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Обзоры литературы

История изучения реакции глаза на воздей-

ствие различных травмирующих агентов прошла 

почти вековой путь, когда впервые исследователи 

обратили внимание на   изменение внутриглазного 

давления (ВГД) как при травмах глаза, так и при 

различных манипуляциях (при тонометрии, по-

сле субконъюнктивальных инъекций). Впервые 

А.Я. Самойлов (1926), обобщив данные по исследо-

ванию реакции глаза на болевое раздражение, ввел 

термин «реактивная гипертония глаза» [1].

По мере изучения механизма развития и кли-

нических вариантов послеоперационного течения 

реактивного синдрома предлагались как различные 

варианты определений одной проблемы: «гипер-

тензионный синдром», «реактивный синдром», 

«реактивная гипертензия», так и все более патогене-

тически обоснованные и, соответственно, более эф-

фективные методы профилактики и лечения данного 

осложнения. В настоящее время данное осложнение 

чаще всего характеризуют термином «  реактивная ги-

пертензия» [2]. Исследованиями разных авторов до-

казано влияние на развитие реактивной гипертензии 

исходного состояния гидро- и гемодинамики глаза, 

травматичности проведенной операции, особенно-

стей хирургической технологии (разрез, герметиза-

ция), использования различных вископротекторов 

и т. д. [3, 4]. Некоторые авторы отмечают развитие 

реактивной гипертензии при многих патологических 

состояниях и травмах глаза, а также при различных 

соматических заболеваниях [5, 6].

Существующие методы профилактики и лече-

ния реактивной гипертензии до, во время и после 

операции учитывают влияние соматических фак-

торов и клинико-анатомические особенности глаз, 

тщательность выведения вискоэластиков, примене-

ние различных схем медикаментозной терапии [7–9].

Наиболее частой причиной реактивной гипер-

тензии является хирургия катаракты, которая явля-

ется одновременно основной причиной обратимого 

снижения зрения.

На сегодняшний день общепринятым стандар-

том в хирургии катаракты является факоэмульси-

фикация с имплантацией интраокулярной линзы 

(ФЭ + ИОЛ). После неосложненной факоэмульси-
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фикации катаракты (ФЭК) у части пациентов в ран-

нем послеоперационном периоде происходит подъем 

ВГД [10]. Повышение офтальмотонуса возникает за 

счет механической ретенции камерной влаги. Пре-

пятствием нормальной циркуляции внутриглазной 

жидкости является временная обтурация дренажной 

зоны гранулами пигмента, белковыми элементами, 

хрусталиковыми массами, эритроцитами, продуктами 

послеоперационного воспаления. Нарушение оттока 

довольно часто связано с отеком трабекулярной ткани 

и увеличением содержания во влаге белка. Считается, 

что одной из возможных причин такого транзиторного 

подъема может служить неполное вымывание виско-

эластиков (ВЭ), имеющих вязкую консистенцию, вре-

менно блокирующих дренажную систему глаза [11].

Вызывая временную окклюзию трабекулярной сети, 

ВЭ могут спровоцировать подъем ВГД.

Послеоперационная офтальмогипертензия — 

комплексное явление. Ее выраженность определяет-

ся вязкостью ВЭ, его концентрацией, а также количе-

ством ВЭ, которое осталось в передней камере после 

завершения операции [12]. Колебания ВГД в после-

операционном периоде непредсказуемы и обуслов-

лены объемом хирургической травмы, количеством 

воспалительных клеток в зоне операции и исходной 

функциональной неполноценностью трабекулярной 

сети [13]. Подъем ВГД достигает максимума через 

8 ч после операции, а нормализация уровня давления 

происходит через 24–36 ч. Чем больше ВЭ осталось 

в передней камере, тем более значимым может быть 

повышение офтальмотонуса.

Вторая причина повышения давления в по-

слеоперационном периоде может быть связана с 

изменением гидродинамики глаза в ответ на опера-

ционную травму.

Третью причину увеличения ретенции можно 

рассматривать как результат прогрессирования 

глаукомного процесса [14]. В последнем случае по-

слеоперационное повышение ВГД может носить 

более стойкий характер [11]. При осложненной ФЭК 

офтальмогипертензия является вторичной, ее уро-

вень зависит от выраженности послеоперационного 

воспаления [12].

Чаще всего офтальмогипертензия развивается 

в ранние сроки после ФЭК. В работе G. Hildebrand 

и соавт. [15] выявлено развитие транзиторной 

офтальмогипертензии у пациентов с возрастной 

катарактой после неосложненной ФЭ + ИОЛ. 

У 10 % обследуемых через 4–6 ч после операции было 

отмечено повышение ВГД до 40 мм рт. ст. Другие 

авторы [16], проводя аналогичное исследование, 

у 76 его участников в раннем послеоперационном 

периоде зарегистрировали подъем ВГД в среднем 

на 3,6 мм рт. ст. (15,4 % от исходного уровня), 

а через год после операции — еще на 1,88 мм рт. ст. 

(7,8 % от исходного уровня).

Многие ученые на основании своих исследо-

ваний приходят к выводу о том, что частота раз-

вития послеоперационной офтальмогипертензии 

у пациентов с сочетанием глаукомы и катаракты 

значительно выше. B. Barron и соавт. [17] наблюдали 

максимальный подъем давления в оперированных 

глазах уже в первые 6–8 ч после операции. По дан-

ным P. Fogagnolo и соавт. [18], изучавших динамику 

ВГД у 120 пациентов с катарактой и стабильным 

течением первичной открытоугольной глаукомы 

(ПОУГ) после проведенной ФЭ + ИОЛ, в 50 % слу-

чаев отмечено повышение ВГД в первые сутки после 

операции, у 20 % пациентов зафиксирован подъем 

ВГД выше 30 мм рт. ст. (по Гольдману) на третьи 

сутки. У остальных пациентов в течение всего ранне-

го послеоперационного периода зарегистрированы 

незначительные колебания ВГД [18].

Различные антиглаукомные препараты могут 

использоваться для профилактики повышения ВГД 

после ФЭК [19–21]. Возможна монотерапия или 

применение фиксированных комбинаций различных 

препаратов — строгих рекомендаций по их примене-

нию в настоящее время нет. Эффективные резуль-

таты отмечены при использовании дорзоламида, 

ацетазоламида, комбинации дорзоламид + тимолол, 

тимолола и пилокарпина [22–25]. Комбинированные 

препараты показаны, когда монотерапии недостаточ-

но для контроля ВГД. Фиксированные комбинации 

бримонидин + тимолол, бринзоламид + тимолол 

и дорзоламид + тимолол широко используются у 

пациентов с ПОУГ из-за своей эффективности в 

снижении ВГД за счет уменьшения образования во-

дянистой влаги [26, 27].

Ряд авторов указывают на ограниченный эф-

фект 0,2 % раствора бримонидина после ФЭК, одно 

из возможных объяснений заключается в использо-

вании фенилэфрина для расширения зрачка перед 

операцией, который может влиять на взаимодействие 

бримонидина с альфа-адренорецепторами [28]. 

Однако имеются исследования, в которых также ис-

пользуется фенилэфрин, и бримонидин снижает ВГД 

в послеоперационном периоде [21]. Тимолол в моно-

терапии эффективно снижает ВГД в большинстве 

исследований, это происходит за счет уменьшения 

продукции внутриглазной жидкости даже в раннем 

послеоперационном периоде из-за его быстрого 

действия [29, 30].

Препарат Комбиган® (бримонидин 0,2 % и ти-

молол 0,5 %) характеризуется двойным м еханизмом 

действия за счет его компонентов. Посредством 

селективной активации 2-адренорецепторов бри-

монидин способствует сужению сосудов и снижению 

выработки внутриглазной жидкости. Кроме того, 

есть предположение, что влияние бримонидина на 

тонус цилиарного тела обеспечивает изменение кон-

фигурации цилиарной мышцы вследствие рассла-

бления значительной ее части, позволяя увеличить 

отток жидкости по увеосклеральному пути [31]. Та-

кой механизм подобен естественному расширению 

пространств между волокнами цилиарной мышцы 
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при ее расслаблении [32]. Однако в исследовании

A. Kandarakis и соавт. [33], несмотря на значительное 

снижение ВГД после операции по удалению ката-

ракты, монотерапия бримонидином не полностью 

предотвратила всплески ВГД. Тимолол — неселек-

тивный -адреноблокатор, его механизм действия 

основан на угнетении продукции внутриглазной 

жидкости за счет блокады -адренорецепторов, что 

обусловливает сужение артериол цилиарных отрост-

ков. Сокращение этих сосудов приводит к умень-

шению цилиарной перфузии и ультрафильтрации 

водянистой влаги [34].

Фиксированная комбинация бримонидин + 

тимолол столь же эффективна в снижении ВГД у 

пациентов, как и одновременная терапия бримо-

нидином и тимололом. Разница в эффективности, 

по данным определения среднего ВГД до и на фоне 

терапии, не превышала 1 мм рт. ст. При этом фик-

сирован  ная комбинация более безопасна, хорошо 

переносится пациентами и имеет удобный режим 

дозирования: по 1 капле 2 раза в день. Такой режим 

дозирования положительно влияет на привер-

женность лечению. Статистически и клинически 

значимое среднее снижение ВГД достигнуто при 

переходе пациентов с монотерапии на фиксиро-

ванную комбинацию бримонидин + тимолол [35]. 

Дополнительный гипотензивный эффект составил 

от 4,4 до 5,3 мм рт. ст. в разных исследованиях. Ве-

личина этого снижения ВГД от исходного уровня 

на монотерапии превышает дополнительный эф-

фект, полученный при терапии фиксированными 

комбинациями латанопрост + тимолол и тимолол 

+ дорзоламид [36, 37]. Применение препаратов со-

вместно в фиксированной комбинации не всегда 

столь эффективно, как одновременное применение 

отдельных препаратов. Предыдущие исследования 

фиксированных комбинаций тимолол + дорзола-

мид и фиксированной комбинации латанопрост + 

тимолол демонстрировали неполноценность фик-

сированной комбинации в сравнении с лечением 

компонентами [37, 38]. В то же время эффектив-

ность фиксированной комбинации бримонидина 

и тимолола в сравнении с одновременной терапией 

компонентными лекарственными средствами была 

продемонстрирована как для среднего изменения от 

исходного ВГД, так и для межгруппового различия 

> 1,5 мм рт. ст. в 95%-ном доверительном интер-

вале. Фиксированная комбинация бримонидин + 

тимолол была более эффективной на всех сроках 

наблюдения. Безопасность и переносимость фикси-

рованной комбинации бримонидин + тимолол была 

хорошей, побочные эффекты, связанные с фикси-

рованной комбинацией, соответствовали побочным 

эффектам отдельных компонентов, используемых 

отдельно и одновременно. В клинической практи-

ке препарат с фиксированной комбинацией имеет 

ряд преимуществ перед одновременной терапией: 

дозирование легче и удобнее, когда бримонидин и 

тимолол применяют в одной капле. Нет необходи-

мости ждать между закапыванием капель, а потен-

циальной проблемы вымывания или разбавления 

первого препарата при применении второго удается 

избежать. Удобство дозирования повышает компла-

енс при терапии, нарушение которого — основная 

причина отказа от лечения. Кроме того, длительное 

применение препаратов для лечения глаукомы свя-

зано с субклиническим воспалением поверхности 

глаза и снижением эффективности хирургического 

лечения [39]. Данный эффект связывают с бензал-

кония хлоридом, консервантом, используемым 

наиболее часто в глазных каплях, который имеет ряд 

вредных эффектов влияния на глазную поверхность 

[40, 41]. Повреждающее действие консерванта мо-

жет быть снижено при одновременном применении 

бримонидина и тимолола в одной капле [42].

Второй по частоте причиной транзиторной 

гипертензии являются интравитреальные инъекции 

(ИВИ), количество которых неуклонно растет в 

последние годы [43, 44]. Существует два типа повы-

шения ВГД после внутриглазных инъекций. Первый 

тип возникает транзиторно после инъекции и связан 

с объемом, вводимым внутрь глаза [43]. Эти кратко-

временные всплески ВГД регистрируются у боль-

шинства пациентов, получающих ИВИ, иногда они 

достигают экстремальных значений [45]. Однако в 

течение 30–60 мин ВГД обычно возвращается к нор-

мальному уровню [46]. Несмотря на их временный 

характер, долгосрочные последствия этих острых 

подъемов офтальмотонуса неизвестны. Кроме того, 

всплески ВГД могут влиять на уже поврежденный 

зрительный нерв (например, при глаукоме), а также 

увеличить риск сосудистых осложнений (венозной 

или артериальной окклюзии сетчатки) [47].

Вторая разновидность подъема ВГД после 

ИВИ является отсроченной и напрямую связана со 

специфическими фармакологическими свойствами 

препаратов (например, стероидиндуцированная 

глаукома от внутривитреальных стероидов) [48, 49]. 

Оба типа подъема офтальмотонуса могут влиять 

на состояние зрительных функций. Таким обра-

зом, мониторинг ВГД является обязательным для 

предотвращения необратимой потери зрения. При 

интравитреальном введении стероидов большинство 

авторов настоятельно рекомендуют краткосрочное 

и долгосрочное наблюдение ВГД [50]. Несмотря на 

редкие сообщения о случаях длительного повыше-

ния ВГД после ИВИ препаратов антисосудистого 

эндотелиального фактора роста (antiVEGF), все 

клинические испытания предполагают мониторинг 

ВГД до одного часа после инъекции и при каждом 

ежемесячном посещении [51, 52].

Два клинических испытания, MARINA и 

ANCHOR, показали, что ранибизумаб не оказывал 

долгосрочного эффекта на ВГД [52, 53]. В то же вре-

мя исследование MARINA показало, что через час 

после инъекции офтальмотонус может подняться 
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выше 30 мм рт. ст. у 18 % пациентов. Этот подъем но-

сит временный характер, и через 60 мин ВГД падает 

до значений в пределах 2–3 мм рт. ст. от исходного 

уровня [52]. Опасность таких повышений офтальмо-

тонуса показана на животных моделях, где доказана 

возможность блокирования аксоплазматического 

транспорта в зрительном нерве [54]. Такие пики ВГД 

также уменьшают кровоток в головке зрительного 

нерва [55]. Если принимать во внимание такие фак-

торы, как повторные всплески ВГД от ежемесячных 

ИВИ и уже скомпрометированный перфузионный 

статус при некоторых заболеваниях глаз, таких 

как глаукома, вполне вероятно, что последствия 

этого недолгосрочного явления могут быть более 

опасными. Поэтому для профилактики подъемов 

офтальмотонуса после ИВИ предлагают применять 

гипотензивные препараты. Учитывая выражен-

ность повышения ВГД и вероятный механизм его 

развития, с этой целью могут применяться фикси-

рованные комбинированные формы, влияющие на 

продукцию внутриглазной жидкости. P. Theoulakis 

и соавт. [56] исследовали Комбиган® (бримонидин 

0,2 % и тимолол 0,5 %), назначая его в 8 и 20 ч за 

день до операции и сразу после внутриглазной 

инъекции с целью максимально уменьшить высоту 

пиков и количество пациентов со значительным 

ростом ВГД. Выявлено, что профилактика с помо-

щью фиксированной комбинации бримонидин + 

тимолол снижает уровень офтальмотонуса во всех 

временных точках после ИВИ, и быстрее достигает-

ся нормализация ВГД. Кроме того, количество глаз 

со значительным увеличением ВГД было уменьшено 

по сравнению с группой плацебо. Поэтому в боль-

шинстве случаев тщательное наблюдение за ВГД 

после внутриглазных инъекций в день инъекции 

может не потребоваться [56].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Повышение ВГД при различных хирургиче-

ских манипуляциях является распространенным 

осложнением, требующим эффективного лечения. 

Частота развития реактивной гипертензии при не-

которых вмешательствах делает обоснованным про-

филактическое назначение местных гипотензивных 

препаратов. Фиксированные  комбинации наиболее 

эффективны в терапии и профилактике реактив-

ной гипертензии, они более безопасны, хорошо 

переносятся пациентами и имеют удобный режим 

дозирования, что положительно влияет на привер-

женность лечению. Фиксированная комбинация 

бримонидин + тимолол обладает двойным меха-

низмом действия: помимо выраженного снижения 

выработки внутриглазной жидкости влияет на тонус 

цилиарного тела, позволяя увеличить отток жидкости 

по увеосклеральному пути.

Конфликт интересов: отсутствует.

Прозрачность финансовой деятельности: никто из 

авторов не имеет финансовой заинтересованности в 

представленных материалах или методах.
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The literary review is focused on reactive hypertension after eye surgeries. Possible causes of increased intraocular 
pressure are described. Methods of therapy and prevention of reactive hypertension after cataract phacoemulsification and 
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