 отечественных, 77 

иностранных авторов). 
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Глава I. Роль и место симпатомиметиков в местной гипотензивной 

терапии открытоугольной терапии 

Медикаментозное лечение глаукомы остается наиболее важной проблемой 

в современной офтальмологии. Основной целью местной гипотензивной 

терапии является снижение офтальмотонуса для достижения толерантного 

давления, которое приводит к стабилизации глаукомного процесса у 

конкретного больного. 

Для лечения глаукомы применяют медикаменты, относящиеся к 

различным фармакологическим группам. Среди них выделяют препараты 

первого выбора, которые устойчиво и адекватно снижают ВГД у большого 

числа пациентов. Это холиномиметик - пилокарпин, бета- адреноблокаторы и 

простагландины. 

Препараты второго ряда, а это альфа и бета - стимуляторы, ингибиторы 

карбоангидразы, имеют вспомогательное значение, так как могут не столь 

закономерно снижать ВГД и зачастую обладают рядом недостатков в 

клиническом применении. Возможно, что именно эти особенности привели к 

тому, что детально они не слишком хорошо изучены в клинике, тем не менее их 

нередко назначают при непереносимости или недостаточной эффективности, 

развитии тахифилаксии (привыкании) у медикаментозных средств первого 

выбора (Бунин А.Я. и соавт.,1971; Еричев В.П., 1992; Бунин А.Я., Ермакова 

В.Н., Филина А.А., 1993; Нестеров А.П., 1995, Нестеров А.П., Егоров Е.А.,1994, 

2000, 2001). 

Интересен тот факт, что именно применение адреналина (1-2% раствор) 

для снижения ВГД стало важным этапом в лечении открытоугольной глаукомы 

и его использование существенно расширило возможности гипотензивной 

терапии. Однако, длительное наблюдение за больными, получающими для 

лечения глаукомы адреналин, показало, что ему свойственны определенные 

побочные эффекты, прежде всего местные: ощущение покалывания, гиперемия 

конъюнктивы, развитие аллергического блефароконъюнктивита, нарушения 

зрения вследствие мидриаза (Нестеров А.П., 1995; Егоров Е.А. и соавт., 1998; 
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Leisegang T.J., 1985; Mills K.B., Jacobs Y.J., 1988; Podos S.M. et al, 1989). Также 

описаны отложения адренохрома, уменьшение числа клеток эндотелия 

роговицы - кератопатия и, реже - обструкция слезоотводящих путей, развитие 

отека макулярной зоны в афакичном глазу (в подавляющем большинстве 

случаев обратимая). У отдельных больных может быть спровоцировано 

закрытие угла передней камеры при длительном применении адреналина. В 

большинстве случаев побочные эффекты протекают в легкой форме, и после 

отмены препарата исчезают (Neufeld А.Н., 1984). 

Адреналин может давать и системные побочные эффекты, как объективные: 

нарушения сердечного ритма (желудочковая экстрасистолия), повышение 

артериального давления, так и субъективные - головную боль (Ермакова В.Н., 

Абдулкадырова М.Ж., Давыдова Н.Г., Малюта Г.Д., 1986; Нестеров А.П., 1995; 

Mills К.В., Jacobs Y.J., 1988; Podos S.M. et al, 1989). 

Побочные эффекты адреналина встречаются настолько часто, что, 

например, из 50 больных, участвовавших в одном из испытаний, только 20% 

оказались способными переносить лечение в течение четырех—пяти лет (Podos 

S.M.,1989). 

В то же время адреналин имеет и определенные преимущества: не 

вызывает миоз, а умеренно расширяя зрачок у больных с начинающимися 

помутнениями хрусталика нередко повышает остроту зрения; не влияет на 

аккомодацию (Neufeld А.Н., 1984). 

Интерес к применению адреналина значительно возрос после синтеза его 

новой лекарственной формы, одного из первых провеществ - дипивалил 

эпинефрина (офтан - дипивефрин 0,1%, фирма «Santen», Финляндия). 

Добавление двух пивалил-цепей с образованием дипивалиладреналина (ДПА) 

(рис.1) увеличило липофильность молекулы, а значит, и скорость 

проникновения вещества в переднюю камеру через роговую оболочку 

(Ермакова В.Н., Абдулкадырова М.Ж., Давыдова Н.Г., Малюта Г.Д., 1986; 

Егоров Е.А., Нечаева Т.В., Нестеров А.П., 1986; Егоров Е.А. и соавт., 2000, 

Wandel Т., Spinak М., 1981; Weiner N., 1985; Gherezghiher Т., Koss М.С., 1990). 
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В роговице и передней камере глаза дипивефрин под действием тканевых 

эстераз быстро гидролизуется до адреналина (Wei СР. et al., 1978). 

СН, о 

CHj-C-C — 

сн, 
сн, 
I * 

сн-с-с — 
сн, о 

ОН н 

CH-CH.-N'' 
1 SCH 

Plvallc Acid Groups Epinephrine 

Рис. 1 Строение молекулы дипивалил эпинефрина 

Модификация молекулы адреналина, усиливающая его проникновение в 

глаз, позволила увеличить терапевтическую эффективность при уменьшении 

концентрации препарата и риска глазных и системных побочных эффектов 

(Еричев В.П., Якубова Л.В., 1998; Kohn A.N. et al., 1979). 

При местном применении дипивефрин снижает ВГД в концентрациях 

0,025%, 0,1% или 0,5%. Гипотензивный эффект в глазу достигает максимума 

через 4—8 часов и сохраняется в течение примерно 12 часов, при этом 0,1% 

раствор дипивефрина по эффективности равен примерно 2% раствору 

адреналина или 2% раствору пилокарпина. При длительном применении 

препарата гипотензивный эффект сохраняется (Егоров Е.А., Кременева Т.В., 

1983, 1985; Рябцева А.А. и соавт., 2001;Krieglstein G.K., Leydhecker W., 1985; 

Duffey R.J., Ferguson J.G.Jr., 1986; Yamamoto Y. et al., 1986; Podos S.M.,1989). 

Дипивефрин угнетает образование водянистой влаги и усиливает ее 

отток. Он так же, как и собственно адреналин вызывает двухфазные изменения 

ВГД. После начальной гипертензивной фазы длительностью менее двух часов 

наступает более длительная гипотензивная фаза (Еричев В.П., Якубова Л.В., 

1998; Егоров Е.А. и соавт., 2000; Crosson СТ., Petrovich М., 1999). G. Michelson 

и M.J.M. Groh (1999) показали, что у человека дипивефрин значительно 

снижает кровоток в ресничном теле (на 49 %). Этот гемодинамический эффект 

может отчасти объяснять гипотензивное действие дипивефрина в глазу. 

Дипивефрин вызывает мидриаз, степень которого зависит от дозы. 

Расширение зрачка наступает только после применения 0,1% и 0,5% растворов 
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дипивефрина, но не более низких концентраций (Hussain A., Truelove J.E., 1976; 

Kaback М.В. et al., 1976). S.M. Podos (1989) в своих исследованиях показал, что 

диаметр зрачка после применения 0,1 % раствора дипивефрина увеличивался на 

0,65 мм, а после применения 2% раствора адреналина— на 0,55 мм. 

Увеличение диаметра зрачка оказалось статистически значимым. 

Достаточно выраженный гипотензивный эффект дипивефрина делает его 

привлекательным для использования в качестве дополнения к основному 

медикаментозному режиму (Widengard I. et al., 1998). В этом направлении 

исследования проводились J.V. Thomas, D.L. Epstein (1981), К.А. Farrow et al. 

(1989), С. Plane (1990), W.E. Gillies et al. (1998). Было показано, что после 

добавления дипивефрина к тимололу ВГД в среднем снизилось на 5,2 мм рт. 

ст. от исходной величины (25,0 мм рт. ст.) через неделю после начала лечения. 

К концу третьего месяца снижение достигло 6,1 мм рт. ст. (24,4%), к концу 

шести месяцев — 6,0 мм рт. ст. (24,0%). 

R.N. Weinreb et al. (1986), D.C. Albracht et al. (1993)' сравнили 

эффективность комбинации бетаксолола - кардиоселективного бета-блокатора, 

и дипивефрина - стимулятора альфа- и бета-адренергических рецепторов. Было 

обнаружено, что вместе они снижают внутриглазное давление на 14—17%. 

Также проводились исследование, которое заключалось в добавлении 

бетаксолола пациентам уже применяющим дипивефрин (Allen R.C. et al., 1986). 

Исследования показали значительное снижение ВГД после двух недель (на 2,82 

мм рт. ст.) и четырех недель (на 3,63 мм рт. ст.). Не было никаких значимых 

изменений пульса, артериального давления (Kerr C.R. et al., 1982). Таким 

образом, добавление бетаксолола к дипивефрину является клинически 

значимым и безопасным. 

К другим симпатомиметическим препаратам относится препарат 

клофелин, который начали применять в офтальмологии для снижения ВГД в 

70-х годах 20 века. Глазные капли клофелина в различных дозировках были 

синтезированы и разработаны в 1972 г. во Всесоюзном научно -

исследовательском химико-фармацевтическом институте им. С. Орджоникидзе. 
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Снижение ВГД при применении клофелина достигалось у 70 % больных 

(Ермакова В.Н., 1979; Бейгельман А.Н., 1982). Однако, установлено, что 

клофелин имеет и ряд побочных эффектов: снижает артериальное давление, 

вызывает сухость во рту, слабость, сонливость, гиперемию конъюнктивы, у 

больных бронхиальной астмой может вызвать приступы удушья (Ермакова 

В.Н., 1979; Кокарева Ю.С., Корецкая Е.В., 1988). При длительном наблюдении 

(от 4 до 14 лет) больных с глаукомой, которые получали в качестве терапии 

клофелин, была выявлена стабильность зрительных функций, отсутствие 

отрицательного влияния на местную гемодинамику глаза. В среднем ВГД 

снижалось при применении 0,25% клофелина на 7,3 ± 1,1 мм рт. ст. (Ермакова 

В.Н., 1979; Ермакова В.Н. и соавт., 1991). 

В настоящее время одним из направлений в гипотензивной терапии 

глаукомы является комбинированное применение препаратов, которые, обладая 

различным механизмом действия, усиливают гипотензивный эффект друг 

друга. Поэтому поиск эффективных сочетаний известных гипотензивных 

средств между собой, а таюке с новыми препаратами имеет важное значение 

(Егоров Е.А., Ставицкая Т.В., 1998; Егоров Е.А. и соавт., 2001; Куроедов А.В., 

2001). К таким препаратам относится новый отечественный антиглаукомный 

препарат «Проксофелин», синтезированный во Всесоюзном научно -

исследовательском химико-фармацевтическом институте им. С. Орджоникидзе. 

«Проксофелин» включает в себя альфа - 2 - адреноагонист (0,25% раствор 

клофелина) и 1% проксодолол (неселективный альфа и бета - адреноблокатор). 

Вызывает снижение ВГД, возможно, за счет увеличения оттока внутриглазной 

жидкости и, в какой- то мере, уменьшая её продукцию. Проксодолол не влияет 

на ширину зрачка, гипотензивное действие наступает через 15 минут и 

достигает своего максимума через 4-6 часов. Снижает ВГД на 25-50% от 

исходного уровня (Машковский М.Д., Южаков С.Д., 1994; Ермакова В.Н. и 

соавт., 1995; Малинина С.Л. и соавт., 1998). 
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При применении 1% проксодолола ВГД нормализуется у 67% больных 

ПОУГ (Ермакова В.Н. и соавт.. 1995). Был отмечен синергизм действия 

проксодолола 1% и клофелина 0,25% (Коломойцева Е.М., 1999). 

Проксофелин начинает действовать через 15 минут после инстилляции, 

максимум действия наступает через 4-6 часов. Снижение офтальмотонуса в 

среднем составило 11,3 ± 1,3 мм рт. ст. у 89% больных. При этом отмечено 

увеличение коэффициента легкости оттока и уменьшение продукции 

внутриглазной жидкости. У 28,6 % обследованных (из 100 человек) больных 

наблюдалось расширение поля зрения. При этом препарат достоверно не влиял 

на ширину зрачка и остроту зрения (Ермакова В.Н. и соавт.. 1995). 

К положительным свойствам этой лекарственной комбинации можно 

отнести и меньшее, по сравнению с клофелином, число осложнений, а также их 

выраженность (Егоров Е.А., Ставицкая Т.В., 1998; Ермакова В.Н. и соавт., 

1998). 

Практическая значимость препаратов второго ряда безусловно 

сохраняется до настоящего времени, поэтому целесообразно продолжить их 

подробное изучение в клинических условиях, в том числе в различных 

комбинациях с другими лечебными средствами. 

Глава II. Звук и виброакуствическое воздействие на организм 

человека. 

Звук - это распространяющиеся в упругих средах (газах, жидкостях, 

твёрдых телах) колебания, которые воспринимаются слуховыми органами. 

Колебания с частотами менее 20 в секунду (инфразвук) и более 20000 в 

секунду (ультразвук) - человеческим ухом не воспринимаются, однако, они 

безусловно обладают физиологическим воздействием на различные ткани и 

органы, т.к. при этом колеблются (вибрируют) жидкости организма, клеточные 

мембраны, вызывая, таким образом, иные, по сравнению с обычными 
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механические, тепловые, нервно - рефлекторные и физико - химические 

явления (Бергман Л., 1957). 

Наиболее ярко это проявляется при возникновении патологических 

состояний, которые развиваются как при инфразвуковом, так и при 

ультразвуковом поражении. 

Исследования биологического действия инфразвука на организм 

показали, что при уровне от ПО до 150 дБ и более он может вызывать у людей 

неприятные субъективные ощущения и многочисленные реактивные 

изменения, к числу которых следует отнести изменения в центральной нервной, 

сердечно-сосудистой и дыхательной системах, вестибулярном анализаторе. 

Имеются данные о том, что инфразвук вызывает снижение слуха 

преимущественно на низких и средних частотах. Выраженность этих 

изменений зависит от уровня интенсивности инфразвука и длительности 

действия фактора. 

Ультразвуковые колебания также могут оказывать неблагоприятное 

влияние на организм человека. Так длительное систематическое воздействие 

ультразвука, распространяющегося воздушным путем, вызывает 

патологические изменения нервной, сердечно-сосудистой и эндокринной 

систем, слухового и вестибулярного анализаторов. Наиболее характерным 

является возникновение вегето - сосудистой дистонии и астенического 

синдрома. Степень выраженности таких изменений зависит от интенсивности и 

длительности воздействия ультразвука и усиливается при наличии в спектре 

высокочастотного шума, при этом присоединяется ещё и выраженное снижение 

слуха. В случае продолжения контакта с ультразвуком указанные расстройства 

приобретают более стойкий характер. Наиболее часто это может служить 

причиной развития вегетативного полиневрита рук (реже ног) разной степени 

выраженности, вплоть до развития пареза кистей и предплечий, вегетативно-

сосудистой дисфункции. Характер изменений, возникающих в организме под 

воздействием ультразвука, безусловно, зависит от дозы воздействия. 

В основе действия ультразвука на организм человека лежат следующие 
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эффекты: механический, тепловой, физико-химический. Ультразвук может 

расширять кровеносные сосуды, улучшать кровообращение. В тканях при этом 

усиливаются процессы синтеза белков и нуклеиновых кислот, повышается 

проницаемость клеточных мембран. 

В том случае, когда ультразвуковой инструмент (источник) имеет 

непосредственный контакт с организмом, ультразвук обладает, главным 

образом, локальным биологическим действием. Так, например, офтальмологи в 

70-80-е гг. начали использование низкочастотного ультразвука в хирургии 

катаракты, глаукомы, на костных структурах орбиты, поскольку при этом 

уменьшается усилие для рассечения тканей, нарастает коагулирующий и 

анельгезирующий эффект (Р.А. Гундорова и др., 1973; М.Б. Кодзов, 1982; Р.К. 

Мармур, 1967 и 1980). 

При других характеристиках частоты и экспозиции, ультразвуковые 

колебания могут использоваться для лечебного воздействия. И действительно, 

ультразвуковая терапия в настоящее время получила очень широкое 

распространение. Применяется, в основном, ультразвук частотой от 22 - 44 кГц 

и от 800 кГц до 3 МГц, глубина проникновения его в ткани при этом составляет 

от 20 до 50 мм. В этой зоне оказывается механическое, термическое, физико-

химическое воздействие, вследствие чего активизируются обменные процессы 

и реакции иммунитета, возникает выраженный обезболивающий, 

спазмолитический, противовоспалительный, противоаллергический эффекты, 

стимулируется крово- и лимфообращение, улучшается трофика тканей, 

ускоряются регенеративные процессы (Ф.Е. Фридман и соавт., 1989). 

Нельзя исключить влияние ультразвука на состояние системы 

гиалуроновой кислоты - гиалуронидазы, регулирующей процессы тканевой 

проницаемости, в том числе эпителиального барьера. Во всяком случае 

установлено и широко применяется в клинической практике введение 

лекарственных веществ с помощью ультразвукового воздействия - фонофореза, 

причём четко установлена зависимость проникновения лекарственных веществ 

от их молекулярной массы ( Р.К. Мармур и соавт., 1985; Р.К. Мармур, 1987). 
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Благодаря всем этим обстоятельствам, ультразвуковая терапия нашла 

широкое применение в клинике внутренних болезней, офтальмологии, в 

артрологии, дерматологии, отоларингологии и других специальностях. 

Изучение действия ультразвука на живые органы и ткани продолжается и 

до настоящего времени. Так, например, В.Н Чумаков и соавт. (1997), показали, 

что скорость поступления кислорода при воздействии ультразвуком из 

воздушного слоя под датчиком и катодной камерой датчика до вибрационных 

воздействий составляет 3,8-10-4 см3 02/см2-мин, а во время вибрации — 

16,1-10-4 см 02/см -мин, то есть увеличивается в 4 раза. Скорость транспорта 

перекиси водорода при вибрационных воздействиях увеличивалась в 3 раза (с 

0,09 ± 0,03 мкмоль Н202/см2-мин до 0,29 ± 0,01 мкмоль Н202/см2-мин) и этот 

эффект сохранялся даже при повторном исследовании через 3-5 ч — 0,23 ± 0,01 

мкмоль Н202/см -мин. 

Особый интерес для нас представляют данные Должич Г.И. (1986, 1987); 

Должич Г.И., Шуригина И.П. (1991); Должич Г.И., Палагнюк Г.Г., Акулов С.Н. 

(1998). Они получили следующие эффекты ультразвукового воздействия: 

расширение сосудов цилиарного тела и радужной оболочки, межтрабекулярных 

щелей корнеосклералыюй трабекулы, активация процессов биосинтеза. 

Наблюдалось стимулирующее действие на обменные процессы клеток, 

улучшение гемодинамики иридо - цилиарной системы. 

При одноразовом использовании ультразвука (амплитуда 10,0 мкм, 

частота 42 кГц, экспозиция 2 сек. В течение 1,5 мин. ) отмечено снижение ВГД 

от 3,0 до 7,0 мм рт. ст.. В дальнейшем при ультразвуковой стимуляции 

дренажной системы в течении 2-х недель Ро снизилось на 20%, умеренно 

увеличился коэффициент легкости оттока и отмечено улучшение показателей 

гемодинамики.(Г.И. Должич, Г.Г. Палагнюк, С.Н. Акулов, 1998). 

В целом, можно сказать, что спектр общепринятых показаний к 

применению ультразвуковой терапии и фонофореза различных лекарственных 

препаратов при лечении глазных заболеваний очень широк. К нему относятся: 

рубцовые изменения кожи век и лица в области глазной щели, склериты и 
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эписклериты, кератиты различной этиологии, помутнения роговицы, ириты и 

иридоциклиты, гифемы, гемофтальм и помутнения стекловидного тела, 

частичная атрофия зрительного нерва, тапеторетинальные абиотрофии, 

хориоретинальная дистрофия, открытоугольная глаукома (Ф.Е.Фридман и 

соавт., 1989). 

В общем ряду воздействий не только на орган слуха, но и на другие ткани 

и органы, оказались также и волны звуковой частоты (от 40 до 18000 Гц). 

Контактное лечение воздействием таких волн, причём с непрерывно 

меняющейся звуковой частотой, назвали виброакустической терапией (ВАТ). 

Итогом этого воздействия является, прежде всего, активизация венозного 

кровообращения. Дело в том, что Аринчин Н.И. (1988), исследуя механизмы 

периферического кровообращения, обнаружил, что мышечные волокна 

венозных стенок вибрируют со звуковой частотой. От этого в венах образуется 

разряжение, обеспечивая их работу как своеобразного гидродинамического 

насоса, что и делает более энергичный отток крови. Аринчин Н.И. назвал этот 

эффект «гидродинамическим насосом». Именно на активизацию работы такого 

«гидродинамического насоса» нацелен разработанный в 1994 г. аппарат 

«Витафон». Он выпускается отечественной промышленностью с лечебной 

целью (рекомендован комиссией Комитета по новой медицинской технике 

Минздрава России, регистрационное удостоверение № 29-271/94) (рис.2). 



Электронным блок 

Рис. 2 Внешний вид аппарата «Витафон» 

Поскольку для каждого диаметра сосуда существует оптимальная 

частота наименьшего гидродинамического сопротивления движению крови, в 

лечебных целях используется широкий диапазон меняющихся частот 

микровибрации. За счёт этого, даже при малой амплитуде микровибрации 

(меньше 40 мкм), достигается увеличение числа функционирующих 

капилляров, что снижает гидродинамическое сопротивление сосудов, а 

следовательно, усиливается отток крови из органа в целом. 

В исследованиях, выполненных на кафедре патофизиологии СПбГМУ им. акад. 

И.П. Павлова (Власов Т.Д., Митрейкин В.Ф., Дубина М.В. и соавт., 1998), в 

механизме действия микровибрации на сосуды и ткани были выделены ещё 

два компонента: во - первых, локальное действие вибрации приводит к 

усилению процесса дегрануляции тучных клеток, а значит к увеличению 

концентрации в крови таких вазоактивных факторов, как гистамин, 

ацетилхолин и брадикинин. Следовательно, меняется местная гуморальная 

регуляция сосудистого русла. И, во - вторых, местное действие вибрации 

стимулирует тельца Пачини - рецепторов, влияющих на характер 

симпатической регуляции сосудов. 

В клинических условиях при исследовании местной микроциркуляции 

методом лазерной допплеровской флоуметрии под действием ВАТ, было 
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отмечено увеличение среднего показателя микроциркуляции и восстановление 

ритмической активности микроциркуляторного русла в 84 % случаев у 63 

больных из 75 пациентов, которые находились под наблюдением (Гилинская 

Н.Ю., Неретин В.Я, Якушина Т.И., 2002). 

В.В. Чепенко, А.О. Кучерик (2002) делают вывод об улучшении 

регионального кровотока преимущественно за счет улучшения венозного 

оттока у пациентов со сниженным региональным кровотоком, тл<. определяется 

увеличение амплитуды колебаний гладкомышечных клеток сосудов. Это 

обеспечивает механизм активного перераспределения крови в 

микроциркуляторном русле. Колебания гладкомышечных клеток сосудов в 2 

раза увеличились во время фонирования, в 3 раза - после фонирования и в 5 раз 

через 20 минут. 

Применение виброакустической терапии прибором «Витафон» при 

дисциркуляторной энцефалопатии (Гилинская Н.Ю., Ашавская А.А., Котов 

СВ., 2002) привело к улучшению состояния 48 больных (80%): нормализации 

тока крови в конъюнктивальных и лимбальных сосудах глаза, уменьшению 

явлений стаза, отсутствию пристеночного замедления движения эритроцитов, 

сокращению участков ишемии слизистой оболочки глаза. 

Таким образом, имеются серьёзные теоретические предпосылки для 

изучения влияния виброакустического воздействия на гидро- и гемодинамику 

глаза. И возможность его использования для лечения больных глаукомой. В 

литературе таких данных нет. 

Глава III. Кровообращение глаза: место в патогенезе глаукомы, 

клинические методы исследования. 

Глаз относится к органам с весьма значительной величиной кровотока, 

что обеспечивает большую интенсивность процессов метаболизма в сетчатке и 

является основным фактором, поддерживающим оптимальный уровень 

внутриглазного давления (Кацнельсон Л.А., Танковский В.Э., 2000; Hayreh S.S., 
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1978). Велика и значительна роль кровообращения глаза в патогенезе ряда 

заболеваний, в том числе глаукомы (Нестеров А.П., Бунин А.Я., Кацнельсон 

Л.А., 1974; Федоров С.Н., 1981; Нестеров АЛ., 1982, 1995; Астахов Ю.С., 

Ангелопуло Г.В., 2001). 

Важнейшими факторами, влияющими на внутриглазной кровоток, 

являются системное артериальное давление, ударный объем сердца, частота 

сердечных сокращений, общее сосудистое сопротивление, перфузионное 

давление для сосудов глазного яблока, офтальмотонус, реактивность 

внутриглазных сосудов, реологические свойства крови и др. 

Была определена взаимозависимость различных параметров общей 

гемодинамики организма, кровообращения глаза и внутриглазного давления и 

роли комплекса этих факторов в регуляции офтальмотонуса (Авдыкович А.А., 

1968). Выявлено, что характер зависимости офтальмотонуса от артериального 

давления (АД) в значительной степени обусловлен состоянием местной 

гемодинамики глаза, в частности, среди ее показателей очень важная роль 

принадлежит интрасклеральному венозному давлению (ИВД), уровень 

которого в свою очередь определяется величиной кровотока в увеальном тракте 

(Борцов В.Н., Астахов Ю.С., 1974). 

Для клиники важны все основные параметры кровообращения глаза: 

кровоток (не только общий, но и в различных отделах глазного яблока), 

перфузионное давление для сосудов глаза, функциональные свойства 

внутриглазных сосудов, их реактивность (Бунин А.Я. и соавт., 1984; Бунин 

А.Я., 1994). 

В обычном состоянии местная гемодинамика глаза является защитным 

механизмом, который ослабляет воздействие значительных колебаний 

артериального давления на офтальмотонус и, следовательно, на ткани глаза 

(Давыдова Н.Г., 1984). Однако, эти нормальные взаимоотношения 

существенно меняются при изменении условий кровообращения в оболочках 

глаза (Борцов В.Н., Астахов Ю.С., 1974), и, особенно, на путях оттока влаги, 

т.е. в интрасклеральном венозном сплетении. 
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Кровоток в любом органе зависит от двух факторов - перфузионного 

давления и величины просвета сосудов, определяющей их сопротивление 

кровотоку. 

Применение вазодилятаторов для сохранения зрительных функций при 

глаукоме не всегда приводит к улучшению кровообращения в глазу из-за 

снижения системного артериального давления и сопутствующего понижения 

глазного перфузионного давления (Гуртовая Е.Е., 1971; Шилкин Г.А. и соавт., 

1983; В.Д. Кунин, Л.Г. Кунина, 1998). 

Перфузионное давление для сосудов глаза обуславливается не только 

уровнем системного артериального давления. Оно зависит и от проходимости 

крупных брахиоцефальных стволов. Так, даже при выраженной системной 

артериальной гипертонии окклюзионные процессы во внутренней сонной 

артерии могут привести к резкому снижению перфузионного давления для 

сосудов глазного яблока (Федоров С.Н. и др., 1987; Астахов Ю.С. и соавт., 

1988; Бунин А.Я. и соавт., 1995). Это, в свою очередь, может вызвать 

ишемические изменения в различных отделах увеального тракта, в дренажной 

зоне и, в особенности, в преламинарной части зрительного нерва, который не 

имеет ауторегуляции кровообращения (Затулина Н.И., 1978; Федоров С.Н., 

1981; Бунин А.Я. и соавт., 1985; Зиагирова Г.Г., 1993; Бунин А.Я., 1999). 

Именно так, в частности, объясняют сторонники сосудистой теории 

происхождение глаукомы псевдонормального давления (Pillunat L.E., 1999) и 

продолжающийся распад зрительных функций после успешно выполненных 

антиглаукомных операций. 

Второй фактор, влияющий на кровоток в глазу, - это сопротивление 

внутриглазных сосудов, которое определяется их эластическими свойствами. 

Используют различные функциональные пробы (вдыхания карбогена, 

холодовая проба, проба с амилнитритом, с использованием глицерина, 

ортоклиностатическая проба), которые позволяют определить реактивность 

внутриглазных сосудов. Это видно на примере разработанной реографической 

пробы с 10% карбогеном (Ангелопуло Г.В., Астахов Ю.С, 1974). 
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Одним из важнейших явлений, отражающих гемодинамику глаза в 

течение сердечного цикла, является глазной пульс, определяющийся в 

основном кровенаполнением сосудов хориоидеи. Величину глазного пульса 

обуславливают степень эластичности внутриглазных сосудов и пульсовые 

перепады перфузионного давления, наряду с ригидностью наружной капсулы 

глаза. Состояние кровообращения именно в этих сосудах особенно важно 

учитывать при прогнозировании развития глаукомы (Комаровских Е.Н., 1998; 

Краснов М.М., 1998). Изучению глазного пульса посвящены работы многих 

авторов (Краснов М.М., 1963; Бунин А.Я. , 1967). 

По данным литературы выделяют следующие патогенетические элементы 

развития глаукомы: нарушение оттока водянистой влаги из глаза; повышение 

ВГД выше толерантного уровня, что приводит к диффузной или фокальной 

ишемии диска зрительного нерва (ДЗН) (Водовозов A.M., 1991; Шмырёва В.Ф., 

Мостовой Е.Н. 1997). Таким образом, начинает развиваться глаукомная 

нейрооптикопатия и ускоряется апоптоз ганглионарных клеток сетчатки (Бунин 

А.Я. и соавт. 1970; Нестеров А.П., 1995; Нестеров А.П., Алексеев В.Н.,2000). 

По мнению некоторых авторов (Алексеев В.Н. и соавт., 1993; Нестеров 

А.П., Алексеев В.Н.,2000; Berkelaar М. et al., 1994; Shumer R.A., Podos S.M., 

1994), в нормально функционирующих тканях жизнеспособность и активность 

клеток поддерживаются поступающими к ним частыми постоянными 

импульсами, сигнализирующими о необходимости продолжения нормальной 

функции клеток. При запаздывании или отсутствии этих сигналов наступает 

смерть клеток. Н. Quigle в 1996 г. предположил, что самопроизвольная гибель 

(апоптоз) ганглиозных клеток при глаукоме происходит в результате 

блокирования (возможно, при повышении ВГД) сигналов, идущих к ним и 

поддерживающих в норме их жизнеспособность. Не исключено, что эти 

процессы активизируются недостаточностью кровотока в сосудах глаза при 

повышенном ВГД. 

Патогенетические механизмы глаукомной нейрооптикопатии (ГНОП) 

изучены далеко не полностью. 
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Мнение сторонников сосудистой гипотезы подтверждает, что в основе 

хронической открытоугольнои глаукомы лежит первичное ишемическое 

повреждение зрительного нерва. Окклюзия большей части хориоидальных 

сосудов (при гистологическом исследовании) повышает градиент давления в 

оставшихся проходимыми сосудах с дилатацией их и последующим 

нарастанием утолщения в увеальной ткани. Так, G. Cristini и G. Gennamo 

(2000), используя «Ophthalmoscan 2000 echograph» с датчиками 5 - 2 0 МГц в 

соединении со специальной насадкой, продемонстрировали утолщение 

хориоидеи примерно в 30% глаукоматозных глаз по отношению к норме. 

Увеличение объёма хориоидеи также ведет к подъёму внутриглазного 

давления. D.R. Anderson (1983) показал, что блокада аксонального транспорта 

при повышении ВГД у лиц, страдающих глаукомой, происходит вследствие 

ишемических процессов, а не механического сдавления . 

Выявлены корреляционные отношения между показателями 

центрального и регионального кровообращения у больных глаукомой, что 

позволило проследить значительную зависимость гемодинамики глаза от 

минутного объема сердца, центрального венозного давления, общего 

периферического сопротивления, что свидетельствует о нарушении механизмов 

саморегуляции интраокулярного кровообращения при глаукоме (Козлов В.И. и 

соавт., 1986). Возникновение открытоугольнои глаукомы и дальнейшее ее 

развитие происходят при нарушении регионального кровообращения, во 

многих случаях на фоне выраженной сопутствующей сердечно - сосудистой 

патологии. Это позволяет заключить, что в основе патогенеза глаукомы лежат 

нарушения сосудистого характера, степень которых, как и степень снижения 

минутного объема сердца и других показателей общего кровообращения, 

необходимо учитывать в прогнозировании течения глаукоматозного процесса. 

Исследования свидетельствуют о том, что с прогрессированием заболевания 

связано нарастающее ухудшение показателей регионального и центрального 

кровообращения, что позволяет сделать вывод о необходимости раннего 

медикаментозного или хирургического вмешательства, когда еще возможно 
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значительное или вообще какое - то восстановление гемодинамики глаза 

(КрасновМ.М., 1989; 1998). 

Сосудистой теорией (Нестеров А.П. и соавт., 1974; Алябьева Ж.Ю. и 

соавт., 2001; Нестеров А.П. и соавт., 2003; Hayreh S.S., 1978; Krakau С. et al., 

1983) также можно объяснить патогенез глаукомы нормального давления, или, 

так называемой, глаукомы псевдонормального давления (ГПНД) (В.В. Волков, 

1999). Особое внимание при ГПНД уделяется нарушению кровотока в сосудах, 

питающих зрительный нерв (Chung H.S. et al., 1999). Интерес вызывает эта 

патология на фоне современных представлений о многофакторности 

возникновения глаукомы, в том числе низком уровня артериального давления, 

баланса ВГД, внутричерепного и перфузионного давления (Волков В.В. и 

соавт., 1985; Волков В.В., 2001; Tielsch J. М. et al., 1995). Также о, возможном, 

участии в возникновении оптической неиропатии снижения кровоснабжения не 

только зрительного нерва, но и более высоко расположенных отделов 

зрительного анализатора (Кацнельсон Л.А. и соавт., 1990; Levene R., 1980; 

Caprioli J. et al., 1984; Kamal D. et al., 1998). 

Сосуды, питающие зрительный нерв, могут быть сужены вследствие 

вазоспазма (Кугоева Е.Э. и соавт., 2000; Gasser P. et al., 1990). Найдены 

убедительные свидетельства взаимосвязи ГПНД и синдрома Рейно. Так, 

например, клинически при ГПНД также отмечаются, повышенная частота 

головной боли, нередко мигренеподобной, и выраженного снижения кровотока 

в пальцах рук в ответ на воздействие холода (Hayreh S.S., 1978; Hayreh S.S. et 

al., 1994). 

Развитию глаукоматозной неиропатии способствует ряд факторов, 

которые могут быть подразделены на независящие от ВГД и связанные с ним. К 

этой группе относятся факторы, влияющие на перфузию диска зрительного 

нерва: нарушение кровотока, системная гипотензия, нарушение 

свертываемости и некоторые другие (Антонова А.И., 1987; Егоров В.В и соавт., 

2000; Шмырёва В.Ф. и соавт., 2000; Волков В.В., 2001; Нестеров А.П. и соавт., 

2003; Drance S.M., 1972; Drance S.M. et. al., 1973; Goldberg I. et al., 1981;Isayama 
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Y. et al., 1983; Wilson R.M. et al., 1987; Ge J. et al., 1993). Возможно, это связано 

с нарушением ауторегуляции гемодинамики в ДЗН (Завадская Ю.С., 

Каржаубаева Г.Г., 1986). По мнению Е.В. Dreyer et al. (1996) - это обусловлено 

изменениями в системе эндотелиин-1 - оксид азота. Содержание эндотелина в 

плазме крови у части пациентов с ГПНД увеличено по сравнению с нормой, 

причем какой- либо системной сосудистой патологии или общих нарушений 

гемоциркуляции у этих пациентов не отмечается. 

В ряде случаев у пациентов с ГПНД имеются выраженное снижение АД в 

ночные часы и низкий уровень диастолического давления. После снижения АД 

естественно может значительно снижаться перфузионное давление в мелких 

сосудах, снабжающих кровью ДЗН (Егоров Е.А., Алябьев Ж.Ю., 1999; Kaiser 

H.J., Flammer J., 1991; Graham S.L. et al., 1995; Graham S.L., Drance S.M., 1999). 

Кроме того, низкое системное АД при невыраженной внутриглазной 

гипертензии может провоцировать ишемические повреждения в тканях ДЗН 

(Волков В.В. и соавт., 2000). Это наблюдается не только при хронически 

низком АД, но и при гемодинамических кризах, в частности ночных снижениях 

АД, которые могут индуцировать глаукомные повреждения зрительного нерва 

(Волков В.В., 1999; Волков В.В., 2001; Нестеров А.П. и соавт., 2003; Meyer J.H. 

et al., 1996). 

Кроме того, у пациентов с глаукомой (ПОУГ и ГПНД) и артериальной 

гипертонией, принимающих гипотензивные препараты, при выраженном 

снижении систолического АД в ночные часы имеется тенденция к ухудшению 

поля зрения и прогрессированию заболевания (Баланин СВ. и соавт., 1998; 

Нестеров А.П., Алексеев В.Н., 2000; Hayreh S.S. et al., 1994; Dielemans I. et al, 

1997; Schmetterer L. et al., 1997). 

Таким образом, по-видимому, до сих пор нет единого мнения о причинах, 

вызывающих гемодинамические расстройства у больных глаукомой. 

До настоящего времени не решен окончательный вопрос о патогенезе 

зрительных расстройств при глаукоме. Выявлено, что зрительные функции 

глаза нередко продолжают ухудшаться, несмотря на нормализацию ВГД, 
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достигнутую медикаментозным или хирургическим путем (Паламарчук Г.С., 

1970; Козлов В.И., 1981; Водовозов A.M. и соавт., 1997; Шамшинова A.M. и 

соавт., 1999). 

Таким образом, из выше изложенного следует, что комплексное изучение 

региональной гемодинамики и гидродинамики при глаукоме, влияние на их 

показатели различных местных гипотензивных средств целесообразно 

(Schmetterer L. et al., 1997 ). 

К сожалению, до сих пор нет точных методов определения 

внутриглазного кровотока в глазу. Приблизительное представление о его 

уровне дают методы, основанные на регистрации глазного пульса, который 

обусловлен колебаниями кровонаполнения внутриглазных сосудов во время 

сердечного цикла. Увеличение количества крови внутри глаза в систолу 

приводит к повышению внутриглазного давления и растяжению наружной 

капсулы глаза и, наоборот, уменьшение количества крови в глазу в диастолу 

вызывает снижение офтальмотонуса и уменьшение объема глазного яблока. На 

величину глазного пульса сглаживающее (демпфирующее) влияние оказывает 

отток крови и внутриглазной жидкости из глазного яблока (Лазаренко В.И. и 

соавт., 1990). 

В зависимости от используемого метода можно зарегистрировать глазной 

пульс давление или объемный пульс глаза (Schmidt K.G. et al., 1998). 

Все методы исследования кровообращения глаза, основанные на 

регистрации пульсовых колебаний офтальмотонуса, - глазного пульса давления 

- можно разделить на две группы: сфигмография и компрессионная 

сфигмография глаза. Для исследования внутриглазного пульсового объёма 

традиционно используют офтальмоплетизмографию и реоофтальмографию. 

Регистрацию глазного пульса проводят с помощью офтальмодинамографии. 

Визуализацию глазного кровотока осуществляют с помощью различных 

современных методик: флюоресцентной ангиографии, ультразвуковой и 

лазерной допплерографии, Гейдельберского ретинального томографа и др.. В 

эксперименте применялись методики микросфер, йодоантипирина иодина 125 
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(Ангелопуло Г.В., Астахов Ю.С, 1974; Бунин А.Я., 1972, 1979; Федоров С.Н. и 

соавт., 1984; Бирич Т.А., 1987; Астахов Ю.С, Джалиашвили О.А., 1990; 

Шамшинова A.M., Волков В.В., 1999; Лазаренко В.И., 2000; Webb et. al., 1980; 

Grunwald J.E. et. al., 1999; Chung H.S. et. al., 1996; Arend O. et al., 1999; Chung 

H.S. et. al., 1999; Tsang A.C. et. al.., 1999; Hayashi N. et. al., 2000; Yang Y.C et al., 

2000). 

Измеренный пульс давления может быть переведен в колебания объема 

глазного яблока по номограммам для установления количества крови, 

поступающей в глаз во время систолы (Нестеров А.П., Вургафт М.Б., 1972). 

С1УГг-Косенко-(1984) считаетг^что—основнаятг систематическая^ошибтса в 

определении систолического прироста пульсового объема (СППО) при этом 

происходит из-за невозможности в полной мере учесть состояние ригидности 

наружной капсулы глаза, а также отток внутриглазной жидкости у разных лиц и 

при различных уровнях офтальмотонуса. 

В клинической практике наибольший интерес представляют 

офтальмосфигмография и реоофтальмография. Эти методы просты в 

использовании, доступны, а способ регистрации во времени делает оценку 

результатов наглядной. 

Графическая регистрация пульсовых колебаний офтальмотонуса и 

внедрение средств вычислительной техники позволили проводить анализ 

сфигмограмм по многим параметрам ( Басинский С.Н., 1990; Басинский С.Н. и 

соавт., 1985; Басинский С.Н. и соавт., 1990). Основные параметры глазного 

пульса давления в норме по данным литературы составляют: 

- величина пульса давления от 0,94 мм рт. ст. до 2,84 ± 1,16 мм рт. ст. 

(Краснов М.М., 1963); 

- систолический прирост пульсового объема (СППО) от 0,68±0,2 мм3 

(СМ. Косенко, 1984) до 3,4 мм3 (Horven I., Syrdalen P., 1970). 

Разница в показателях между глазами в норме не превышает 15-20% (СМ. 

Косенко, 1984). 
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Необходимо всегда иметь в виду, что при использовании метода 

сфигмографии нельзя точно определить общий кровоток в глазу. При этом 

определяется только часть его, составляющая примерно 1/10 общей величины 

пульсового объёма (Бунин А.Я., 1967). Указанная часть пульсового объёма 

является систолическим приростом пульсового объёма (Кацнельсон Л.А. и 

соавт., 1990, Van Beuningen Е, Fischer W., 1957). Таким образом, можно 

определить примерное значение минутного пульсового объёма (МПО). 

МПО = 10 * СППО * ЧСС, где 

МПО - минутный пульсовой объём; 

СППО - систолический прирост пульсового объёма; 

ЧСС - частота сердечных сокращений. 

Оценивая влияние на показатели ОСГ таких факторов, как размер глаза, 

возраст больных, уровень ВГД и АД, возможность регистрации асимметрии 

показателей на парных глазах, можно констатировать, что ОСГ адекватно 

отражает особенности внутриглазного кровообращения в глазах больных 

глаукомой (Померанцева И.Д., 1989). Обращает внимание и тот факт, что 

показатели ОСГ так же закономерно, как и данные других методов 

исследования кровообращения глаза, изменяются в зависимости от формы, 

разновидности и стадии глаукомы и вида гипотензивной терапии, в частности, 

фармакологической группы препарата (Бунин А.Я. и соавт., 1984; Козлов В.И. 

и соавт., 1986; Бунин А.Я. и соавт. 1987). 

Таким образом, несмотря на то, что только при компрессии глаза до 

уровня диастолического давления в глазничной артерии по пульсовым 

колебаниям ВГД можно определить общую величину кровотока в глазном 

яблоке, офтальмосфигмографию вполне можно использовать для оценки 

адекватности медикаментозного и хирургического лечения (Бунин А.Я., 

Ермакова В.Н, 1986; Бакшинский П.П., 1999). 

Пользуясь современными офтальмотонографами, можно производить 

качественную запись волн глазного пульса и оценивать амплитуды пульсовой 

волны, угла спада и подъема волны и другие ее характеристики. Эти параметры 
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являются адекватными в оценке функционального состояния кровообращения 

глаза. 

Пульсовое колебания ВГД и объема глаза более чем на 90% 

обусловлены увеличением кровенаполнения сосудов хориоидеи во время 

систолы. 

Для суждения о дефиците кровоснабжения глаза при глаукоме 

предложено пользоваться показателем адекватности кровотока - отношением 

пульса давления (ПД) к объемному пульсу (ОП) (Козлов В.И. и соавт., 1983). 

Этот показатель, по данным автора, является информативным и позволяет 

судить о состоянии кровоснабжения глаза в каждом конкретном случае. 

Индивидуальная оценка гемодинамики глаза, в частности, эписклерального 

венозного давления, рекомендована и для правильных расчетов 

гидродинамических показателей при глаукоме. При анализе амплитуды 

глазного пульса давления для определенных показателей гемодинамики глаза 

необходимо в каждом случае делать поправку на уровень офтальмотонуса 

(Баланин СВ. и соавт., 1996, Бакшинский П.П. и соавт., 1998). 

Отмечена прямая зависимость ПД от уровня ВГД. Анализ глазного 

пульса показал возрастание ПД у больных глаукомой и понижение ОП с 

увеличением истинного ВГД (Ро) по сравнению с соответствующими 

показателями здоровых (Кунин В.Д., Кунина Л.Г., 1998). Таким образом, при 

повышении Ро возрастает ПД и эта зависимость наиболее выражена при 

повышении значений ВГД до 30 мм рт. ст.. При более высоком уровне ВГД 

амплитуда ПД увеличивается значительно медленнее. Это можно объяснить 

тем, что длительное воздействие высокого ВГД на корнеосклеральную капсулу 

вызывает ее растяжение с последующей потерей эластичности (Козлов В.П., 

1981), что создает препятствие колебаниям глаза во время прироста объема 

поступающей крови. Кроме того, при далеко зашедшей стадии, при которой 

чаще всего отмечается высокое ВГД, усиливается спазм и облитерация сосудов, 

поэтому кровь поступает в глаз в уменьшенном количестве, преодолевая 

препятствие, создаваемое внутрисосудистым сопротивлением и ВГД. 
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Зависимость Ро и ОП глаза выражается в следующем: с повышением ВГД 

нарастает дефицит объема крови, поступающей в глаз. Таким образом, было 

вычислено, что с каждым повышением ВГД на 5 мм рт. ст. ОП понижается в 

среднем на 5,5% (Козлов В.И., 1981). 

Основной задачей компрессионной сфигмографии является определение 

давления в сосудах глаза, что важно не только для оценки патологических 

изменений в самом глазном яблоке, но и в сосудах головного мозга. 

Любая методика компрессионной сфигмографии (сфигмоманометрии) 

включает в себя три составные части: наблюдение или регистрацию пульсаций 

сосудов; повышение внутриглазного давления и его измерение. При этом сам 

глаз служит и естественной частью сфигмоманометра и естественным 

плетизмографом. 

В нормальном глазу артериальная пульсация очень небольшая, но при по­

вышении ВГД она становится все больше, пока не будет достигнут уровень 

диастолического АД. При этом в определенный период сердечного цикла 

артерии полностью спадаются и пульсация достигает своего максимума. При 

дальнейшем повышении давления амплитуда пульсаций будет прогрессивно 

уменьшаться. Когда уровень ВГД превышает систолическое АД, кровоток 

останавливается, пульсация исчезает и артерии спадаются (Нестеров А.П., 

Бунин А.Я., Кацнельсон Л.А., 1974). 

Несомненно, что использование вакуумного офтальмодинамографа, 

основанного на точной и объективной регистрации глазного пульса, является 

удобным неинвазивным диагностическим методом при скрининге больных с 

подозрением на окклюзирующие процессы в брахиоцефальных артериях, и этот 

прибор позволяет определять перфузионное давление для сосудов глаза при его 

различных заболеваниях (Астахов Ю.С., 1990; Шмырёва В.Ф. и соавт. 1998). 

Для регистрации пульсовых колебаний роговицы, которые зависят как от 

изменений объема самого глазного яблока в течение сердечного цикла, так и от 

пульсаций орбитальных сосудов (глазо - орбитальный пульс), был предложен 
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метод - офтальмовелосиметрия (Астахов Ю.С. и соавт., 1984, 1988, 1989; 

Астахов Ю.С, 1990). 

Принцип метода основан на эффекте резонансного испускания 

(поглощения) гамма-квантов без отдачи (эффект Мессбауэра) и на эффекте 

Допплера. 

На роговую оболочку помещается радиоактивный источник излучения. 

Испускаемые им гамма-кванты регистрируются специальным детектором, 

вызывая вспышки света, которые преобразуются в электрические импульсы 

фотоэлектрическим умножителем. Число зарегистрированных гамма-квантов 

зависит от их энергии и, следовательно, от скорости движения источника 

относительно детектора. 

Метод впервые позволил в эксперименте выявить раздельно глазную 

составляющую глазо-орбитального пульса. Установлено, что растяжение 

фиброзной капсулы глаза у кошек было очень небольшим (амплитуда 

пульсации роговицы 4,3 мкм) и происходило очень медленно (0,06 мм/сек). 

Также существует ряд других методик клинического исследования 

кровообращения глаза, которые имеют ряд преимуществ и недостатков. 

Для исследования пульсаций внутриглазных сосудов использовалось и В-

сканирование в реальном режиме времени, так называемое М-сканирование 

(motion - движение) (Карташева Е.А. и соавт., 1987). 

С помощью метода окуло-осцилло-динамографии позволяет проводить 

измерение давления в глазничной артерии с помощью графической 

регистрации пульсаций внутриглазных сосудов при вакуумной компрессии 

глазного яблока. 

Для одновременного измерения скорости, амплитуды и формы глазо-

орбитального объемного пульса можно использовать метод, основанный на 

эффекте ядерного гамма - резонанса. 

Самым современным и весьма дорогостоящим аппаратом является цветная 

допплерографическая установка (Gasser P. et al., 1990; Harris A. et al., 1994). 
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При этом исследовании на 2-мерное изображение глазного яблока и орбиты 

накладываются изображения движущейся в сосудах крови. 

Красным цветом отмечается поток крови, движущейся по направлению к 

датчику, а синим - от него (цвет не всегда соответствует артерии и вене). 

Метод позволяет измерять кровоток в зоне интересующего сосуда, 

ориентируясь по изображению на дисплее. При этом необходимо хорошее 

знание анатомии сосудистой системы глаза, правильной выбор зондов для 

исследования. Как и при обычной допплерографии сохраняется существенная 

зависимость результатов от угла между датчиком и исследуемым сосудом, 

сдавление глазного яблока зондом может таюке повлиять на результаты (Gasser 

P.etal., 1990). 

К сожалению, ультразвуковая допплерография имеет еще один 

существенный недостаток: чем больше разрешающая способность датчика, тем 

на меньшую глубину исследования он может быть настроен. 

Воспроизводимость результатов при цветной допплерографии зависит от 

квалификации исследователя, от используемого прибора, а также от 

исследуемого сосуда. Коэффициент вариабельности (в %) наибольший при 

исследовании задних коротких цилиарных артериях и центральной артерии 

сетчатки, а наименьший - для показателей допплерограммы глазничной 

артерии (Harris A. et al., 1996). 

При исследовании сосудов сетчатки и зрительного нерва может быть 

использована офтальмоскопическая лазерная допплер-велосиметрия 

(флоуметрия) (Williamson Т.Н. et al., 1993; Petrig B.L. et al., 1999). Когда свет 

падает на движущиеся в сосуде клетки крови, он отражается от них со сдвигом 

по частоте (допплер-эффект) (Riva СЕ. et al., 1992). Используя частоту в 2000 

Гц, можно измерять скорость кровотока в капиллярах (Harris A. et al., 1994; 

Petrig B.L. et al., 1999). Также возможно измерение пульсаций хориоидеи при 

помощи лазерной интерферометрии (Polak К. et al., 2000). 

Этот принцип используется в ретинальном флоуметре (Tsang А.С. et al, 

1997; Collignon - Brach J., 1998; Chung H.S. et al., 1999; Nakamura H. et al., 1999; 
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Tsang A.C. et al, 1999) фирмы "Heidelberg Engeneering" - конфокальном 

сканирующем лазерном офтальмоскопе. 

Прибор позволяет составить карту объемного кровотока в сетчатке и 

зрительном нерве, измерить скорость кровотока, а также послойно, с шагом 75 

микрон исследовать срезы тканей глазного дна (Tsuboi Т. et al., 1999; Mizuki К. 

et al, 2000; Lubeck P. et al., 2001). 

Для исследования объёмного пульса глаза наибольшее распространение в 

клинической практике получил метод импедансной плетизмографии -

реоофтальмография. 

Географический метод применялся для исследования кровообращения 

различных органов: щитовидной железы (Кахновский И.М. с соавт., 1971), 

печени (Рогова Р.Д., 1967), орбиты (Буйко А.С., 1972), мозга (Кедров Л.А., 

Науменко А.Я., 1954) и др.. 

В офтальмологическую практику реоофтальмография внедрена 

благодаря исследованиям Л.А. Кацнельсона (1966,1967, 1971) совместно с В.К. 

Ждановым (1964). Метод основан на регистрации переменной составляющей 

электрического сопротивления тканей при пропускании через них слабого 

переменного тока высокой частоты. При этом, чем больше объем и скорость 

кровотока в исследуемом органе, тем меньше величина сопротивления. 

Для расширения возможностей реоофтальмографии используют 

различные функциональные пробы, позволяющие определять реактивность 

внутриглазных сосудов с помощью вдыхания карбогена, холодовая проба, 

проба с амилнитритом, с использованием глицерина, ортоклиностатическая 

проба. Это видно на примере разработанной реографической пробы с 10% 

карбогеном (Ангелопуло Г.В., Астахов Ю.С., 1974; Лазаренко В.И., 2000). 

Для проведения реоофтальмографии применяется специальная 

контактная линза разработки И.К. Чибирене (1972). 

Обычно реограмму регистрировали по отдельности на каждом глазу. Это 

могло сказываться на том, что нечетко прослеживалась межокулярная 

асимметрия увеального кровотока обоих глаз из-за различного времени 
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проведения исследования на динамичном общем фоне. При постановке линзы 

на второй обследуемый глаз, глазная щель рефлекторно смыкалась, пациент 

испытывал неприятные ощущения, что значительно затрудняло постановку 

контактной линзы и влияло на кровоток. 

Метод реоофтальмографии даёт возможность контролировать 

эффективность веществ, воздействующих на сосуды (Кацнельсон Л.А., 1967; 

Ермакова В.Н., 1968; Ермакова В.Н., Шамшинова A.M., 1970; Ангелопуло Г.В., 

Астахов Ю.С., 1974), изучать воздействие лечебных факторов (ультразвуковой 

терапии) на кровообращение исследуемого глаза (Кацнельсон Л. А., 

Гречушкина В.А., 1967), исследовать связь между гидро- и гемодинамикой 

глаза в клинике (Кацнельсон Л.А., 1968), оценивать изменения кровообращения 

при различных патологических состояниях, в частности, при глаукоме 

(Кацнельсон Л.А., 1968; Ермакова В.Н., 1970; Золотарева А.И., 1973; Федоров 

С.Н. и соавт., 1985; Лазаренко В.И. и соавт., 1999). 

Если учесть насколько для наших целей важна оценка 

корреляционной зависимости показателей гемодинамики глаза у пациентов с 

различным уровнем ВГД, то можно считать, что оптимальный вариант 

исследования гемодинамики глаза в клинической практике является сочетание 

офтальмосфигмографии и реоофтальмографии, т.к. они дополняют друг друга. 

Реоофтальмография отражает гемодинамику в капиллярах, артериолах и 

мельчайших артериях, т.е. в тех сосудах, где уровень артериального давления 

соответствует или близок к таковому ВГД и они находятся в состоянии, когда 

трансмуральное давление и напряжение в стенке сосуда являются 

минимальными, а растяжимость при наполнении кровью в период систолы 

максимальной. Поэтому дальнейшее увеличение ВГД уже не может привести к 

увеличению амплитуды пульсовых экскурсий стенок сосудов, а вызывает 

только снижение кровотока в них. А при офтальмосфигмографии оценивается 

кровоток как в мелких, так и в более крупных сосудах глаза и отражает 

систолический прирост пульсового объема (СППО) в условиях компрессии 

глазного яблока. Также дает важную информацию о состоянии тонуса 
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внутриглазных сосудов, периферическом сопротивлении сосудистой сети глаза 

по следующим данным: времени анакроты пульсовой волны, отношения 

анакроты к катакроте и углу спада пульсовой волны. 

Резюме 

Таким образом, данные литературы показывают наличие различных 

патогенетических механизмов развития глаукомы, что диктует применение 

лекарственных препаратов разных групп, их комбинаций и виброакустической 

терапии, которые в свою очередь имеют различную степень безопасности 

применения и эффективности, стоимости, соблюдения терапевтического 

режима, выраженности побочных эффектов. Кроме действия на 

офтальмотонус, гипотензивные препараты и виброакустическая терапия влияет 

на показатели гидро - и гемодинамики глаза, тем самым, уменьшая степень 

ишемии в развитии оптической нейропатии при глаукоме. 

Представляет значительный интерес сравнительная клиническая оценка 

ряда препаратов при монотерапии, выявление новых комбинации 

гипотензивных препаратов. Изучение влияния их на зрительные функции, 

гемодинамику и гидродинамику глаза. 

Особый интерес представляет использование виброакустической терапии 

в комплексном лечении открытоугольной глаукомы, что может быть 

перспективным направлением в консервативном лечении глаукомы. 

При адекватном (иногда единственно возможном для конкретного 

пациента варианте гипотензивной терапии) применение симпатомиметических 

средств или их комбинаций существует почти неотвратимая угроза снижения 

их эффективности из-за явлений тахифилаксии. Простая замена на другой 

препарат не всегда возможна. 

Поэтому весьма целесообразным является поиск принципиально новых 

способов усиления гипотензивного действия симпатомиметиков, одним из 

которых может явиться виброакустическая терапия. 
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СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Глава IV. Материалы и методы клинических исследований. 

Клиническое обследование и лечение больных осуществлялось на базе 

клиники офтальмологии СПбГМУ им. акад. И.П. Павлова. 

4.1. Характеристика групп больных. 

Обследован 151 пациент (224 глаза) с открытоугольной глаукомой и 

глаукомой псевдонормального давления (ГПНД) (табл. 1 и 2), от 40 лет до 79 

лет. Средний возраст больных был 66,8 ± 1,1 года. Каждый пациент 

наблюдался в течение 12 месяцев. Осмотры проводились до назначения 

лечения, через 2 недели, 3, 6 , 9 и 12 месяцев. 

Подбор пациентов в рандомизированное исследование проводилось с 

использованием таблиц случайных цифр (Семернин Е.Н., Степанова О.А.,2004; 

Efron. В., 1971). 

Критериями включения служили следующие признаки: 

• наличие интолерантного внутриглазного давления у больных с 

начальной, развитой и далекозашедшей стадией ПОУГ; 

• установленный диагноз глаукомы псевдонормального давления; 

• возраст не старше 80 лет. 

Таблица 1 

Распределение больных по стадиям глаукомы (количество глаз) 

Количество 

глаз 

224 

Стадии глаукомы 

Начальная 

(ПОУГ) 

112 

Развитая 

(ПОУГ) 

62 

Далекозашедшая 

(ПОУГ) 

13 

ГПНД 

37 

Критерии для исключения из исследования подразделялись на местные и 

общие. Местные: 

Не брали под наблюдение пациентов: 

а. с остротой зрения менее 0,4; 
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б. если определялась гиперчувствительность к какому - либо из 

исследуемых препаратов или его компонентов (адреналин, пилокарпин, 

тимолол, проксодолол, клофелин, бензалкониум хлорид); 

Кроме того, не включались в группы обследования лица при наличии 

сопутствующих: 

а. дистрофических заболеваниях сетчатки с дефектами поля зрения (они не 

позволяют точно установить стадию глаукомного процесса); 

б. атрофии зрительного нерва неглаукомного генеза; препролиферативной и 

пролиферативной диабетической ретинопатии; 

в. любых офтальмологических заболеваний, влияющих на ВГД (вторичная 

глаукома, глаукома афакичного и артифакичного глаза, закрытоугольная 

глаукома); 

Оценивалось также соматическое состояние больных: наличие, 

выраженность, степень компенсации сопутствующей патологии и методов её 

медикаментозного лечения. Перед началом обследования каждый пациент 

консультировался терапевтом с обязательным выполнением 

электрокардиограммы. Повторный осмотр терапевта проводился через 3 и 6 

месяцев. Общими причинами, которые заставили отказаться от включения в 

исследование явились, прежде всего, выраженная сердечная недостаточность и 

нарушения сердечного ритма, регистрируемые на электрокардиограмме. 

Кроме того, критериями исключения служили: заболевания щитовидной 

железы, требующие лечения; заболевания печени, почек с выраженной 

симптоматикой; злокачественная опухоль; алкоголизм или злоупотребление 

наркотиками; психическая неустойчивость. 

Тем не менее, все пациенты имели сопутствующую патологию (табл. 2). 

Прежде всего, у 109 (72 %) пациентов диагностирована начинающаяся 

катаракта. При обследовании соматического состояния было установлено, что 

68 % пациентов страдали гипертонической болезнью; у 64 % была 

ишемическая болезнь сердца; около 5% имели артериальную гипотонию; 14,5% 

- кардиосклероз (в том числе и постинфарктный) и 14 % церебральный 
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атеросклероз (в том числе острое нарушение мозгового кровообращения в 

анамнезе). 

Таким образом, около 88 % пациентов страдали заболеваниями сердечно 

- сосудистой системы. 

У 6,6 % пациентов в качестве сопутствующей патологии была 

бронхиальная астма, сахарный диабет II типа (компенсированный диетой) у 

3,3% и узловой нетоксический зоб у 1,2 % пациентов. 

Таблица 2 

Распределение больных по сопутствующей патологии 

Сопутствующая патология 

Сердечно - сосудистая система: 

• гипертоническая болезнь 

• ишемическая болезнь сердца 

• артериальная гипотония 

• кардиосклероз (в том числе 

постинфарктный) 

• церебральный атеросклероз (в 

том числе острое нарушение 

мозгового кровообращения в 

анамнезе) 

Дыхательная система: 

• бронхиальная астма 

Эндокринная система: 

• сахарный диабет II типа 

(компенсированный диетой) 

• узловой нетоксический зоб 

Количество 

пациентов 

103 

97 

8 

22 

21 

10 

5 

2 

Все больные были разделены на III группы, в зависимости от получаемой 

местной терапии (табл. 3). Первую группу составляли пациенты, которые 

закапывали 0,1% раствор дипивефрина два раза в день. 
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В тех случаях, когда при монотерапии не достигалось «давление цели» 

назначалась комбинированная терапия, при которой дипивефрин назначался в 

качестве дополнительного средства. Таким образом, была сформирована 

вторая группа, которая подразделялась на подгруппы: 

A. 0,1% дипивефрин два раза в день добавляли к 0,5% тимололу; 

Б. 0,1% дипивефрин два раза в день добавляли к фотилу; 

B. 0,1 % дипивефрин два раза в день добавляли к 1% проксодололу; 

Г. терапия проксофелином два раза в день. 

В третью группу вошли те пациенты, которые наряду с изучаемой нами 

местной гипотензивной терапией получали курсы виброакустической терапии. 

Таблица 3 

Распределение больных по группам обследования 

Группы 

больных 

I 

II 

А 

Б 

В 

Г 

III 

Местные гипотензивные 

препараты 

Дипивефрин 0,1% 

Дипивефрин 0,1% и 

Тимолол 0,5% 

Дипивефрин 0,1% и 

Фотил 

Дипивефрин 0,1 % и 

Проксодолол 

Проксофелин 

Местная медикаментозная 

терапия в комбинации с 

виброакустической терапией 

Количество 

больных (п) 

34 

29 

24 

20 

24 

20 

Всего 151 
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Распределение больных по группам было примерно равномерным по возрасту и 

полу (табл. 4). 

Таблица 4 

Распределение больных по полу и возрасту 

Группы 

больных 

I 

II 

А 

Б 

В 

Г 

III 

Всего 

пациентов 

Возраст больных 

40-49 

5 

2 

-

-

-

7 

50-59 

18 

8 

7 

6 

3 

11 

53 

60-69 

8 

13 

13 

12 

14 

4 

64 

70-79 

3 

6 

4 

2 

7 

5 

27 

Пол 

М 

12 

9 

10 

6 

13 

8 

58 

Ж 

22 

20 

14 

14 

11 

12 

93 

4.2. Характеристика использованных препаратов. 

1. «Офтан - Дипивефрин 0,1%». Производится фирмой «Сантен» 

(Финляндия), зарегистрирован в России и имеется в аптечной сети. 

Действующим веществом глазных капель является 0,1% раствор дипивефрина 

гидрохлорида. Это предшественник адреналина, которое синтезировано путём 

диэтерификации пивалиловой кислоты и адреналина. Присоединение 

пивалиловых групп к молекуле адреналина увеличило липофильные свойства 

вещества, что ускорило его проникновение в переднюю камеру глаза, где он 

превращается в адреналин. 

2. «Офтан - тимолол 0,5%». Производится фирмой «Сантен» (Финляндия), 

зарегистрирован в России и имеется в аптечной сети. Действующим веществом 

глазных капель является 0,5% тимолол малеат. 

3. Фотил. Препарат «Фотил». Производится фирмой «Сантен» 
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(Финляндия), зарегистрирован в России и имеется в аптечной сети. Сочетает в 

себе 2% пилокарпин и 0,5% тимолол. Пилокарпин гидрохлорид 

холиномиметик, вызывает сокращение сфинктера зрачка и цилиарной мышцы, 

что влияет на открытие угла передней камеры и улучшение оттока 

внутриглазной жидкости. Тимолол малеат - неселективный бета-блокатор, 

снижающий офтальмотонус за счёт угнетения продукции внутриглазной 

жидкост и увеличения её оттока. 

4. «Проксодолол». Препарат производится Московским эндокринным 

заводом, зарегистрирован и имеется в аптечной сети. Действующим веществом 

является 1% проксодолол гидрохлорид - неселективный бета-блокатор и 

блокатор альфа-1-адренорецепторов. Вызывает снижение ВГД за счет 

снижения продукции внутриглазной жидкости и увеличения её оттока. 

5. «Проксофелин». Препарат производится Московским эндокринным 

заводом, зарегистрирован и имеется в аптечной сети. Комбинированный 

препарат, в котором имеется раствор 1% проксодолола гидрохлорида и 0,25% 

клофелина гидрохлорида. Проксодолол - неселективный блокатор бета- и 

альфа-1-адренорецепторов. Клофелин - агонист альфа - 1 - адренорецепторов, 

который уменьшает продукцию внутриглазной жидкости и улучшает её отток. 

4.3. Методика применения препаратов. 

Дипивефрин, тимолол, фотил, проксодолол, проксофелин назначались 

дважды в день с 12 часовым интервалом. 

При добавлении дипивефрина к уже назначенным препаратам, его 

закапывали через 10 минут после инстилляции тимолола, фотила или 

проксодолола. 

При отсутствии нормализации офтальмотонуса в течение двух недель 

части больных назначалась виброакустическая терапия. Остальные 

исключались из дальнейшего исследования, и снижение ВГД достигалось 

другими местными антиглаукомными препаратами, лазерным или 

хирургическим путём. 
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4.4. Методика проведение сеанса фонирования. 

Устройство и принцип работы. Прибор состоит из электронного блока и 

присоединённых к нему шнуром двух спаренных преобразователей -

виброфонов с мембранами. Жёсткие упругие мембраны возбуждаются 

переменным магнитным полем с частотой от 40 Гц до 18000 Гц (непрерывно 

меняющаяся звуковая частота). При контакте мембраны с биологической 

тканью возбуждается и микровибрация ткани (амплитуда колебаний на самой 

низкой частоте в первом частотном диапазоне 2,8 - 5,4 мкм, во втором - от 6 

до 12,3 мкм). Колебания мембран виброфонов хорошо передаются через 

тонкую салфетку из бумаги или материи. Ориентировочно областью действия 

можно считать полусферу радиусом 7 см. 

Курс виброакустической терапии продолжался 12 недель (84 сеанса) по 

схеме, представленной в таблице 5. 

В первый день сеанс заключается в фонировании области почек в 

вечернее время суток 15 минут. На вторые и третьи сутки утром - области 

ярёмных вен и области почек, а вечером только области почек. На четвертые и 

пятые сутки начинается фонирование области глаза и повторно области 

яремных вен. Далее до 28 суток проводятся сеансы с увеличением времени -

всего 36 минут. Между 29 и 35 сутками и далее меду 57 и 63 сутками курса 

производят перерыв в фонировании. 

Область глаза. Одна из мембран виброфона плотно прикладывалась на 

височную область, другая - на переднюю поверхность глаза при закрытых 

веках через марлевую салфетку - прокладку. Виброфоны удерживались на 

месте руками пациента (рис. 5). 
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Рис. 5 Положение виброфонов при воздействии на область глаза 

Область яремных вен. Воздействуя на область яремных вен вторым 

частотным диапазоном в пределах 200 - 18000 Гц удаётся снизить 

гидродинамическое сопротивление крупных венозных стволов, и тем самым 

улучшить отток крови ( а вместе с ней, вероятно, и внутриглазной жидкости) 

из этого сосудистого бассейна. 

Виброфоны устанавливают на уровне нижней границы щитовидного 

хряща с обеих его сторон, несколько латеральнее пульсирующей общей сонной 

артерии. Там располагаются ствол внутренней яремной вены (в одном 

фасциальном влагалище с упомянутой артерией) и наружная яремная вена, 

прикрытые m.sternocleidomastoideus (рис. 6 и 7). 
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Рис. 6 Положение виброфона при воздействии на область яремных вен 



Рис. 7 Положение виброфонов при воздействии на область яремных вен 

Клинически отмечено, что практически любое местное лечебное 

воздействие усиливается, если подключается фонирование области почек. 

Возможно, что это связано с усилением клубочковую фильтрацию почек в два -

три раза, что увеличивает выведение мочевой кислоты, улучшает 

электролитный баланс крови, таким образом, и эффективность лимфо - и 

венозного оттока из тканей. 

При установке на область почек виброфоны фиксируются эластичным 

бинтом в положении больного сидя или лёжа (рис. 8). Поскольку суть 

контактной ВАВ состоит в улучшении условий кровообращения конкретного 

органа за счёт активизации венозной части русла, разработчик прибора 

рекомендует в качестве весьма целесообразного дополнения воздействие на 

область почек, активно влияя на региональное кровообращение и улучшая их 

выделительную функцию. 



Рис. 8 Положение виброфонов при воздействии на область почек 

При воздействии на орган зрения нами использовался диапазон частот 1 

(40 - 4500 Гц ), для сопутствующих лечебных мероприятий - диапазон 2 ( 200 

- 18000 Гц). При лечебном воздействии изменение частоты в указанных 

пределах звукового диапазона происходит автоматически, по заданной 

цикличной программе. 
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Таблица 5 

Схема применения виброакустической терапии у лиц с открытоугольной 

глаукомой 

1 утро 

вечер 

2-3 утро 

вечер 

4-5 утро 

вечер 

6-7 утро 

вечер 

8-28 утро 
вечер 

29-35 

36-56 VTDO 
вечер 

57-63 

64-84 утро 

вечер 

Область 

яремных вен 

Ре эким 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

Время 

в мин. 

2 

3 

3 

3 

3 

3 

Область почек 

Ре эким 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

Время 

в мин. 

15 

15 

15 
15 

20 

20 

20 

25 

25 

Область глаза 

Ре жим 

1 

1 

1 

1 

Время 

в мин. 

5 

5 

5 

5 

Область 

яремных вен 

(повторно) 

Ре эким 

2 

2 

2 

2 

Время 

в мин. 

3 

3 

3 

3 

ПЕРЕРЫВ 

2 

2 

3 

3 

2 

2 

25 

25 

1 

1 
5 

5 

2 

2 

3 , 

3 

ПЕРЕРЫВ 

2 

2 

3 

3 

2 

2 

25 

25 

1 

1 

5 

5 

2 

2 

3 

3 

Далее делался перерыв на 3 месяца и курс возобновлялся по указанной 

выше схеме. 

Фирма - производитель не рекомендует использовать «Витафон» при 

наличии имплантированных кардиостимуляторов, выраженного нефроптоза и 

опухолевых заболеваний. 

4.5. Методики обследования. 

Сбор анамнеза с выявлением жалоб со стороны органа зрения, 

уточнением особенностей режима местной гипотензивной терапии и т.д.. 

Офтальмологические методы включали в себя визометрию по таблицам 

Головина - Сивцева, объективную рефрактометрию (авторефрактометр фирмы 
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«HOYA», Япония), осмотр при фокальном освещении, биомикроскопию на 

щелевой лампе фирмы «Karl Zeiss». Для биомикрогониоскопии применяли 

универсальную трехзеркальную линзу по Гольдману (фирма «ОЛИС», Россия). 

В качестве контактного вещества с роговицей использовался препарат 

«Олигель» (фирма «Гельтек», Россия). Оценивалась ширина раскрытия 

радужно - роговичного угла, степень пигментации трабекул и шлеммова 

канала, наличие псевдоэксфолиаций и гониосинехий (Волков В.В., Горбань 

А.И., Джалиашвили О.А., 1971). 

Для офтальмоскопии применялся ручной электроофтальмоскоп фирмы 

«Welch Allyn», США. При офтальмобиомикроскопии использовали 

асферическую линзу 60 дптр (фирма «ОЛИС», Россия). Офтальмоскопия 

проводилась с особым вниманием к параметрам ДЗН: оценка диаметра 

экскавации по отношению к диаметру ДЗН, глубину её и отношение к краю 

ДЗН, кроме того, оценивали степень глаукомной атрофии ДЗН и степень 

перипапиллярных изменений (бета-зона). 

Периферическое зрение оценивалось методами: 

• кинетической периметрии на ПРП-60 с суммарной оценкой границ поля 

зрения (СГПЗ) по 12 меридианам. Величину СГПЗ составила сумма градусов 

границ поля зрения, определяемых при предъявлении тестовой метки от 0° до 

360° через каждые 30°. В норме СГПЗ равна 750° (Богославский А.И. и др., 

1962; Кунин В.Д. и др., 1998). 

• статической компьютерной периметрии по программе «Глаукома» 

(компьютерный периметр «Периком», фирма «ВНИИМП - ОПТИМЕД», 

Россия). Фоновая освещённость экрана полусферы компьютерного периметра 

составляет 3 Лк. Исходя из исходной остроты зрения пациентов, 

автоматически подбирались параметры тест-объектов. Внешний вид 

компьютерного периметра представлен на рисунке 9. 

Критериями нестабилизации глаукомного процесса в процессе наблюдения 

считали, во- первых, уменьшение СГПЗ при начальной стадии глаукомы на 15°, 

при развитой на 10° и при далекозашедшей на 5°, во - вторых, расширение 
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слепого пятна; появление, увеличение размеров и глубины скотом в зоне 

Бьеррума при компьютерной периметрии за 3 месяца; 

Рис. 9 Компьютерный периметр «Периком» 

При подозрении на глаукому и при глаукоме псевдонормального 

давления проводили вакуум-компрессионную периметрическую пробу (ВКПП) 

В.В. Волкова с соавт. (1981). Исследование проводилось монокулярно после 

укрепления очков (модифицированные очки для плавания), с максимальной 

коррекцией для близи. Определялись исходные пороги чувствительности в 15° 

от точки фиксации в меридианах 45, 135, 225, 315 градусов и в 5° от точки 

фиксации. Объекты предъявлялись с интервалом несколько секунд. Затем, с 

помощью вакуум - компрессора под очковой камерой создавали разряжение до 

40 - 45 мм.рт.ст. и под нагрузкой исследовали пороги чувствительности в тех 

же точках. Регистрация результатов проводилась на специальных бланках по 

методике авторов. 

Гидродинамика глаза и гемодинамика оценивалась следующим образом: 

• измерением внутриглазного давления аппланационным тонометром 

Маклакова (массой груза 10 грамм). 

• электротонографией (ЭТГ) по Гранту с одновременной сфигмографией 
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на приборе "Офтальмотонограф ОТГ" (фирма «ВНИИМП - ОПТИМЕД», 

Россия) (рис. 10). Получали показатели истинного внутриглазного давления 

(Ро), коэффициента легкости оттока (С), минутного объёма продукции 

внутриглазной жидкости (F), а также систолического прироста пульсового 

объёма (СППО). 

Рис. 10 Электротонограф и сфигмограф 

Для проведения реоофтальмографии (РОГ) применяли датчик разработки 

И.К. Чиберене (1972г.) (рис. 11). Он представляет собой пластмассовую 

прозрачную чашечку (держатель электродов), на боковых стенках которой 

укреплены две овальные серебряные пластинки, длиной 12 мм. Также на 

боковой стенке чашечки имеется отверстие, в которое вставлена тонкая 

резиновая присоска. С её помощью создается небольшой вакуум, достаточный 

для фиксации датчика на глазном яблоке. Через прозрачное «дно» чашечки 

пациент может фиксировать взор в нужном направлении. 



Рис. 11 Внешний вид датчика, разработанного И. Чиберене (1972) 

Регистрация и расчет показателей кровотока в увеальном тракте глаза 

производились на аппаратно - программном реографическом комплексе 

«МИЦАР - РЕО», Россия (рис. 12). Запись ведется на 8 каналах, из них 4 

предназначены для дифференциальной регистрации РОГ, и один канал для 

регистрации электрокардиограммы. Оцифрованная РОГ отображает в реальном 

времени на экране монитора её регистрацию и запись на жесткий диск. 

Контроль и регистрация базового сопротивления электродов выполняется 

параллельно с записью реограммы. Длительность регистрации ограничена 

только объёмом жесткого диска. Анализ РОГ осуществляется с помощью 

пакета программного обеспечения, как на стационарном персональном 

компьютере, так и на портативном типа Notebook. 



Рис. 12 Аппаратно - программный реографический комплекс «МИЦАР - РЕО» 

Удачные функционально - технические качества прибора позволили нам 

применить методику для исследования обоих глаз одновременно. Была 

разработана программа РОГ для бинокулярной реографии (рис. 13). Она 

обладает следующими преимуществами: при постановке контактной линзы на 

оба глаза исследование происходит при одних и тех же условиях мозгового и 

глазного кровотока и артериальном давлении, это помогает адекватно 

оценивать регистрируемый увеальный кровоток и более точно сравнить 

кровоток обоих глаз. Метод существенно упрощает работу врача; 

исследование становится в два раза короче (рационализаторское предложение 

№ 1372 «Способ офтальмореографии», принятое 26 ноября 2001г. в СПбГМУ 

им. акад. И.П. Павлова). 



Рис. 13 Проведение бинокулярной реоофтальмографии 

Программа анализа РОГ позволяет быстро отобразить на экране 

монитора любой отрезок записи. Экран может быть разделен на две 

независимые панели, что позволяет одновременно сравнить две записи -

текущую и архивную. Реограмма по форме напоминает кривую объёмного 

пульса и состоит из восходящей части, вершины и нисходящей части, на 

которой располагается инцизура, дикротический зубец и, иногда, 

дополнительные зубцы. Восходящая часть реоволны соответствует 

анакротической фазе и характеризуется крутым подъёмом. Нисходящая часть 

соответствует катакротической части и характеризуется пологим спуском. 

Форма реоволны определяется крутизной наклона анакроты, конфигурацией 

анакротической и катакротической фаз и характером вершины. При анализе 

реограмм используются амплитудные и временные характеристики. 

Программа выделяет характерные точки РОГ для каждого выбранного участка 

записи (рис. 14). Реографические показатели автоматически рассчитываются, 

сравниваются с нормативными значениями (2,78 - 4,84 по данным Кацнельсона 

Л.А., 1968), и заносятся в «заключение врача» в виде таблицы и текстового 

описания (рис. 15). Программа обеспечивает высококачественную печать 

выбранных участков записи и заключения врача практически на любом 
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принтере. Встроенная база данных обеспечивает быстрый поиск в архиве 

интересующих результатов обследования. 

Географический коэффициент в промиллях рассчитывался по известной 

формуле Jantsch: Rn = А х Е», х 1000 %о 

E x R 

где А - амплитуда, мм; 

Е - калибровочный импульс, мм; 

R - сопротивление между электродами, ом; 

Ew - калибровочный импульс, ом. 

В качестве примера приводим данные реографического обледования 

пациента Ю.,63 лет, страдающего открытоугольной I а (под (3 - блокаторами и 

дипивефрином) глаукомой правого глаза и открытоугольной III а (под фотилом 

и дипивефрином) глаукомой левого глаза. 

Рис.14 Реоофтальмографические кривые пациента Ю. при бинокулярной 

записи (Л - левый глаз, П - правый глаз) 

На рис. 15 представлено заключение врача по указанной 

реоофтальмограмме. 
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СПбГМУ им. акад. И.П. Павлова. Кафедра офтальмологии. КФД. 

ФИО пациента: Ю.М.И 

Дата рождения: 19.11.1940. Пол: м. 

Диагноз: OD- открытоугольная I а глаукома OS -открытоугольная III а 

глаукома 

Исследование: Реоофтальмограмма (бинокулярная). 

Дата: 22.01.2003, Время: 16:38 

| Показатели выбранных реоволн | Глаз Л| Глаз П| Норма | 

|Ампл. систолической волны [ом] | 0.3431 0.424| 

|Частота 

сердечных сокращений [уд./мин.] | 58 | 58 | 

|Базовое сопротивление [ом] | 243 | 220 | 

|Реограф.коэф. по Яитчу [промилле] | 1.41 | 1.93 | 2.78-4.84 | 

16:41 

Левый глаз: 

- пульсовое кровенаполнение в увеальном тракте значительно снижено 

(на 50%) в сравнении с нижней границей нормы 

Правый глаз: 

- пульсовое кровенаполнение в увеальном тракте незначительно снижено 

(на 30.0%) в сравнении с нижней границей нормы 

Межокулярная асимметрия гемодинамически значима (26,95 %) 

Рис.15 Заключение врача по оценке гемодинамики глаз после проведения 

бинокулярной реоофтальмографии у пациента Ю. 

На наш взгляд, следует, с осторожностью относится к количественным 

показателям кровотока в увеальном тракте и оценивать их следует, главным 
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образом, в сравнительном аспекте по изменениям в динамике, что прекрасно 

удаётся делать с помощью бинокулярного исследования. 

Измерение артериального давления и частоты сердечных сокращений 

проводилось автоматическим тонометром фирмы «Multiscan », Германия, во 

время проведения реоофтальмографии. 

Оценка результатов клинических и диагностических исследований 

осуществлена на ПЭВМ - PC Pentium II 400. Статистическая обработка 

цифровых данных осуществлялась методом вариационной статистики с 

определением средней арифметической (М), средней ошибки средней 

арифметической (т), значимости различий (р) по критерию Стьюдента с 

включением метода графического построения и группирования по набору 

исходных и динамических данных. 
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ГЛАВА V. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ КЛИНИЧЕСКИХ 

ИССЛЕДОВАНИЙ ГИПОТЕНЗИВНЫХ ПРЕПАРАТОВ (МОНОТЕРАПИЯ И 

РАЗЛИЧНЫЕ КОМБИНАЦИИ). 

5.1. Влияние монотерапии 0,1% раствором дипивефрина на гидро - и 

гемодинамику глаза, состояние зрительных функций при 

открытоугольнои глаукоме (I группа больных). 

В исследование включено 34 больных (50 глаз) с первичной 

открытоугольнои глаукомой и глаукомой псевдонормального давления в 

начальной стадии, развитой и далекозашедшей стадиях с умеренно 

повышенным или высоким офтальмотонусом. Глаукомный процесс у всех 

больных расценивался как стабилизированный. 

Тем 15 пациентам (21 глаз), у которых глаукома была выявлена впервые, 

сразу назначали двукратные инстилляции раствора дипивефрина. Остальным 

пациентам назначали «период отмывания», т.е. на 2 недели отменяли те 

лекарства, которые они использовали до начала исследования, а в дальнейшем 

они также закапывали раствор дипивефрина в 8 часов утра и 8 часов вечера. 

Перед назначением регулярных закапываний больному измеряли ВГД, 

выполняли электротонографию и реоофтальмографию, затем закапывали 0,1% 

раствор дипивефрина, после чего все измерения повторяли через 1, 3, 6, 12 

часов. 

5.1.1. Динамика ВГД после однократной инстилляции 0,1% 

дипивефрина. 

Величина исходного уровня ВГД у обследованных больных 

составляла 21,4 ± 0,06 мм рт. ст. для истинного и 29 мм рт. ст. для 

тонометрического (график 1 и 2). 

Снижение ВГД начиналось через 1 час после закапывания и через 6 часов 

Ро достигло наименьшей величины (в среднем Ро = 18,0 ± 0,5 мм рт. ст.), что 

было на 3,4 ± 0,2 мм рт. ст. (16 %) меньше исходного уровня. 
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Через 12 часов после закапывания дипивефрина ВГД снизилось до 18,6 ± 

1,1 мм рт. ст., т.е. на 2,8 ±1,3 мм рт. ст. (13 %) от исходного уровня. 

График 1 

Динамика внутриглазного давления (М ± т ) после однократной 

инстилляции 0,1% дипивефрина (п = 50) 

а), тонометрическое 

исх. 1 час 3 часа 6 часов 12 часов 

График 2 

б), истинное 

исх. 1 час 3 часа 6 часов 12 часов 

Различие между исходным значением истинного ВГД и его величиной 

через 6 часов после закапывания (т.е. на высоте гипотензивного эффекта 

препарата) статистически достоверно (р< 0,01). 
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5.1.2. Динамика величины реографического коэффициента после 

однократной инстилляции 0,1% дипивефрина. 

Исходно РК по Янтчу составлял 1,8 ± 0,02 %0. После закапывания 0,1% 

дипивефрина РК через 1 час уменьшился (1,4 ± 0,02 %о) (р>0,01). Через 3 часа 

РК стал постепенно восстанавливаться (1,6 ± 0,02 %о) и через 6 часов достиг 

величины 1,83 ± 0,05 %о. Через 12 часов у всех пациентов он восстановился или 

несколько увеличился (р>0,01), составляя в среднем 1,89 ± 0,22 %о (график 3). 

График 3 

Динамика изменения средних значений реографического коэффициента по 

Янтчу (М ± т ) после однократной инстилляции 

ОД % дипивефрина (п = 50) 

1,9 

1,8 

~ 1,7 
о 

1,4 

1,3 
исх. 1 час 3 часа 6 часов 12 часов 

Таким образом, максимальное снижение ВГД совпадает с фазой 

восстановления кровообращения. Через 12 часов РК уже практически не 

отличается от исходного. 

5.1.3. Показатели гидродинамики у больных, получавших монотерапию 

0,1% дипивефрином в течение одного года. 

У этой группы больных средний исходный уровень истинного ВГД 

составлял 21,4 ± 0,06 мм рт. ст. (график 4). 

Через 2 недели оно было равно 19,8 ± 0,04 мм рт. ст., что оказалось на 

7,5% меньше исходной величины. Снижение ВГД продолжалось и далее, так к 

3 месяцу произошло снижение на 13 % от исходного уровня, а к 6 месяцу на 
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14%. Через 9 месяцев лечения средняя величина ВГД оказалась равной 16,8 ± 

0,04 мм рт. ст., что было на 21,5% ниже исходного уровня. К концу года 

лечения Ро имело значение 17,6 ± 0,06 мм рт. ст., т.е. снизилось на 18% от 

исходного уровня. 

График 4 

Динамика истинного внутриглазного давления (М ± т ) у I группы 

больных в течение года (п = 50) 

23 

^ 21 н о 

l i s 

о- 17 

15 
исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Различие между исходным значением истинного ВГД и через 9 и 12 

месяцев статистически достоверно (р< 0,01). 

С (мм /мин/мм рт. ст.) - коэффициент легкости оттока внутриглазной 

жидкости второй по значимости, стабильности и воспроизводимости 

показатель. 

Исходно средний показатель составлял 0,18 ± 0,05 и через 2 недели был 

равен 0,14 ± 0,03. К 3 месяцу отмечено увеличение показателя до 0,19 ± 0,04, а 

через 6 и 9 месяцев он составлял 0,25± 0,05. К концу года лечения С составлял 

0,27 ± 0,05. Различие между исходным показателем и показателем через 12 

месяцев статистически достоверно (р< 0,01). Таким образом, оказалось, что в 

течение всего периода наблюдения С увеличивался по отношению к исходным 

данным. 
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Динамика (F, мм /мин) - коэффициента продукции камерной влаги -

имеет противоположную направленность. Так величина среднего исходного 

показателя 2,1 ± 0,03 снизилась через 2 недели до 1,8 ± 0,01. Через 3 месяца F 

был равен 1,6 ± 0,03, а к 6 месяцу - 1,75 ± 0,05. К концу года лечения 

коэффициент продукции внутриглазной жидкости снизился до 1,5 ± 0,02. 

Различие между исходным показателем и показателем через 12 месяцев 

статистически достоверно (р< 0,01) (график 5 и 6). 

График 5 

Динамика коэффициента легкости оттока (М ± т ) у I группы 

больных в течение 12 месяцев (п = 50) 

^ 0,29 г 
ь и 
£ 0,25 
i 
I 0,21 
s 
2 

м 5 0,17 
5̂  
О 

0,13 4 
исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Таким образом, снижение ВГД при терапии 0,1% дипивефрином, по -

видимому, связано как с умеренным увеличением оттока внутриглазной 

жидкости, так и некоторым снижением её продукции. При этом, следует 

отметить, что отмеченная тенденция неизменна в течение всего года 

наблюдения. 
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График 6 

Динамика показателя продукции внутриглазной жидкости (М ± т ) у 

I группы больных в течение 12 месяцев (п = 50) 

2,5 

со 

5 
£1,5 
U-

1 

5.1.4. Динамика реографического коэффициента по Янтчу и 

систолического прироста пульсового объёма у I группы больных в течение 12 

месяцев. 

За время наблюдения отмечены незначительные колебания средней 

величины РК (исходно был равен 1,58 ± 0,01%о), а через 2 недели показатель 

составлял 1,54 ± 0,02 %о. К 6 месяцу он составлял 1,47 ± 0,03%о. А к концу года 

лечения - 1,62 ±0,04%о . Имеющиеся статистические различия недостоверны 

(график 7). Это свидетельствует о практически стабильном внутриглазном 

кровотоке на фоне инстилляции 0,1% дипивефрина. 

исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 
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График 7 

Динамика реографического коэффициента по Янтчу (М ± т ) 

у I группы больных (п = 50) 

1,7 

1,6 
о 

^ 1 5 
о. 

1,4 

1,3 
исх. 2 Змее. 6 мес. 9 мес. 12мес. 

недели 

Перед началом терапии систолический прирост пульсового объёма был 

равен 1,9 ± 0,03 мм3. После 2-х недельной терапии 0,1 % дипивефрином СППО 

составлял 2,4± 0,05 мм3. Через 3 месяца лечения он был равен 2,1 ± 0,03 мм3 и 

практически не изменился и к 6 месяцу - 2,05 ± 0,05 мм . Через 9 месяцев при 

монотерапии СППО снизился до 1,97 ± 0,03 мм3 и к 12 месяцу практически 

имел исходный показатель 1,91 ± 0,04 мм . Статистические различия 

недостоверны (график 8). 
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График 8 

Динамика систолического прироста пульсового объёма (М ± т ) 

у I группы больных (п = 50) 

исх. 2 нед. Змее. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Таким образом, и данные сфигмографического исследования 

подтверждают стабильность внутриглазной гемодинамики. 

5.1.5. Оценка местных и системных побочных эффектов у I группы 

больных. 

Наиболее частой жалобой при местном закапывании 0,1% дипивефрина 

было кратковременное (5-20 секунд) чувство жжения - оно отмечалось у 50% 

больных. Примерно через 2 недели от начала лечения эти ощущения исчезали и 

не возобновлялись. 80% пациентов сразу после закапывания дипивефрина 

отмечали побледнение конъюнктивы склеры, которое обычно держалось в 

течение 2-х часов. 

Наиболее серьёзным побочным эффектом был, фолликулярный 

конъюнктивит развившийся в 5 глазах (5%). Он был причиной исключения из 

исследований 3 -х пациентов (9%): два человека были переведены на лечение 

другими гипотензивными препаратами, а одному - выполнена антиглаукомная 

операция. 

Из системных жалоб, предъявляемых больными (8 - 23,5%), наиболее 

частой были приступы головной боли, которые проходили по истечении 2-х 

недель от начала лечения. 
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Исследование частоты сердечных сокращений, диастолического и 

систолического артериального давления в течение года показало, что 0,1% 

дипивефрин не влияет на эти показатели (табл. 6). 

Таблица 6 

Динамика изменений частоты сердечных сокращений, диастолического и 

систолического артериального давления (М ± т ) у больных, получавших 

терапию 0,1% дипивефрином (п = 50) 

Срок ртблюдения 

Показатель 

ЧСС 

Систолическое 

АД (мм рт. ст.) 

Диастолическое 

АД (мм рт. ст.) 

исходно 

72±2,3 

136±5,7 

74±3,5 

-

2 недели 

73±2,7 

135±5,9 

75±3,9 

р> 0,05 

3 мес. 

71±2,1 

135±6,1 

74±3,5 

р> 0,05 

6 мес. 

72±2,5 

135±5,7 

74±3,7 

р> 0,05 

9 мес. 

73±2,9 

136±6,3 

75±4,1 

р> 0,05 

12 мес. 

72±2,3 

136±6,5 

74±3,9 

р> 0,05 

Таким образом, применение 0,1% дипивефрина не вызвало каких - либо 

серьёзных побочных эффектов. В целом отмечена удовлетворительная 

переносимость препарата в течение всего периода наблюдения. 

5.1.6. Динамика изменений суммы границ периферического поля 

зрения больных, получающих терапию 0,1% дипивефрином за 12 месяцев. 

К концу проведения терапии в 27 глазах (54%) периферические границы 

поля зрения не изменились, а 23 (46%) - получено расширение периферических 

границ поля зрения (из расчета суммы границ периферического зрения по 12 

меридианам) на 44 ± 3,5 градуса (табл. 7). Различие между исходным 

показателем и показателем через 12 месяцев статистически достоверно (р< 

0,01). 
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Таблица 7 

Динамика изменений суммы границ поля зрения у больных, 

получавших терапию 0,1% дипивефрином за 12 месяцев (п = 23) 

Срок 

наблюдения 

Показатель 

СГПЗ 

(в градусах) 

ИСХОДНО 

610 ± 

9,7 

-

2 

недели 

625 ± 

11,3 

р>0,01 

3 

месяца 

638 ± 

10,5 

р>0,01 

6 

месяцев 

643 ± 

9,3 

р>0,01 

9 

месяцев 

649 ± 

13,5 

р>0,01 

12 

месяцев 

654 ± 

12,7 

р<0,01 

5.1.7. Динамика остроты зрения при терапии 0,1% дипивефрином (срок 

наблюдения 1 год). 

При первичном обследовании средняя величина остроты зрения 

составляла 0,5 ± 0,03. Через 6 месяцев - 0,7 ± 0,05, а через год - 0,6 ± 0,03. 

Разница статистически недостоверна (табл. 8). 

Таблица 8 

Динамика изменения остроты зрения (М ± т ) за 12 месяцев у 

больных, получающих терапию 0,1% дипивефрином (п = 50) 

Срок 

наблюдения 

Показатель 

Visus 

исходно 

0,5+0,015 

-

2 

недели 

0,5±0,02 

р>0,01 

3 

месяца 

0,7±0,03 

р>0,01 

6 

месяцев 

0,7±0,035 

р>0,01 

9 

месяцев 

0,6±0,03 

р>0,01 

12 

месяцев 

0,6±0,02 

р>0,01 

Такое увеличение остроты зрения оказалось статистически 

недостоверным, однако, тенденция эта имеется и объясняется, по - видимому, 

прежде всего влиянием дипивефрина на диаметр зрачка. 

Отмечено статистически достоверное (р< 0,01) расширение зрачка уже 

через 2 недели после начала исследования в среднем на 1,2 ± 0,02 мм. Затем 
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через 12 месяцев ширина зрачка установилась в среднем на 0,5 ± 0,01 мм 

больше исходной. 

Кроме того, у части больных перед началом лечения были отменены 

миотические средства, а поскольку у большинства пациентов была 

сопутствующая глазная патология - начинающаяся катаракта, то расширение 

зрачка приводило к некоторому улучшению зрения. 

Таким образом, 0,1% дипивефрин обладает удовлетворительным и 

стабильным гипотензивным эффектом, по крайней мере, в течение всего 

периода наблюдения. Максимальное снижение ВГД наблюдается к 9 месяцу 

терапии за счет увеличения оттока и умеренного снижения продукции 

внутриглазной жидкости, и составило 21,5% от исходного уровня. При этом 

внутриглазная гемодинамика не страдает и стабильна в течение всего года 

наблюдения. Всё это способствует стабилизации глаукомного процесса 

(сохранению границ поля зрения). Препарат хорошо переносим, не даёт 

серьёзных системных осложнений, а потому может достаточно широко 

использоваться для снижения ВГД. 

5.2. Состояние гидро - и гемодинамики глаза и зрительных функций 

у больных с открытоугольной глаукомой на фоне одновременной 

инстилляции 0,1% раствора дипивефрина и 0,5% раствора тимолола 

(IIА группа больных). 

В исследование включено 29 пациентов (50 глаз) с первичной 

открытоугольной глаукомой (ПОУГ) в начальной стадии, развитой и 

далекозашедших стадиях. У всех отмечен умеренно повышенный или высокий 

офтальмотонус. Глаукомой псевдонормалыюго давления в начальной стадии. 

Поскольку у 22 больных, несмотря на регулярное закапывание 0,5% 

раствора тимолола, уровень ВГД закономерно превышал нормативный, и у 7 

человек это сопровождалось и отчетливой нестабилизацией глаукомного 

процесса, это расценивалось нами как прямое показание к изменению 

лекарственного режима. 
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Этой группе больных был назначен 0,1% раствор дипивефрина в 

добавление к двукратному закапыванию 0,5% раствора тимол ола в 8 часов и 20 

часов с интервалом в 10 минут. 

5.2.1. Показатели гидродинамики у I IА группы больных. 

При терапии 0,5% тимололом средний исходный уровень истинного ВГД 

составлял 23,4 ± 0,05 мм рт. ст. (график 9). 

Через 2 недели оно было равно 19,1 ± 0,04 мм рт. ст., что оказалось на 

18% меньше исходного уровня. Снижение ВГД продолжалось и далее, так к 3 

месяцу произошло снижение на 24,8 % от исходного уровня, а к 6 - на 25,7%. 

Через год терапии Ро составляло 17,5 ± 0,04 мм рт. ст., т.е. снизилось на 25,2% 

от исходного уровня. 

График 9 

Динамика истинного внутриглазного давления (М ± т ) у IIА группы 

больных в течение года (п = 50) 
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исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Различие между исходным значением истинного ВГД и через 6 и 12 

месяцев статистически достоверно (р< 0,01). 

Коэффициент легкости оттока (С мм3/мин/мм рт.ст.) за время наблюдения 

менялся следующим образом (график 10): исходно средний показатель был 

равен 0,19 ± 0,03, через три месяца он статистически недостоверно снизился, а 

к концу года лечения вернулся к исходной величине (0,19 ± 0,03). 

Статистически различия недостоверны (р > 0,01). 
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График 10 

Динамика коэффициент легкости оттока (С, мм 3 / мин/мм рт.ст.) 

(М ± т ) у IIА группы больных (п=50) 
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Динамика коэффициента продукции внутриглазной жидкости (F, мм 3 

/мин) имела следующую направленность: величина среднего исходного 

показателя с 1,88 ± 0,03 снизилась через 2 недели до 1,0 ± 0,02. Через 3 и 6 

месяцев F составляло 42 % от среднего исходного уровня. К 9 месяцу F был 

равен 0,98 ± 0,03, а к концу года терапии - 0,78 ± 0,02 мм /мин (график 11). 

Различие между исходным показателем и показателем через 12 месяцев 

статистически достоверно (р< 0,01). 

Таким образом, снижение ВГД при добавлении 0,1% дипивефрина к 0,5% 

тимололу, по - видимому, связано как с умеренным увеличением оттока и 

более всего связано с некоторым снижением продукции внутриглазной 

жидкости. Такая тенденция прослеживается в течение всего года наблюдения. 
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График 11 

Динамика показателя продукции внутриглазной жидкости (М ± т ) у 

IIА группы больных в течение 12 месяцев (п = 50) 
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5.2.2. Динамика реографического коэффициента по Янтчу и 

систолического прироста пульсового объёма у II А группы больных в течение 

12 месяцев. 

За время наблюдения отмечены незначительные колебания средней 

величины РК (исходно был равен 2,3 ± 0,7%о, а через 2 недели показатель 

составлял 2,2 ± 0,9 %6). А через 3 месяца - 2,1 ± 0,5%о. К 6 месяцу было 

отмечено некоторое увеличение величины РК до 2,3 ± 0,7%о, а через 9 месяцев 

до 2,4 ± 0,2%о. К концу года лечения РК был равен 2,3 ±0,35%о (график 12). 

Имеющиеся статистические различия между исходным показателем и через 12 

месяцев недостоверны. А различие между показателем, полученным к 3 месяцу 

лечения и 9 месяцем статистически достоверно (р< 0,01). Это свидетельствует о 

практически стабильном внутриглазном кровотоке при добавлении 0,1% 

дипивефрипа к 0,5% тимололу. 
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График 12 

Динамика реографического коэффициента по Янтчу (М ± т ) у IIА группы 

больных (п = 50) 

исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Перед началом терапии СППО был равен 1,7 ± 0,09 мм . После 2-х 

недельной терапии он составлял 1,83 ± 0,05 мм . Через 3 месяца лечения он 

был равен 1,72 ± 0,07 мм и практически не изменился и к 6 месяцу - 1,73 ± 

0,03 мм3. Через 9 месяцев комбинированной терапии СППО составлял 1,7 ± 

0,09 мм и оставался примерно не том же уровне до конца года наблюдения 

(1,69 ± 0,06 мм 3) (график 13). Статистические различия в колебаниях величин 

недостоверны. 
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График 13 

Динамика систолического прироста пульсового объёма (М ± т ) у IIА 

группы больных (п = 50) 
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Таким образом, за весь период наблюдения статистически достоверное 

влияние использованного лекарственного режима (0,1% дипивефрин добавляли 

к 0,5% тимололу) на внутриглазную гемодинамику было в период между 

третьим и девятым месяцем лечения. Но при сравнении с исходными 

показателями такого влияния не было. 

5.2.4. Оценка местных и системных побочных эффектов у II А группы 

больных. 

70% пациентов после закапывания 0,1% дипивефрина отмечали 

побледнение конъюнктивы склеры, которое обычно держалось в течение 2-х 

часов. Через 6-8 часов 7 пациентов (24%) отмечали некоторое покраснение глаз, 

которое проходило через 3-4 часа. 

Исследование частоты сердечного сокращения, диастолического и 

систолического артериального давления в течение одного года показало, что 

при добавлении закапывания 0,1% дипивефрина к 0,5% тимололу не оказывает 

достоверного влияния на эти показатели (табл. 9). 
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Таблица 9 

Динамика изменений частоты сердечных сокращений, диастолического и 

систолического артериального давления (М ± т ) 

у IIА группы больных (п = 50) 

Срок 

наблюдения 

Показатель 

ЧСС 

Систолическое 

АД (мм рт. 

ст.) 

Диастолическое 

АД (мм рт. ст.) 

исходно 

69±3,3 

141+8,0 

84±5,6 

-

2 недели 

67±3,7 

145±11,0 

89±7,0 

р> 0,05 

3 мес. 

73±3,1 

139±9,3 

86±7,5 

р> 0,05 

6 мес. 

66±3,5 

141±7,7 

82±6,7 

р> 0,05 

9 мес. 

67±3,9 

142+11,3 

85±5,1 

р> 0,05 

12 мес. 

69±3,3 

143+12,5 

84±5,9 

р> 0,05 

В целом зафиксирована удовлетворительная переносимость препарата в 

течение всего периода наблюдения. 

5.2.5. Динамика изменений суммы границ периферического поля 

зрения у I IА группы больных за 12 месяцев. 

За всё время наблюдения ухудшения поля зрения ни у одного больного не 

наблюдалось. К концу 12 месяца проведения терапии в 28 (56%) глазах 

периферические границы поля зрения не изменились, а 22 (44%) было получено 

расширение, хотя статистически и недостоверное, периферических границ 

поля зрения по 12 меридианам в среднем на 19 ± 5,7 градусов (табл. 10). У 7 

пациентов (10 глаз), у которых отмечалась до присоединения закапывания 

дипивефрина нестабилизация глаукомного процесса, за время наблюдения 

ухудшения зрительных функций не произошло. 
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Таблица 10 

Динамика изменений суммы границ поля зрения (М ± т ) у II А 

группы больных за 12 месяцев (п = 22) 

Срок 

наблюдения 

Показатель 

СГПЗ 

(в градусах) 

исходно 

575 ± 

7,7 

-

2 

недели 

575 ± 

9,3 

р>0,01 

3 

месяца 

585 ± 

11,5 

р>0,01 

6 

месяцев 

589 ± 

11,3 

р>0,01 

9 

месяцев 

590 ± 

11,5 

р>0,01 

12 

месяцев 

594 ± 

13,7 

р>0,01 

Исходная ширина зрачка составляла 3,2 ± 0,4 мм. При добавлении 

дипивефрина 0,1% ширина зрачка через 2 недели составляла 4,1 ± 0,6 мм, а к 6 

и 12 месяцу лечения была равна 3,8 ± 0,3 мм. Различие между исходным 

показателем и показателем через 12 месяцев статистически достоверно (р< 

0,01). 

Достоверного повышения остроты зрения в течение года наблюдения у 

пациентов, получающих комбинированную терапию 0,1% дипивефрином и 

0,5% тимололом, не произошло. Пациенты с начинающейся катарактой 

субъективно отмечали увеличение яркости и четкости зрения за счет 

расширения зрачка и улучшения освещённости сетчатки. 

Таким образом, применение 0,1% дипивефрина с 0,5% тимололом дало 

устойчивый гипотензивный эффект. ВГД снизилось на 25,3% от исходного 

уровня, что боле всего связано со снижением продукции внутриглазной 

жидкости и умеренным увеличением её оттока. Также было отмечено 

некоторое увеличение внутриглазной гемодинамики в период между третьим и 

девятым месяцами. Всё это способствовало стабилизации глаукомного 

процесса у части больных (10 глаз) и достижению толерантного ВГД для 

каждого больного. Комбинированное лечение позволило сохранить остроту 

зрения и поле зрения за весь период наблюдения. При этом лечение данной 
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комбинацией не влияло на общий кровоток и не сопровождалось развитием 

серьезных местных и системных побочных эффектов. 

5.3. Состояние гидро - и гемодинамики глаза и зрительных функций 

у больных с открытоугольнои глаукомой на фоне одновременной 

инстилляции 0,1% раствора дипивефрина и фотила (у II Б группы 

больных). 

В исследование включено 24 пациента (35 глаз) с первичной 

открытоугольнои глаукомой (ПОУГ) в начальной, развитой и далекозашедшей 

стадиях с умеренно повышенным и высоким офтальмотонусом. 

Глаукомный процесс у 21 больного (31 глаз) был стабилизирован, а у 3 

пациентов (4 глаза) имелась нестабилизация глаукомного процесса, а по 

соматическому состоянию больным не разрешено было оперироваться. 

Поскольку фотил не обеспечивал нормализацию ВГД у всех больных этой 

группы и был дополнительно назначена инсталляция дипивефрина дважды в 

день (8 часов утра и 8 часов вечера), как и фотила, через 10 минут. 

5.3.1. Показатели гидродинамики у II Б группы больных. 

На фоне применения фотила средний исходный уровень истинного ВГД 

составлял 25,4 ± 0,05 мм рт. ст. (график 14). 

Через 2 недели оно было равно 20,3 ± 0,04 мм рт. ст., т.е. снизилось на 

20% по сравнению с исходной величиной. Через 3 месяца оно оказалось 

меньше на 28,8 %, а через 6 - на 27,6 %. К концу года комбинированной 

терапии Ро имело значение 18,2 ± 0,03 мм рт. ст., т.е. снизилось на 28,4 % от 

исходного уровня. 
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График 14 

Динамика истинного внутриглазного давления (М ± т ) у IIБ группы 

больных в течение года (п = 35) 

исх. 2 нед. Змее. 6 мес. 9 мес. 12мес. 

Различие между исходным показателем истинного ВГД и через 6,9 и 12 

месяцев статистически достоверно (р<0,01). 

Отток внутриглазной жидкости (С мм3/мин/мм рт.ст.) в течение всего периода 

наблюдения практически не изменился (график 15). 

График 15 

Динамика коэффициент легкости оттока (С, мм 3 / мин/мм рт.ст.) 

(М ± т ) у IIБ группы больных (п=35) 

0,14 

0,09 
исх. 2 нед. Змее. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 
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Исходно средний показатель был равен 0,13 ± 0,02, а к концу 12 месяца 

комбинированной терапии составлял примерно ту же величину - 0,12 ± 0,04 

(различие недостоверно). 

При этом коэффициент продукции внутриглазной жидкости (F, мм /мин) 

снизился со среднего исходного показателя 2,03 ± 0,03 до 0,94 ± 0,02 через 2 

недели. Через 3 и 6 месяцев F снизился соответственно на 56,2 % и 45,8 % от 

исходного уровня. К 9 месяцу F был равен 1,1 ± 0,03, а к концу года терапии 

1,08 ± 0,04 (график 16). Различие между исходным показателем и показателем 

через 6 и 12 месяцев достоверно (р< 0,01). 

График 16 

Динамика показателя продукции внутриглазной жидкости (М ± т ) у 

IIБ группы больных в течение 12 месяцев (п = 35) 

исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 
мес. 

Таким образом, снижение ВГД при добавлении 0,1% дипивефрина к 

фотилу, по всей вероятности, более всего связано с умеренным снижением 

продукции внутриглазной жидкости. Данная тенденция прослеживается в 

течение года наблюдения. 

5.3.2. Динамика реографического коэффициента по Янтчу и 

систолического прироста пульсового объёма у II Б группы больных в течение 

12 месяцев. 

• / _ 
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За время наблюдения отмечены следующие колебания величины РК. 

Исходно был равен 1,5 ± 0,3 %о, а через 2 недели после добавления 

дипивефрина показатель составлял 1,37 ± 0,3 %о. Через 3 месяца - 1,7 ± 0,5%о, 

намечается тенденция к увеличению РК и через 6 месяцев он составлял 1,9 ± 

0,7%о, а к концу года лечения 2,2 ±0,9 %с (график 17). Статистические различия 

достоверны между исходным показателем и величиной РК через 9 и 12 месяцев 

(р< 0,01), т.е. можно констатировать некоторое увеличение объёмного 

кровотока. 

График 17 

Динамика реографического коэффициента по Янтчу (М ± т ) 

у IIБ группы больных (п = 35) 
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исх. 2 нед. Змее. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Перед началом терапии систолический прирост пульсового объёма был 

равен 2,15 ± 0,3 мм . Через 2 недели терапии он составлял 2,3 ± 0,5 мм . К 3 

месяцу величина СППО снизилась до 2,2 ± 0,7 м3, и практически не изменился 

к 6 месяцу - 2,35 ± 0,5 мм . Через 9 месяцев комбинированной терапии 

показатель составлял 2,27 ± 0,9 мм и к 12 месяцу практически не изменился -

2,29 ± 0,6 мм . Статистические различия между исходным показателем и 

показателем через 12 месяцев недостоверны (график 18), хотя видна тенденция 

к увеличению СППО, особенно к 6 месяцу терапии. 
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График 18 

Динамика систолического прироста пульсового объёма (М ± т ) 

у II Б группы больных (п = 35) 
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Таким образом, данные реографического и сфигмографического 

исследования указывают на стабильность и даже на некоторое улучшение 

внутриглазной гемодинамики. 

5.3.3. Оценка местных и системных побочных эффектов проводимой 

терапии. 

У 50 % пациентов при добавлении 0,1% дипивефрина к фотилу было 

отмечено побледнение конъюнктивы склеры, которое держалось в течение 2-х 

часов. Через 4-6 часов 3 пациента (12,5 %) отмечали некоторое покраснение 

глаз, которое проходило через 3-4 часа. 

Исследование частоты сердечного сокращения, диастолического и 

систолического артериального давления в течение одного года показало, что 

добавление 0,1 % дипивефрина к фотилу не оказывает достоверного влияния на 

эти показатели (табл. 11). 
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Таблица 11 

Динамика изменений частоты сердечных сокращений, диастолического и 

систолического артериального давления (М ± т ) 

у IIБ группы больных (п = 35) 

Срок 

наблюдения 

Показатель 

ЧСС 

Систолическое 

АД (мм рт. 

ст.) 

Диастолическое 

АД (мм рт. ст.) 

исходно 

73 ±4,5 

155 ± 

11,5 

88 ± 6,5 

-

2 недели 

75 ±4,9 

162 ± 

13,0 

92 ± 8,0 

р> 0,05 

3 мес. 

74 ± 4,3 

159 ± 

11,3 

90 ± 7,7 

р> 0,05 

6 мес. 

72 ± 4,5 

155 ± 

11,7 

84 ± 6,9 

р> 0,05 

9 мес. 

77 ± 5,3 

152 ± 

11,3 

82 ±6,1 

р> 0,05 

12 мес. 

79 ±5,5 

153 ± 

12,5 

84 ± 5,7 

р> 0,05 

Таким образом, в данной группе пациентов не было отмечено тяжелых и 

средней тяжести местных и системных побочных эффектов, которые явились 

бы причиной отмены проводимой терапии. В целом была отмечена 

удовлетворительная переносимость комбинации исследуемых препаратов в 

течение всего периода лечения. 

5.3.4. Динамика изменений суммы границ периферического поля зрения 

у II Б группы больных за 12 месяцев. 

За всё время наблюдения ухудшения поля зрения ни у одного больного не 

наблюдалось. К концу 12 месяца проведения терапии в 25 (71,4 %) глазах 

периферические границы поля зрения не изменились, а 10 (28,6 %) получено 

расширение периферических границ поля зрения в среднем на 13 ± 4,3 градуса 

(табл. 12). Однако, это различие оказалось недостоверным. У 3 пациентов (4 

глаза) глаукомный процесс стабилизировался. 
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Таблица 12 

Динамика изменений суммы границ поля зрения (М ± т ) у I IБ 

группы больных за 12 месяцев (п = 10) 

Срок 

наблюдения 

Показатель 

СГПЗ 

(в градусах) 

исходно 

553 ±5,3 

-

2 

недели 

555 ± 

7,1 

р>0,01 

3 

месяца 

555 ± 

9,5 

р>0,01 

6 

месяцев 

560 ± 8,3 

р>0,01 

9 

месяцев 

560 ± 9,9 

р>0,01 

12 

месяцев 

566 ± 

11,3 

р>0,01 

Исходно ширина зрачка была равна в среднем 2,2 ± 0,3 мм, а при 

добавлении дипивефрина ширина зрачка стала равна в среднем 2,6 ± 0,2 мм. 

Различие между исходным показателем и показателем через 12 месяцев 

статистически достоверно (р< 0,01). 

Назначение дипивефрина 0,1% достоверно и объективно не влияло на 

остроту зрения, хотя пациенты субъективно отмечали, что стали видеть четче. 

Данный факт можно, по - видимому, объяснить влиянием на диаметр зрачка. 

Таким образом, добавление дипивефрина 0,1% к фотилу обеспечивает 

устойчивый гипотензивный эффект. Дополнительное снижение ВГД через год 

терапии составило 28,4 % от исходного уровня за счет умеренного снижения 

продукции внутриглазной жидкости при практически не изменившемся её 

оттоке. Также отмечено статистически достоверное увеличение внутриглазного 

объемного кровотока. И всё это привело к стабилизации глаукомного процесса 

у 3 больных (4 глаза) и позволило достичь толерантного ВГД для каждого 

больного. При этом данная комбинация не ухудшала показатели общей 

гемодинамики и не давала сколько - нибудь существенных местных и 

системных побочных эффектов. 
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5.4. Состояние гидро - и гемодинамики глаза и зрительных 

функций у больных с открытоугольной глаукомой на фоне 

одновременной инстилляции 0,1% дипивефрина и 1% проксодолола 

(II В группа больных). 

В исследование включено 20 пациентов (25 глаз). Поскольку у всех 

больных данной группы, несмотря на регулярное двукратное закапывание 1% 

проксодолола, толерантный уровень ВГД не был достигнут, это расценивалось 

нами как прямое показание к изменению лекарственного режима. Для 

достижения «давления цели» с начальной глаукомой псевдонормального 

давления этой группе больных 0,1% раствор дипивефрина добавили к 

закапыванию 1% проксодолола в 8 часов утра и 8 часов вечера с интервалом 10 

минут 

5.4.1. Показатели гидродинамики у больных данной группы в течение 

одного года. 

При закапывании только 1% проксодолола средний исходный уровень 

истинного ВГД составлял 19,9 ± 0,06 мм рт. ст. (график 19). 

Через 2 недели оно было равно 16,8 ± 0,04 мм рт. ст., что оказалось 

на 16,5% меньше исходного уровня. Снижение ВГД продолжалось дальше. К 3 

месяцу произошло снижение на 27,2 %, а к 6 - 2 1 % . В дальнейшем истинное 

ВГД оставалось примерно на таком же уровне, а к концу года 

комбинированного лечения Ро имело значение 15,2 ± 0,06 мм рт. ст., т.е. 

снизилось на 23,7% от исходного уровня. Различие между исходным значением 

истинного ВГД и через 3, 6 и 12 месяцами статистически достоверно (р< 0,01). 
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График 19 

Динамика истинного внутриглазного давления (М ± т ) у IIВ группы 

больных в течение года (п = 25) 

исх 2 нед Змее 6 мес 9 мес 12 мес 

В течение всего периода наблюдения коэффициент легкости оттока 

внутриглазной жидкости (С мм /мин/мм рт.ст.) умеренно увеличился (график 

20). Исходно средний показатель составлял 0,16 ± 0,01, а концу 6 месяца 

комбинированной терапии увеличился до величины 0,20 ± 0,05. при проверке 

через год средняя величина С была равна 0,23 ± 0,05. Различие между 

исходным показателем и показателем через 12 месяцев статистически 

достоверно (р< 0,01). 

График 20 

Динамика средней величины коэффициента легкости оттока 

(С, мм / мин/мм рт.ст.) (М ± т ) у IIВ группы больных (п=25) 

О 0,14 

исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 
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Динамика величины F (мм /мин) имеет противоположную 

направленность: величина среднего исходного показателя 1,62 ± 0,04 

снизилась до 1,1 ± 0,05 (32 %) через 2 недели. Тенденция к снижению F 

сохранялась, достигнув минимальных значений через 3 месяца: снижение F 

составляло 62%, а к 6 месяцу - 43% от исходного уровня. К 9 месяцу F был 

равен 0,87 ± 0,03, а к концу года комбинированного лечения - 0,79 ± 0,05 мм 3 

/мин. В последующие месяцы продукция камерной влаги сохранялась на 

стабильно низком уровне, причём различие между исходным показателем и 

показателем через 3 и 12 месяцев статистически достоверно (р< 0,01) (график 

21). 

График 21 

Динамика показателя продукции внутриглазной жидкости (М ± т ) у 

IIВ группы больных в течение 12 месяцев (п = 25) 

1)7 1 
х 1 ' 5 

| 1,3 

<^ 1,1 -

5 0,9 

^ 0,7 

0,5 

исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Таким образом, снижение ВГД при добавлении 0,1% дипивефрина к 1% 

проксодололу, по - видимому, связано с умеренным увеличением оттока 

внутриглазной жидкости, так и некоторым снижением её продукции. И такая 

тенденция прослеживается в течение всего года наблюдения. 

5.4.2. Динамика реографического коэффициента по Янтчу и 

систолического прироста пульсового объёма у II В группы больных в течение 

12 месяцев. 
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За время наблюдения отмечены незначительные колебания средней 

величины РК (график 22): от исходного показателя 2,37±0,03%о до 2,1 ± 0,01%о 

через 2 недели. А к 3 месяцу - 1,8 ± 0,05%о. Через 6 месяцев он составлял 2,0 ± 

0,07%о, а к 9 месяцу - 2,1 ± 0,05 %о и 2,23 ± 0,05 %0 к концу года 

комбинированного лечения. Различие между исходным показателем и 

показателем через 12 месяцев статистически недостоверно (р>0,01). 

График 22 

Динамика реографического коэффициента по Янтчу (М ± т ) у II В группы 

больных в течение года (п = 25) 

2,5 

& 2,3 
у н 
1 2 1 
о 
* 1,9 
о. 

1,7 

исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Перед началом терапии СППО был равен 2,6 ± 0,05 мм3. После 2-х 

недельной терапии он составлял 2,34± 0,04 мм . К 3 месяцу был равен 2,06 ± 

0,05 мм и практически не изменился и к 6 месяцу - 2,12 ± 0,07 мм . Через 9 

месяцев комбинированной терапии СППО составлял 2,3 ± 0,05 мм3 и оставался 

примерно на том же уровне до конца года наблюдения 2,4 ± 0,07 мм . 

Статистические различия в колебаниях величин недостоверны (р>0,01) (график 

23). 
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График 23 

Динамика систолического прироста пульсового объёма (М ± т ) 

у I IВ группы больных за 12 месяцев (п = 25) 

2,8 

«~ 2,6 
2 
О 2 > 4 

С 
О 2,2 

2 Н 1 i 1 1 i 

исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Таким образом, использованный лекарственный режим (0,1% раствор 

дипивефрина два раза в день и 1% раствор проксодолола два раза в день) за 

весь период наблюдения существенного влияния на внутриглазную 

гемодинамику не оказывал. 

5.4.3. Оценка местных и системных побочных эффектов в обследованной 

группе больных. 

60 % пациентов после закапывания 0,1% дипивефрина отмечали 

побледнение конъюнктивы склеры, которое держалось в течение 2-х часов. 5 

пациентов (25%) отмечалось некоторое покраснение глаз, которое проходило 

через 3-4 часа. 

Исследование частоты сердечных сокращений, диастолического и 

систолического артериального давления в течение года показало, что 

одновременное использование капель 0,1% дипивефрина и 1% проксодолола не 

оказывает достоверного влияния на эти показатели (табл. 13). 
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Таблица 13 

Показатели частоты сердечного сокращения, диастолического и 

систолического артериального давления (М ± т ) у IIВ группы больных 

(п = 25) 

Срок 

наблюдения 

Показатель 

ЧСС 

Систолическое 

АД (мм рт. 

ст.) 

Диастолическое 

АД (мм рт. ст.) 

исходно 

78 ±5,5 

155 ± 

9,3 

70 ± 5,6 

-

2 недели 

76 ± 6,3 

165 ± 

14,3 

80 ± 7,5 

р> 0,05 

3 мес. 

80 ± 5,7 

165 ± 

13,7 

75 ± 6,9 

р> 0,05 

6 мес. 

78 ±5,9 

160 ± 

11,9 

80 ± 8,5 

р> 0,05 

9 мес. 

82 ±7,7 

155 ± 

10,5 

85 ± 8,9 

р> 0,05 

12 мес. 

80 ± 6,3 

160 ± 

11,3 

75 ± 8,3 

р> 0,05 

В целом зафиксирована вполне удовлетворительная переносимость 

препарата в течение всего периода наблюдения. 

5.4.4. Динамика изменений суммы границ периферического поля зрения 

у IIВ группы больных. 

За всё время наблюдения ухудшения поля зрения ни у одного больного не 

наблюдалось. При проверке через 12 месяцев от начала комбинированной 

терапии в 14 глазах (56%) периферические границы поля зрения не изменились, 

a l l (44%) - получено даже расширение периферических границ поля зрения в 

среднем на 21 ± 8,3 градуса. Однако, это различие оказалось недостоверным 

(табл. 14). 
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Таблица 14 

Динамика изменений суммы границ поля зрения (М ± т ) у IIВ 

группы больных за 12 месяцев (п = 11) 

Срок 

наблюдения 

Показатель 

СГПЗ 

(в градусах) 

исходно 

710 ±9,3 

-

2 

недели 

724 ± 

ПД 

р>0,01 

3 

месяца 

725 ± 

10,9 

р>0,01 

6 

месяцев 

725 ± 

11,3 

р>0,01 

9 

месяцев 

729 ± 

12,5 

р>0,01 

12 

месяцев 

731 ± 

13,3 

р>0,01 

Таким образом, одновременное применение 0,1% дипивефрина с 1% 

проксодололом дало устойчивый гипотензивный эффект. ВГД максимально 

снизилось на 27,2% от исходного уровня к третьему месяцу лечения в основном 

за счёт максимального снижения в этот период продукции внутриглазной 

жидкости и умеренного увеличения её оттока. Такая тенденция сохранялась в 

течение всего года наблюдения. К концу 12 месяца дополнительное снижение 

ВГД составило 23,7% за счет изменения тех же показателей гидродинамики. 

Это, во многом, обеспечило стабилизацию глаукомного процесса и достижение 

«давления цели» для каждого больного. Достоверного повышения остроты 

зрения в течение года наблюдения у пациентов, получающих 

комбинированную терапию 0,1% дипивефрина и 1% проксодолола, не 

произошло. Пациенты с начинающейся катарактой субъективно отмечали 

увеличение яркости и четкости изображения рассматриваемых предметов за 

счет расширения зрачка и улучшения освещённости сетчатки. При этом данная 

комбинация не снижала местный и общий кровоток, не сопровождалась 

развитием серьезных побочных эффектов. 
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5.5. Состояние гидро - и гемодинамики глаза и зрительных функций у 

больных с открытоугольной глаукомой на фоне терапии 

проксофелином ( I IГ группа больных). 

В исследование включено 24 пациента (35 глаз), имеющих первичную 

открытоугольную глаукому в начальной и развитой стадиях с умеренно 

повышенным или высоким офтальмотонусом. 

У всех больных, включенных в исследование для терапии 

проксофелином, был диагностирован стабилизированный глаукомный процесс. 

Пациенты закапывали исследуемый препарат в 8 часов и 20 часов. 

5.5.1. Показатели гидродинамики у больных, получающих терапию 

проксофелином в течение одного года. 

До начала терапии проксофелином средний исходный уровень истинного 

ВГД был равен 21,3 ± 0,06 мм рт. ст. (график 24). 

Через 2 недели ВГД существенно понизилось: оно было равно 15,8 ± 0,05 

мм рт. ст., что оказалось на 26% меньше исходного уровня. Снижение ВГД 

продолжалось и далее, так к 3 месяцу произошло снижение на 32 % (р<0,01) от 

исходного уровня, а к 6 месяцу - на 27 % (р<0,01). Через 9 месяцев лечения 

истинное ВГД было равно 15,8 ± 0,05 мм рт. ст., что было на 26 % (р>0,01) 

меньше исходного уровня. К концу года лечения средняя величина Ро 

оказалась равной 16,2 ± 0,07 мм рт. ст., т.е. снизилось на 24 % по сравнению с 

исходной (р>0,01). 

В целом, на графике хорошо видно, что существенно понизившись с 

началом инстилляции проксофелина, ВГД устойчиво удерживалось в пределах 

16 ммрт. ст.. 



93 

График 24 

Динамика истинного внутриглазного давления (М ± т ) у IIГ группы 

больных в течение года (п = 35) 

22 -г 

? 20 

l i e -
S 

V 16-
Q. 

14 
исх. 2 нед. Змее. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Различие между исходным значением истинного ВГД и через 3, 6 и 12 

месяцев статистически достоверно (р<0,01). 

При этом отток внутриглазной жидкости несколько увеличился 

(график 25): исходно средний показатель был равен 0,18 ± 0,04, а через 2 

недели и 3 месяца - 0,24 ± 0,03. К 6 месяцу С увеличился до 0,26 ± 0,06, а через 

9 месяцев составлял 0,23 ± 0,05. К концу года лечения коэффициент был равен 

0,21 ± 0,03. Различие между исходным показателем и показателем через 3 и 6 

месяцев статистически достоверно (р< 0,01). 
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График 25 

Динамика коэффициент легкости оттока (С, мм 3 / мин/мм рт.ст.) 

(М ± ш) у IIГ группы больных (п=35) 
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Динамика коэффициента продукции внутриглазной жидкости (F, мм 3 

/мин) имела следующую направленность (график 26): величина среднего 

исходного показателя с 1,6 ± 0,05 снизилась через 2 недели до 1,5 ± 0,03, 

через 3 месяца до 0,96 ± 0,01, а через 6 месяцев составляла 1,1 ± 0,05. К 9 

месяцу F был равен 1,15 ± 0,03, а к концу года терапии - 1,27 ± 0,05 мм /мин. 

Различие между исходным показателем и показателем через 3, 6 и 12 месяца 

статистически достоверно (р< 0,01). 

График 26 

Динамика показателя продукции внутриглазной жидкости (М ± т ) у 

IIГ группы больных в течение 12 месяцев (п = 35) 

исх. 2 нед. Змее. 6 мес. 9 мес. 12мес. 
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Таким образом, снижение ВГД при терапии проксофелином, по -

видимому, связано как с умеренным увеличением оттока и снижением 

продукции внутриглазной жидкости. Такая тенденция прослеживается в 

течение всего года наблюдения. 

5.5.2. Динамика реографического коэффициента и систолического 

прироста пульсового объёма у II Г группы больных в течение года. 

На графике 27 видно, что в первые месяцы от начала лечения, достигнув 

максимума при проверке через 3 месяца: при этом различие между исходной 

(1,7 ± 0,05%о) и величиной 2,3 ± 0,02 %о является статистически достоверным 

(р< 0,01). К 6 месяцу было отмечено изменение РК до 2,0 ± 0,07 %о (р< 0,01), а 

через 9 месяцев до 1,93 ± 0,05 %о. К концу года наблюдения РК составлял 1,85 

± 0,03%о. 

График 27 

Динамика реографического коэффициента по Янтчу (М ± т ) у II Г 

группы больных (п = 35) 

исх. 2 нед. Змее. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Перед началом терапии средняя исходная величина СППО была равна 

2,5 ± 0,05 мм (график 28). После 2-х недельной терапии проксофелином 

показатель составлял 2,9 ± 0,09 мм3. Через 3 месяца лечения он был равен 2,76 

± 0,07 мм и практически не изменился и к 6 месяцу - 2,6 ± 0,03 мм . Через 9 
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месяцев при терапии проксофелином СППО составлял 2,48 ± 0,07 мм3 и к 

концу года наблюдения практически имел исходный уровень 2,7 ± 0,05 мм3. 

Статистически достоверная разница в величине данного показателя 

зафиксирована только при проверке через 2 недели и 3 месяца от начала 

закапывания проксофелина. Остальные показатели отличаются недостоверно. 

График 28 

Динамика систолического прироста пульсового объёма (М ± т ) у II Г 

группы больных (п = 35) 

3 -г 

| 2,8 

О 
с 2,6 -
о 

2,4 

исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Таким образом, за весь период наблюдения отмечалось некоторое 

умеренное временное увеличение объёмного внутриглазного кровотока через 3 

и 6 месяцев терапии проксофелином. 

5.5.3. Оценка местных и системных побочных эффектов при терапии 

проксофелином. 

В группе пациентов, которым были назначены закапывания 

проксофелина, зарегистрированы следующие побочные эффекты: жалобы на 

сонливость, сухость во рту. Резкое снижение артериального давления у 3-х 

пациентов (5 глаз - 14%). Это послужило причиной отмены препарата, и 

пациенты были исключены из исследования и переведены на лечение другими 

гипотензивными средствами. 

Исследование частоты сердечных сокращений, диастолического и 

систолического артериального давления в течение одного года показало, что 
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проксофелин влияет на эти показатели, хотя различие между показателями 

недостоверно (табл. 15). 

Таблица 15 

Показатели частоты сердечных сокращений, диастолического и 

систолического артериального давления (М ± т ) у II Г группы больных 

(п = 35) 

Срок 

наблюдения 

Показатель 

ЧСС 

Систолическое 

АД (мм рт. 

ст.) 

Диастолическое 

АД (мм рт. ст.) 

исходно 

78 ± 6,3 

180 ± 

15,3 

85 ± 8,3 

-

2 недели 

72 ± 6,7 

170 ± 

13,2 

80 ± 7,7 

р> 0,05 

3 мес. 

70 ± 5,3 

165 ± 

9,7 

80 ± 7,5 

р> 0,05 

6 мес. 

68 ± 5,5 

160 ± 

9,1 

75 ± 6,7 

р> 0,05 

9 мес. 

68 ±5,1 

165 ± 

9,5 

80 ± 6,9 

р> 0,05 

12 мес. 

70 ± 5,9 

160 ± 

8,9 

75±6,1 

р> 0,05 

В целом зафиксирована удовлетворительная переносимость препарата в 

течение всего периода наблюдения. Однако, были выведены из исследования 3 

пациента (4 глаза) из-за побочных эффектов клофелина 0,25%, который входит 

в состав проксофелина. 

5.5.4. Динамика изменений суммы границ периферического поля зрения 

у IIГ группы больных за год наблюдения. 

За всё время наблюдения ухудшения поля зрения ни у одного больного не 

наблюдалось. К концу 12 месяца проведения терапии в 22 (63 %) глазах 

периферические границы поля зрения не изменились, а 13 (37 %) - получено 

расширение периферических границ поля зрения на 15 ± 7,7 градуса. Различие 

между исходным показателем и показателем через 12 месяцев статистически 

недостоверно (р>0,01) (табл. 16). 
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Таблица 16 

Динамика изменений суммы границ поля зрения (М ± т ) у II Г 

группы больных за 12 месяцев (п = 13) 

Срок 

наблюдения 

Показатель 

СГПЗ 

(в градусах) 

исходно 

695 ± 

7,9 

-

2 

недели 

705 ± 

9,7 

р>0,01 

3 

месяца 

700 ± 

8,5 

р>0,01 

6 

месяцев 

705 ± 

9,3 

р>0,01 

9 

месяцев 

707 ± 

11,3 

р>0,01 

12 

месяцев 

710± 

11,9 

р>0,01 

Таким образом, применение проксофелина дало устойчивый 

гипотензивный эффект. Максимальное снижение ВГД было через 3 и 6 месяцев 

и составило 32% и 27% соответственно. Это осуществлялось за счет 

максимального увеличения оттока и максимального снижения продукции 

внутриглазной жидкости в этот период. Такая тенденция прослеживалась в 

течение всего года наблюдения, и к концу 12 месяца ВГД было на 24% ниже 

исходного уровня. Также, начиная со второй недели лечения, имеется 

тенденция к умеренному увеличению объёмного внутриглазного кровотока. 

Это имело значение в стабилизации глаукомного процесса у части больных. 

Проксофелин умеренно увеличил объёмный внутриглазной кровоток. Он 

также эффективно сохраняет остроту зрения и поле зрения. А за счет 0,25% 

клофелина происходило снижение артериального давления и урежение частоты 

сердечных сокращений. Поэтому проксофелин доказывает свою пригодность в 

качестве препарата для терапии первичной открытоугольной глаукомы у 

пациентов с гипертонической болезнью и тахикардией. Также для выбора 

проксофелина в качестве препарата для лечения ПОУГ требуется тщательной 

обследование пациентов по соматическому состоянию и соответственно и 

отбор пациентов. 
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5.6. Состояние гидро - и гемодинамики глазаи зрительных функций у 

пациентов, получающих гипотензивную терапию открытоугольной 

глаукомы симпатомиметическими средствами в комбинации с 

виброакустической терапией (III группа больных). 

В исследование включено 20 пациентов (29 глаз) с первичной 

открытоугольной глаукомой (ПОУГ) в начальной, развитой и далекозашедших 

стадиях. Все пациенты получали местное медикаментозное гипотензивное 

лечение, которое включало: монотерапию 0,1% дипивефрином - 7 пациентов 

(10 глаз), комбинированную терапию 0,5% тимололом и 0,1% дипивефрином -

4 пациента (6 глаз), терапию 1% проксодололом и 0,1% дипивефрином - 4 

пациента (7 глаз) и терапию проксофелином - 5 пациентов (6 глаз). 

У всех больных, несмотря на регулярное закапывание всех 

перечисленных выше препаратов, уровень ВГД превышал нормальный, но 

глаукомный процесс был стабилизированным. Кроме того, по соматическому 

состоянию данные больные не могли были быть прооперированными. Это 

расценивалось нами как прямым показанием к изменению гипотензивного 

режима. В этой группе больных была дополнительно назначена 

виброакустическая терапия. 

5.6.1. Показатели гидродинамики у III группы больных. 

Курс виброакустической терапии продолжался 12 недель (84 сеанса) по 

схеме, предоставленной разработчиками прибора, далее делался перерыв на 3 

месяца и курс возобновлялся по той же схеме. 

Средний исходный уровень истинного ВГД (Ро) был равен 21,9 ± 0,03 мм 

рт. ст. (график 29). 

Через 2 недели комбинированного лечения оно уже было равно 18,5 ± 

0,01 мм рт. ст., что оказалось на 15,6 % меньше исходного уровня. Снижение 

ВГД продолжалось и далее (т.е. по окончании первого курса ВАВ), Ро не 

изменилось. После трехмесячного перерыва в виброакустической терапии, т.е. 

через 6 месяцев после начала наблюдения (при сохранении прежнего режима 
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закапывания) истинное ВГД несколько возросло до 19,7 ± 0,05 мм рт. ст. 

(р>0,01), но всё же было на 10,1 % ниже исходного уровня. Далее курс ВАВ 

возобновлялся по прежней схеме. После его проведения (т.е. через 9 месяцев от 

начала лечебных мероприятий) истинное ВГД оказалось на 20% ниже 

исходного уровня и было равно 17,6 ± 0,07 мм рт. ст. (р<0,01). После 

очередного трехмесячного перерыва вновь было отмечено повышение Ро (18,4 

± 0,03 мм рт. ст.), что соответствовало 16% снижения ВГД от исходного 

уровня. 

График 29 

Динамика истинного внутриглазного давления (Ро) (М ± т ) у III 

группе больных в течение одного года (п = 29) 

исх. 2нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Различие между исходным значением истинного ВГД и показателями 

через 3, 9 и 12 месяцев статистически достоверно (р< 0,01). В тоже время 

различие между показателями в период наблюдения (3, 6, 9, 12 месяц) 

статистически недостоверно (р>0,01). 

При этом средний исходный показатель коэффициента легкости оттока 

(С, мм /мин/мм рт.ст.) был равен 0,21 ± 0,03 (график 30). Через 2 недели он 

увеличился до 0,28 ± 0,07, а к 3 месяцу уже составлял 0,31 ± 0,05. После 

трехмесячного перерыва в проведении ВАВ (т.е. к 6 месяцу наблюдения) С 

незначительно снизился до 0,27 ± 0,03. После возобновления ВАВ (к 9 месяцу 

наблюдения) С вновь значительно возрос (0,33 ± 0,07), а к окончанию 
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годичного наблюдения достоверно превышал исходный уровень и составлял 

0,29 ± 0,05. Таким образом, ВАВ привело к достоверному улучшению оттока 

внутриглазной жидкости. 

График 30 

Динамика коэффициент легкости оттока (М ± ш) у III группе 

больных (п = 29) 

I-о 
а 
2 
s 

2 
2 

исх. 2 нед. Змее. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Различие между исходным значением коэффициента легкости оттока 

внутриглазной жидкости и показателями через 3, 9 и 12 месяцев статистически 

достоверно (р< 0,01). 

Величина коэффициента продукции внутриглазной жидкости (F, мм 

/мин) практически не менялась при повторных измерениях (график 31). 

Различия статистически недостоверны (р>0,01). 
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График 31 

Динамика коэффициента продукции внутриглазной жидкости 

(М±т) у III группе больных (п=29) 

I 
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т 
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1,67 

1,65 
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исх. 2 нед. Змее. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Таким образом, снижение ВГД при добавлении ВАВ к фоновой 

гипотензивной медикаментозной терапии, по - видимому, связано с умеренным 

увеличением оттока внутриглазной жидкости. 

5.6.2. Динамика реографического коэффициента по Янтчу и 

систолического прироста пульсового объёма у III группе больных. 

За время наблюдения отмечены незначительные колебания средней 

величины РК: исходно был равен 1,7 ± 0,3 %о (график 32), а через 2 недели 

показатель несколько возрос (1,73 ± 0,5 %6). К 3 месяцу РК составлял 1,85 ± 

0,7%о. На 6ой месяц наблюдения показатель понизился до 1,75 ± 0,5%о, а к 9 

месяцев возрос до 1,95 ± 0,9 %о и к концу года комбинированного лечения 

составлял 1,87 ±0,7 %о. Различие между исходными данными и показателем 

через 9 и 12 месяцев наблюдения статистически достоверно (р< 0,01). 
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График 32 

Динамика реографического коэффициента по Янтчу (М±т) у III 

группе больных(п=29) 

исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Перед началом терапии средний исходный уровень СППО был равен 

2,68 ± 0,5 мм3 (график 33). После 2-х недельной терапии он составлял уже 2,8 ± 

0,7 мм . К концу первого курса ВАВ он был равен 2,87 ± 0,5 м и практически 

не изменился и к 6 месяцу наблюдения - 2,85 ± 0,5 мм . После второго курса 

ВАВ СППО составлял 2,97 ± 0,9 мм3 и через 3 месяца перерыва в 

виброакустической терапии (к концу года наблюдения) практически не 

изменился (2,9 ± 0,6 мм3). Различие между исходными данными и показателем 

через 9 и 12 месяцев статистически достоверно (р< 0,01). 
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График 33 

Динамика систолического прироста пульсового объёма (М±т) у III 

группе больных (п=29) 

С 2,6 
О 

2,4 1 1 1 1 . 

исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

Таким образом, за весь период наблюдения умеренное увеличение 

гемодинамических показателей было получено к 9 месяцу комбинированного 

лечения, т.е. по окончании второго курса ВАВ. 

5.6.3. Характеристика местных и системных побочных эффектов 

проводимой терапии. 

В целом была отмечена удовлетворительная переносимость проводимой 

терапии. В данной группе пациентов не были отмечены тяжелые и средней 

тяжести местные и системные побочные эффекты. 

Наблюдались те местные и общие побочные эффекты, которые были 

связаны с закапыванием симпатомиметиков и уже были описаны в главе 3. 

никаких дополнительных ощущений применение ВАВ не привнесло. 

Исследование частоты сердечных сокращений, диастолического и 

систолического артериального давления в течении одного года показало, что и 

на них достоверно не влияет добавление ВАВ к медикаментозному лечению. 

5.6.4. Динамика изменений суммы границ периферического поля зрения 

у III группе больных. 
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Сужения поля зрения не отмечено ни одного больного за всё время 

наблюдения. К концу 12 месяца проведения комбинированной гипотензивной 

терапии в 18 глазах (62 %) периферические границы поля зрения не 

изменились, а отмеченное в 11 случаях (38 %) суммарное расширение по 12 

меридианам в среднем на 9 ± 3,7 градуса оказалось статистически 

недостоверным (табл. 12). 

Таблица 17 

Динамика изменений суммы границ поля зрения (М ± т ) у III группе 

больных (п = 11) 

Срок 

наблюдения 

Показатель 

СГПЗ 

(в градусах) 

исходно 

715 ± 

9,9 

-

2 

недели 

715 ± 

ПД 

р>0,01 

3 

месяца 

720 ± 

11,5 

р>0,01 

6 

месяцев 

720 ± 

9,3 

р>0,01 

9 

месяцев 

722 ± 

13,3 

р>0,01 

12 

месяцев 

724 ± 

13,9 

р>0,01 

Таким образом, добавление ВАВ к проводимой медикаментозной терапии 

эффективно снижает ВГД. Максимальное снижение ВГД составляет 20% к 

концу второго курса ВАВ (девятый месяц наблюдения), затем отмечено 

некоторое повышение ВГД и к окончанию срока наблюдения дополнительное 

снижение офтальмотонуса было 16%. Прослеженная тенденция была за счет 

умеренного увеличения оттока внутриглазной жидкости и снижения её 

продукции. Также в период с третьего месяца лечения отмечается увеличение 

объёмного внутриглазного кровотока. Это способствовало стабилизации 

глаукомного процесса и достижения толерантного ВГД для каждого больного. 

При этом данная комбинация не влияла на общий кровоток. Статистически 

достоверного ухудшения или улучшения остроты зрения не наблюдалось. Не 

давала развития местных и системных побочных эффектов. Полученные 

результаты позволили рекомендовать виброакустическую терапию для 

дополнительного снижения ВГД при его периодическом повышении до 



106 

субнормальных цифр у лиц с открытоугольной глаукомой в случае, если 

местная гипотензивная терапия неэффективна (рационализаторское 

предложение № 1414 «Способ лечения открытоугольной глаукомы», принятое 

25 февраля 2003г. в СПбГМУ им. акад. И.П. Павлова). 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ. 

Обследован 151 пациент (224 глаза) с открытоугольной глаукомой и 

глаукомой псевдонормального давления (ГПНД), от 40 лет до 79 лет. Средний 

возраст больных был 66,8 ±1,1 года. Каждый пациент наблюдался в течение 12 

месяцев. Осмотры проводились до назначения лечения, через 2 недели, 3, 6 , 9 и 

12 месяцев. 

Офтальмологические методы исследования включали в себя визометрию 

по таблицам Головина - Сивцева, объективную рефрактометрию, осмотр при 

фокальном освещении, биомикроскопию с гониоскопией. Для офтальмоскопии 

применялся ручной электроофтальмоскоп фирмы «Welch Allyn», США. При 

офтальмобиомикроскопии использовали асферическую линзу 60 дптр. 

Периферическое зрение оценивалось методами: кинетической 

периметрии на ПРП-60 с суммарной оценкой границ поля зрения (СГПЗ) по 12 

меридианам и статической компьютерной периметрии по программе 

«Глаукома» (компьютерный периметр «Периком», фирма «ВНИИМП -

ОПТИМЕД», Россия). 

При подозрении на глаукому и при глаукоме псевдонормального давления 

проводили вакуум-компрессионную периметрическую пробу (ВКПП) 

В.В. Волкова с соавт. (1981). 

Внутриглазное давление измерялось аппланационным тонометром 

Маклакова (массой груза 10 грамм). Гидродинамические показатели 

оценивались с помощью электротонографии (ЭТГ) по Гранту, также 

одновременно регистрировался глазной пульс давление (с оценкой 

систолического прироста пульсового объёма) методом сфигмографии на 

приборе "Офтальмотонограф ОТГ" (фирма «ВНИИМП - ОПТИМЕД», Россия). 

Регистрация показателей кровотока в увеалыюм тракте глаза производились на 

аппаратно - программном реографическом комплексе «МИЦАР - РЕО» 

(Россия), с расчётом реографического коэффициента по Янтчу. 
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Все побочные эффекты рассматривались как местные 

(офтальмологические) и системные. 

Исследуемыми препаратами были дипивефрин 0,1% и проксофелин 

(комбинация 1% проксодолола и 0,25% клофелина). 

После отбора по критериям включения и исключения все больные были 

разделены на 111 группы. I группа - монотерапия 0,1% дипивефрином - 34 

пациента (50 глаз); группа II подразделялась ещё на четыре подгруппы: 

подгруппа А - комбинация 0,5% тимолола с 0,1% дипивефрином - 29 пациентов 

(50 глаз); подгруппа Б - фотила с 0,1% дипивефрином - 24 пациента (35 глаз); 

подгруппа В - проксодолола с 0,1% дипивефрином - 20 пациентов (25 глаз); 

подгруппа Г терапия проксофелином (комбинация 1% проксодолола и 0,25% 

клофелина) - 24 пациента (35 глаз) и группа III - сочетание симпатомиметиков 

с виброакустической терапией - 20 пациентов (29 глаз). 

В ходе выполнения исследований оценивали влияние местных 

гипотензивных препаратов, как при монотерапии, так и в комбинации с 

препаратами различных фармакологических групп и виброакустическим 

воздействием на зрительные функции, гидродинамику, гемодинамику глаза и 

безопасность их применения при открытоугольной глаукоме. 

Критериями оценки эффективности исследуемых препаратов были: 

средняя степень снижения офтальмотонуса в течение 6 часов, гипотензивное 

действие в течение первых 2-х недель лечения и последующего года терапии. 

Кроме того, изучали изменения тонографических показателей: истинного 

внутриглазного давления, коэффициента легкости оттока, продукции 

внутриглазной жидкости. 

Для оценки состояния гемодинамики изучали сфигмографию с 

определением систолического прироста пульсового объёма и 

реоофтальмографию с расчетом реографического коэффициента по Янтчу. 

Безопасность применения лекарственных средств оценивалась по 

субъективным жалобам больного, данным офтальмологического и общего 

обследования. 
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В ходе исследования контролировались изменения как центрального, так и 

периферического поля зрения. Стабилизацию глаукомного процесса оценивали, 

руководствуясь общепринятыми критериями: полями зрения и 

офтальмологического статуса. 

Наиболее выраженный гипотензивный эффект был отмечен при 

комбинированной терапии фотилом и дипивефрином. При лечении этими 

препаратами данный эффект сохранялся в течение всего года наблюдений. При 

терапии проксофелином ВГД снижалось и достигло минимума к третьему 

месяцу лечения (на 1/3 от исходного показателя), а потом действие препарата 

несколько ослабло и к 12 месяцу лечения было равно на 1/4 ниже от исходных 

данных. В какой - то мере данный факт может, по - видимому, указывать на 

развитие тахифилаксии при применении проксофелина. 

Комбинации дипивефрина с тимололом и дипивефрина с проксодололом 

давали умеренный гипотензивный эффект. Так, существенное снижение ВГД 

при комбинации дипивефрина с тимололом было через полгода - на 25,6 % от 

исходного уровня и удерживалось на этом уровне, оставшиеся 6 месяцев. При 

комбинации дипивефрина с проксодололом минимальное ВГД (на 27,2 % от 

исходного уровня) зарегистрировано на 3 месяц исследования. К концу года 

снижение офтальмотонуса составляло 23,7% от его исходного уровня (график 

34). 
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График 34 

Динамика истинного внутриглазноого давления при местной 

гипотензивной терапии (Ро, ммрт.ст.) 

исх. 2 

нед. 

3 

мес. 

6 

мес. 

9 

мес. 

12 

мес. 

Е~~ группа 

1(р<0,01) 
1 — группа II 

А(р<0,01) 
1— группа II 

Б(р<0,01) 

* группа II 
В(р<0,01) 

'- группа II 

Г(р<0,01) 

р - статистическое различие между исходным показателем и через 12 месяцев. 

Умеренное снижение ВГД зафиксировано при монотерапии дипивефрином. 

Минимальный офтальмотонус отмечен через 9 месяцев и составлял на 21,5 % 

меньше исходного уровня. Добавление ВАТ тем больным, которые получали 

комбинированную терапию, включающую в себя использование 

симпатомиметиков, дало дополнительное снижение ВГД (на 15,6% от 

исходного уровня) на второй неделе терапии, что удерживалось на этом уровне 

без существенных колебаний. Эффект усилился после проведения второго 

курса ВАТ и составлял на 20% ниже исходного уровня. Данный факт 

показывает, что гипотензивное действие ВАТ усиливается после проведения 

второго курса терапии и носит накопительный характер (график 35). 
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График 35 

Динамика истинного внутриглазного давления при добавлении 

виброакустической терапии (Ро, мм рт.ст.), (р< 0,01), (п-29) 

р - статистическое различие между исходным показателем и через 12 

месяцев. 

Коэффициент легкости оттока внутриглазной жидкости умеренно 

увеличился во всех группах наблюдения. При этом статистически достоверное 

увеличение было в группах, где проводилась терапия дипивефрином или 

комбинацией проксодолола с дипивефрином и симпатомиметиков с ВАТ, а 

также проксофелином. 

Продукция внутриглазной жидкости умеренно снижалась одинаково у 

пациентов всех групп, хотя и статистически недостоверно. 

Таким образом, дипипивефрин способствует удовлетворительному 

снижению ВГД и может быть использован как добавочное средство к 

гипотензивным препаратам других фармакологических групп. При терапии 

проксофелином, а также виброакустической терапии в добавление к 

традиционной медикаментозной (симпатомиметиками) терапии у части 

больных был получен также удовлетворительный гипотензивный эффект 

(график 36,37,38,39). 
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График 36 

Динамика коэффициента легкости оттока при местной гипотензивной 

терапии (С, ММУ/мин/мм рт.ст.) 

исх. 2 3 6 9 12 
нед. мес. мес. мес. мес. 

—>2—• группа 
1(р<0,01) 

— • —группа II 
А(р>0,01) 

——• группа II 
Б(р>0,01) 

— > '—группа II 
В(р<0,01) 

——А - группа II 
Г(р<0,01) 

р - статистическое различие между исходным показателем и через 12 

месяцев. 

График 37 

Динамика продукции внутриглазной жидкости 

при местной гипотензивной терапии (F, мм 3 /мин) 

исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

•—̂ —••группа 
1(р<0,01) 

—•— группа П 
А(р<0,01) 

• группа П 
Б(р<0,01) 

• - группа П 
В(р<0,01) 

-—А - группа П 
Г(р<0,01) 

р - статистическое различие между исходным показателем и через 12 

месяцев. 
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График 38 

Динамика коэффициента легкости оттока (мм$/мин/мм рт.ст.) 

в III группе (р< 0,01), (п=29) 

р - статистическое различие между исходным показателем и через 3, 9 и 12 

месяцев. 

График 39 

Динамика продукции внутриглазной жидкости в III группе (мм 3 /мин) 

(р> 0,01), (п=29) 

р - статистическое различие между исходным показателем и через 12 

месяцев. 

Все применявшиеся виды лечения определённо влияли на условия 

кровообращения в глазу. Было зарегистрировано умеренное увеличение 
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объёмного внутриглазного кровотока, который оценивали по величине 

реографического коэффициента и систолического прироста пульсового объёма. 

Статистически достоверное увеличение реографического коэффициента было 

зарегистрировано при комбинированной терапии дипивефрина с фотилом (на 

46,6 %) и терапии проксофелином (на 35 % к 3 месяцу лечения). А также при 

присоединение ВАТ к терапии симпатомиметическими препаратами 

(реографичсский коэффициент увеличился на 14,7 % и систолический прирост 

пульсового объёма - на 10,8%). 

Таким образом, полученная тенденция указывает на увеличение объёмного 

внутриглазного кровотока, что, прежде всего, связано с эффективной 

нормализацией офтальмотонуса. Это подтверждает тезис, что при повышении 

внутриглазного давления величина объёмного пульса глаза уменьшается, а 

увеличение амплитуды объёмного пульса влечёт улучшение оттока 

внутриглазной жидкости (Астахов Ю.С., Джалиашвили О.А., 1990). 

График 40 

Динамика реографического коэффициента по Янтчу при местной 

гипотензивной терапии (РК, %о) 

исх. 2 

нед. 

3 

мес. 

6 9 

мес. мес. 

12 

мес. 

""• группа 
1(Р>0,01) 

— группа II 
А(р>0,01) 

— группа II 
Б(р<0,01) 

•— группа II 

В(р>0,01) 

— группа II 
Г(р<0,01) 

р - статистическое различие между исходным показателем и через 3, 12 

месяцев. 
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График 41 

Динамика систолического прироста пульсового объёма при местной 

гипотензивной терапии (СППО,ммЗ ) 

ШШШ^Ш&Н&ШЯ'Ч 

исх. 2 3 6 9 12 
нед. мес. мес. мес. мес. 

-А -

-группа 
1(р>0,01) 
группа II 
А(р>0,01) 

группа II 
Б(р>0,01) 

группа II 
В(р>0,01) 

группа II 
Г(р>0,01) 

р - статистическое различие между исходным показателем и через 12 месяцев. 

График 42 

Динамикареографического коэффициента по Янтчу (%о) 

(р< 0,01) в III группе, (п=29) 

р - статистическое различие между исходным показателем и через 12 месяцев. 
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График 43 

Динамика и систолического прироста пульсового объёма в III группе (мм?) 

(р<0,01), (п=29) 

3 п ж — 1 

о 1Г^ 
g 2,6 

2,4 J , , , -, , 1 
исх. 2 нед. 3 мес. 6 мес. 9 мес. 12 мес. 

р - статистическое различие между исходным показателем и через 12 месяцев. 

Что касается динамики глаукомного процесса, то за весь период 

наблюдения у всех больных он был стабилизирован, а в двух группах отмечено 

даже статистически достоверное расширение границ поля зрения (при 

монотерапии дипивефрином - 46 % глаз и при комбинированной терапии с 

тимололом или с проксодололом - 44 % глаз). Интересно, что у части больных 

предложенная комбинированная терапия фотилом и дипивефрином, 

проксофелином и добавлением ВАТ привели к уменьшению площади 

парацентральных скотом. 

Отмечено повышение остроты зрения у больных с сопутствующей 

начинающейся катарактой при монотерапии дипивефрином, очевидно, за счет 

некоторого расширения зрачка на 0,5 ± 0,01 мм (р>0,01), а также, возможно, в 

результате нормализации ВГД. В остальных группах у больных, в которым 

добавляли дипивефрин, зрачок расширялся несколько меньше (от 0,4 ± 0,01 мм 

до 0,6 ± 0,02 мм (р>0,01)). Но и здесь пациенты субъективно отмечали 

повышение четкости и яркости зрительных ощущений. 
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Инсталляции одного дипивефрина или добавление его к препаратам иных 

фармакологических групп достоверно не влияло на ЧСС и системное 

артериальное давление и не вызвала других клинически значимых системных 

побочных эффектов. 

Побочные эффекты при использовании дипивефрина встречались нечасто. 

При лечении проксофелином жалобы встречались чаще: сонливость, 

сухость во рту, снижение артериального давления. Отмечено урежение ЧСС (на 

12,8%), снижение систолического артериального давления (на 11,1%), а 

диастолического (на 11,7%). Возможно, это было связано с наличием 0,25% 

клофелина в комбинированном препарате проксофелин. 

На основании проведенной сравнительной оценки, исследованных курсов 

гипотензивной медикаментозной терапии открытоугольной глаукомы, можно 

сказать, что дипивефрин хорошо снижает внутриглазное давление, обладает 

хорошей переносимостью и вызывает наименьшее количество как местных, так 

и системных побочных эффектов, а наиболее эффективной является 

комбинация фотила с дипивефрином. Это позволило сохранить и иногда даже 

улучшить состояние поля зрения, улучшить показатели внутриглазного 

кровообращения. 

Подытоживая результаты проведенных исследований можно говорить о 

том, что комбинация фотила с дипивефрином является наиболее рациональной, 

эффективной и безопасной комбинацией. Другие исследованные препараты 

этими эффектами тоже обладают, но в меньшей степени. 

Сравнительная оценка различных видов терапии открытоугольной 

глаукомы с использованием симпатомиметических препаратов представлена в 

таблице 18. 
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Таблица 18 

Сравнительная характеристика эффективности симпатомиметических препаратов при монотерапиии и в сочетании 

с другими средствами 

Вид терапии 

^ Э ф ф й с ^ ^ ^ 

воздействия препарате _̂_ 

Снижение ВГД от исходного 

уровня к 12 месяцу лечения (в 

среднем) 

Снижение продукции 

внутриглазной жидкости 

Увеличение коэффициента 

легкости оттока 

Местная гемодинамика глаза 

Артериальное давление и частота 

сердечных сокращений 

Острота зрения 

Расширение границ поля зрения 

Ширина зрачка 

Нежелательные явления 

Дипивефрин 

0,1% 

20% 

+ + 

+ + 

+ 

Не влияет 

Субъективное 

44 ± 3,5и 

0,5±0,1 мм 

Фолликулярный 

кон-вит (5%), 

жжение, 

побеление 

склеры 

Комбинация 

дипивефрина 0,1% 

и тимолола 0,5% 

25,2 % 

-+ 

++ 

+ 

Не влияет 

Субъективно А 

19±5,7и 

0,6 ±0,1 мм 

Жжение, 

побеление склеры 

Комбинация 

дипивефрина 

0,1 % и проксодолола 

1% 

23,7 % 

+ + 

++ 

+ 

Не влияет 

Субъективно А 

21,2+ 8,Зи 

1,1 ±0,3 мм 

Жжение, 

побеление склеры 

Комбинация 

дипивефрина 

0,1 % и фотила 

28,4 % 

-

++ 

+ 

Не влияет 

Субъективно 

13±4,Зи 

0,4 ± 0,09 мм 

Жжение, | 

побеление 

склеры 

Проксофелин 

24% 

+ + 

+ + 

+ 

АД и Ч.С.С. 

Не влияет 

1 
15,3±7,7и • 

Не влияет 

Сонливость, 

сухость во рту, 

резкое 

снижение АД 

(14%), 

брадикардия 

Комбинация 

местной 

гипотензивной 

терапии с ВАТ 

Дополнительно 

на 20 % 

++ 

-+ 

+ 

Не влияет 

Не влияет 

9,2 ± 3,7 

Не влияет 

Жжение, 

побеление 

склеры при 

терапии с 

дипивефрином 
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ВЫВОДЫ 

1. Установлено, что двукратная инстилляция дипивефрина 0,1% снижает 

внутриглазное давление в среднем на 20 ± 0,3 %. Гипотензивный эффект 

достигается за счет умеренного снижения продукции внутриглазной 

жидкости и увеличения её оттока. Препарат не оказывает влияния на 

общую и местную гемодинамику. 

2. В случаях, когда дипивефрин добавляли к тимололуО.,5%, внутриглазное 

давление дополнительно снижалось в среднем на 25,2 ±0 ,1 %. Снижение 

ВГД происходит при стабильном коэффициенте легкости оттока и снижении 

продукции внутриглазной влаги. 

3. Ещё лучший гипотензивный эффект был достигнут тогда, когда 

дипивефрин сочетался с фотилом и было достигнуто дополнительное 

снижение внутриглазного давления на 28,4 ± 0,5 % от исходного уровня. 

5. Примерно такой же эффект был достигнут в случаях, когда дипивефрин 

добавлялся к проксодололу, (снижение внутриглазного давления составляло 

на 23,7 ± 0,1 % ниже исходного уровня). 

6. Добавление дипивефрина к гипотензивным препаратам основной группы 

не вызывает никаких побочных проявлений, хорошо переносится больными, 

не оказывает достоверного влияния на местную и общую гемодинамику. И 

даже несколько улучшает остроту зрения (до 0,1-0,2) в связи с умеренным 

расширением зрачка. 

7. При инстилляции проксофелина наблюдается примерно тот же 

гипотензивный эффект, как и после закапывания дипивефрина в комбинации 

с тимололом, фотилом, либо проксодололом. (на 24 ± 0,5 %), но действие 

ограничивается развитием тахифилаксии. Следует учесть, что при его 

закапывании нередко наблюдается резкое снижение артериального 

давления. 

8. Виброакустическая терапия существенно улучшила показатели притока 
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и оттока внутриглазной жидкости. В связи, с чем снизила внутриглазное 

давление (на 20 ± 0,09 % от исходного уровня) у всех больных, которые 

получали местную гипотензивную терапию, включающую в себя 

использование симпатомиметиков. Отмечен статистически достоверный 

положительный эффект на местную гемодинамику. При этом побочных 

эффектов добавления виброакустической терапии не было. 

9. Усовершенствованный метод реоофтальмографии, который проводится 

бинокулярно, позволяет проводить исследование в стандартных 

гемодинамических условиях и сокращает время исследования. 

ПРАКТИЧЕСКИЕ ПРЕДЛОЖЕНИЯ 

1. Дипивефрин 0,1% может быть использован препаратом первого выбора 

при противопоказаниях к назначению бета - блокаторов. К основным 

относится брадикардия, бронхиальная астма. 

2. Добавление дипивефрина к тимололу, фотилу, проксодололу имеет 

существенное добавление в гипотензивном действии с минимальным 

количеством побочных эффектов у больных с ПОУГ в начальной, развитой 

и далекозашедшей глаукомой с умеренно повышенным и высоким уровнем 

офтальмотонуса. 

3. Дипивефрин целесообразно применять для больных с начинающейся 

катарактой. 

4. Проксофелин может быть использован у больных с сопутствующей 

артериальной гипертонией, тахикардией. Но требует тщательного терапев 

тического отбора больных. 

5. Использование виброакустического воздействия в качестве добавления к 

проводимой медикаментозной терапии у больных со стабилизированным 

глаукомным процессом, показало умеренное гипотензивное действие и 

отсутствие побочных эффектов. 
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