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Глюкокортикостероиды широко применяются как в общеклинической, так и в офтальмологической практике. Одна-
ко их неоправданное использование недопустимо, а назначения должны строго контролироваться и требуют мони-
торинга уровня внутриглазного давления, так как одними из установленных побочных эффектов препаратов этого 
ряда являются повышение уровня офтальмотонуса и развитие глаукомной оптиконейропатии. В данном обзоре рас-
смотрен патогенез повышения уровня внутриглазного давления на фоне приема различных форм глюкокортикосте-
роидов, описано время и продолжительность их офтальмогипертензивного действия. Подробно изучены имеющиеся 
данные об особенностях клинической картины стероидной глаукомы в зависимости от путей их введения. Описана 
тактика лечения пациентов с офтальмогипертензией или установленным диагнозом стероидной глаукомы. 
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Glucocorticosteroids are widely used in clinical and ophthalmic practice, but their unjustifi ed and uncontrollable use is 
unacceptable. Prescription of steroids has to be controlled strictly and the level of intraocular pressure must be diagnosed, 
because one of the signifi cant side eff ect of steroids is increased intraocular pressure level and, as a result, the development 
of glaucomatous optic neuropathy. This review deals with the pathogenesis of an increase in the level of intraocular pressure 
against various forms of glucocorticosteroids intake, describes the time and duration of their ocular-hypertensive eff ect. 
The available data on the features of the clinical picture of steroid glaucoma, depending on the routes of their entry, have 
been studied in detail. The tactics of treating patients with ocular hypertension or a proven case of steroid glaucoma are 
described.
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Глюкокортикостероиды (ГКС) — класс стероидных 
гормонов, продуцируемых корой надпочечников. Их 
синтетические аналоги применяются для лечения вос-
палительных и аутоиммунных заболеваний, при этом 
способы введения и дозировка зависят от конкретной но-
зологии и возраста пациента.

В офтальмологии ГКС применяют для лечения за-
болеваний глазной поверхности, увеитов и патологии 

глазного дна, например кистозного макулярного отека 
и диабетической ретинопатии [1]. Кроме терапевтиче-
ского действия местные и системные ГКС имеют ряд 
побочных эффектов, например способствуют развитию 
и прогрессированию катаракты и повышению уровня 
внутриглазного давления (ВГД) [2]. Если повышение 
уровня офтальмотонуса продолжается длительное вре-
мя, то может развиться вторичная, стероидиндуциро-
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ванная глаукома, так как повышенный уровень ВГД яв-
ляется основным фактором риска развития глаукомной 
оптиконейропатии (ГОН) [3, 4]. 

В 1950 г. J.M. McLean [5] впервые сообщил о повы-
шении уровня ВГД, вызванном системным введением 
адренокортикотропного гормона, что также было под-
тверждено в 1963 г. H.N. Bernstein и соавт. [6]. В 1954 г. 
J. Francois [7] отметил и описал повышение уровня ВГД 
на фоне местного применения кортизона. С того време-
ни в клиническую практику вошло понятие стероидной 
глау комы как одной из форм вторичной офтальмогипер-
тензии (ОГ) или вторичной открытоугольной глаукомы 
(ОУГ). 

Поскольку ГКС являются основными средствами 
терапии целого ряда офтальмологических заболеваний 
и состояний, необходимость своевременной диагности-
ки стероидной офтальмогипертензии и поиск методов ее 
лечения имеют большое значение для повседневной кли-
нической практики [8, 9].

Доказано, что уровень ВГД меняется в течение суток. 
Это связано с суточным ритмом секреции ГКС корой 
надпочечников (пик уровня ВГД чаще приходится при-
мерно на 7:00, к вечеру уровень ВГД снижается и дости-
гает минимума ночью). Прямым подтверждением этому 
служат данные о повышении уровня ВГД при гиперпла-
зии коры надпочечников, с одной стороны, и отсутствие 
суточных колебаний уровня ВГД после их удаления — 
с другой [10]. Согласно данным ряда авторов, при еже-
дневном применении как местных, так и системных ГКС 
на протяжении 4–6 недель примерно у 4–6% населения 
уровень ВГД может возрасти до 31 мм рт. ст. и более [11]. 
По результатам исследований B. Becker и M.F. Armaly 
(1965), в общей популяции в зависимости от степени по-
вышения уровня ВГД были выделены группы с высоким, 
средним и низким ответом на применение местных ГКС 
(табл. 1) [12–14]. 

Большой интерес представляет факт, что у лиц, чув-
ствительных к лекарственным средствам, содержащим 
стероиды (так называемые «стероидные респонденты»), 
с большей вероятностью разовьется ОУГ, чем у тех, чей 
уровень ВГД не повышается на фоне применения ГКС, 
даже несмотря на то, что при прекращении применения 
ГКС гипертензионный эффект полностью нивелирует-
ся [15]. 

Патогенез стероидной глаукомы

Повышение уровня ВГД при стероидной глаукоме 
связано с уменьшением оттока внутриглазной жидко-
сти (ВГЖ). В 1995 г. A.F. Clark [16] предположил, что 
на фоне применения стероидов происходит активация 
специфических рецепторов, которые изменяют гены тра-
бекулярной мембраны (ТМ) (миоцилин и оптинейрин), 
это, в свою очередь, вызывает изменения во внеклеточ-
ном матриксе и приводит к увеличению сопротивления 
оттоку ВГЖ. В дальнейшем после проведения анализа 
гистологических изменений ТМ в сопоставлении с уров-
нем ВГД (офтальмотонус в ходе исследования измеряли 
с помощью внутриглазного датчика) было установлено, 
что морфологические изменения ТМ (утолщение тра-
бекулярных пучков, уменьшение межтрабекулярных 
промежутков, утолщение юкстаканаликулярной ткани 
и увеличение количества аморфного гранулярного вне-
клеточного материала) происходят в глазах с повышен-
ным уровнем ВГД [17].

Последующие исследования установили, что стеро-
иды ингибируют метаболизм арахидоновой кислоты 
в ТМ, снижая фагоцитарную активность макрофагов 
[18], что приводит к агрегации большого количества от-
работанного материала в каналах оттока и последующе-
му увеличению сопротивления оттоку ВГЖ [19]. 

Кроме того, ГКС стабилизируют мембраны лизосом 
и провоцируют изменение метаболизма гликозамино-
гликанов (ГАГ), которые накапливаются в ТМ. Полиме-
ризованные ГАГ гидратируются, вызывая «биологиче-
ский отек», сужение межтрабекулярных пространств, 
и тем самым повышают степень сопротивления оттоку 
ВГЖ [20]. Объем отложений ГАГ в ТМ зависит от про-
должительности применения стероидов [21]. В то время 
как количество ГАГ, эластина и фибронектина увеличи-
вается в препаратах тканевых культур в ответ на лечение 
дексаметазоном, уровни тканевого активатора плазми-
ногена, стромелизина и активность некоторых металло-
протеиназ ТМ уменьшается [22].

В эксперименте, проведенном на кроличьих глазах 
и на культуре человеческих клеток ТМ, выявлено, что 
ГКС специфически связываются с ядрами клеток в ТМ, 
изменяя их морфологию (увеличение размера ядра и со-
держания ДНК) [23]. Более поздние исследования под-

Т а б л и ц а  1
Тип ответа на топические ГКС

Becker B. [12] Armaly M.F. [13, 14]

Частота применения ГКС 4 р/день 3 р/день

Длительность использования ГКС 6 нед. 4 нед.

Показатель Конечный уровень ВГД Изменения уровня ВГД

Тип ответа на ГКС

низкий < 20 мм рт. ст. (58%) < 6 мм рт. ст. (66%)

средний 20–31 мм рт. ст. (36%) 6–15 мм рт. ст. (29%)

высокий > 31 мм рт. ст. (6%) > 15 мм рт. ст. (5%)
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твердили, что ГКС, кроме этого, вызывают пролиферацию 
и активацию эндоплазматического ретикулума аппарата 
Гольджи и увеличивают отложение отработанного мате-
риала во внеклеточном матриксе [24]. Еще одним меха-
низмом, уменьшающим отток ВГЖ, является снижение 
синтеза простагландинов, индуцированное ГКС [25].

Существует и генетическая теория. В 1964 г. B. Becker 
и K.A. Hahn [26] предположили, что степень ответа на 
прием ГКС обусловлена определенным набором генов. 
Далее M.F. Armaly [27] и B. Becker [12] (1965) уточнили, 
что респонденты со средней степенью ответа были ге-
терозиготами, а с высокой степенью ответа — гомози-
готами по предрасполагающему набору генов. Однако 
более поздние исследования не подтвердили эту теорию 
(табл. 2) [28]. 

Также было показано, что под воздействием декса-
метазона в клетках ТМ активируется несколько генов, 
например гены, представляющие ингибитор сериновой 
протеазы (альфа-1-антихимотрипсин), нейропротектор-
ный фактор (фактор, происходящий из пигментного эпи-
телия), фактор антиангиогенеза, фактор 6 и фермент про-
стагландин-синтаза (простагландин-D2-синтаза) [29]. 
Однако наиболее изученным является ген, представляю-
щий белок миоцилин [30]. Предположение о роли мио-
цилина в индуцированной кортикостероидами офталь-
могипертензии связано с тем, что (1) он в большом ко-
личестве экспрессируется в клетках ТМ, подвергшихся 
воздействию ГКС, (2) снижение степени его экспрессии 
сопоставимо с задержкой повышения уровня ВГД при 
лечении ГКС и (3) дозировка, необходимая для того, что-
бы вызвать экспрессию белка, аналогична дозировке, не-
обходимой для повышения уровня ВГД [31]. Несмотря на 
уже имеющиеся данные, роль миоцилина остается мало-
изученной, а эксперименты по изменению его экспрессии 
дали противоречивые результаты. Так, в перфузируе мых 
культурах клеток переднего отрезка глаза человека ре-
комбинантный миоцилин увеличивал сопротивление от-
току, в то время как опосредованный вирусами перенос 
миоцилина в клетки TM вызывал сверхэкспрессию мио-
цилина и приводил к снижению сопротивления оттоку 
ВГЖ [32]. Кроме того, у мышей, которые были генети-
чески модифицированы на сверхэкспрессию миоцили-
на, повышение уровня ВГД не выявлено [33]. А Fingert 
и соавт. (2001) не выявили статистически значимых под-
тверждений связи мутаций миоцилина и стероидинду-
цированной офтальмогипертензии у обезьян [34]. 

Необходимы дальнейшие исследования миоцилина 
и других продуктов генов, индуцированных стероидами, 

для более полного понимания роли генетической тео рии 
в повышении уровня ВГД на фоне применения ГКС.

Факторы риска
Ведущими факторами риска повышения уровня ВГД 

на фоне приема ГКС являются первичная открытоуголь-
ная глаукома (ПОУГ) и подозрение на глаукому. Так, 
применение местных ГКС вызывает повышение уровня 
ВГД на 30% (более 6 мм рт. ст.) менее чем у 40% здоро-
вого населения и у 90% пациентов с ПОУГ [35]. В 1963 г. 
B. Becker и D.W. Mills провели исследование, в ходе ко-
торого установлено значимое повышение уровня ВГД 
при применении местных ГКС у пациентов с подозрени-
ем на глаукому или с глаукомой. Уровень ВГД в группе 
с установленным диагнозом повысился в среднем с 16,9 
до 32,1 мм рт. ст., в группе с подозрением на глаукому — 
с 17,1 до 28,3 мм рт. ст., в контрольной группе (здоровые 
лица) — с 13,6 до 18,2 мм рт. ст. После прекращения ле-
чения местными ГКС уровень ВГД вернулся к исходному 
значению у всех пациентов [36]. Кроме того, к факторам 
риска относят миопию высокой степени, ранее выпол-
ненную кератопластику или рефракционную операцию, 
синдром пигментной дисперсии, травматическую рецес-
сию угла передней камеры, сахарный диабет, заболева-
ния соединительной ткани (ревматоидный артрит), эндо-
генный гиперкортцизм [37–39].

Время ответа и продолжительность
У пациентов, чувствительных к ГКС, повышение 

уровня ВГД обычно происходит в течение первых не-
скольких недель их приема. Однако длительность оф-
тальмогипертензии различна и в одном случае может 
сохраняться непродолжительное время, а в другом — 
длиться годы, хотя чаще всего при отмене ГКС уровень 
ВГД нормализуется за 1–4 нед. [40]. M.F. Armaly (1963) 
доказал это, инстиллируя 0,1% дексаметазон три раза 
в день в правый глаз в течение 4 нед. и используя левый 
глаз в качестве контроля [41]. Интересно отметить, что 
риск возникновения глаукомы после системного при-
менения ГКС выше, чем после местного. Кроме того, 
скорость повышения уровня ВГД зависит от противо-
воспалительной активности ГКС [42]. H.L. Cantrill и со-
авт. (1975) установили, что степень повышения уровня 
ВГД зависит от выраженности противовоспалитель-
ного действия ГКС и чем выше противовоспалитель-
ный эффект ГКС, тем выше ОГ [43]. H.N. Bernstein и 
B. Schwartz (1962) обнаружили, что у тех, кто принимал 
ГКС системно более 4 лет, уровень ВГД был значитель-

Т а б л и ц а  2
Частота различных типов ответа на прием ГКС согласно генетической теории [31]

Высокий (%) Средний (%) Низкий (%)

ПОУГ 90 10 0

Братья и сестры больного ПОУГ 30 50 20

Потомки больного ПОУГ 25 70 5

П р и м е ч а н и е: ПОУГ — первичная открытоугольная глаукома.
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но выше, чем у тех, кто принимал системные ГКС менее 
года [44].

Клиническая картина
Субъективная симптоматика при развитии стероид-

ной глаукомы, как и при ПОУГ, выражена слабо. Призна-
ки и симптомы меняются в зависимости от возраста па-
циентов. У детей до года признаки схожи с врожденной 
и, как правило, проявляются следующей триадой: отек 
роговицы, блефароспазм и светобоязнь. У взрослых сте-
роидная глаукома проявляется повышением уровня ВГД 
при открытом угле передней камеры, ГОН и типичными 
дефектами поля зрения. К другим офтальмологическим 
изменениям, косвенно свидельствующим о стероидной 
природе глаукомы, относятся увеличение толщины рого-
вицы, появление язв роговицы и задней субкапсулярной 
катаракты (табл. 3). 

Чаще всего стероидиндуцированная глаукома соче-
тается с весенним кератоконъюнктивитом, так как такие 
пациенты нуждаются в длительном лечении, а стероиды 
часто используются для облегчения симптомов [45–47]. 
Проведенные исследования установили, что повыше-
ние уровня ВГД происходит чаще именно при местном 
применении содержащих стероиды препаратов [48], при 
этом степень повышения офтальмотонуса более выраже-
на в старшей возрастной группе и не коррелирует с до-
зировкой препарата или продолжительностью лечения 
[49]. У детей повышение уровня ВГД более выражено, 
чем у взрослых, кроме того, описаны случаи значимого 
повышения уровня ВГД у младенцев, получавших на-
зальные и ингаляционные стероиды. А стероидиндуци-
рованная глаукома составляет одну четвертую всех при-
обретенных глауком у детей [50, 51].

Наиболее полно в доступной литературе описаны 
случаи возникновения стероидной глаукомы на фоне 
ингаляционного применения ГКС. Ингаляционные кор-
тикостероиды, применяемые традиционно для лечения 
бронхиальной астмы, могут абсорбироваться из слизи-
стой оболочки носа и легких и подвергать организм бо-
лее длительному воздействию ГКС [52]. Кроме того, при 
неправильном использовании ингаляторов их содержи-
мое может напрямую попадать на глазную поверхность. 

С целью оценки влияния ингаляционных и назаль-
ных ГКС на развитие офтальмогипертензии и ПОУГ 

E. Grabe с соавторами (1997) провели анализ данных 
медицинских карт 48 118 пациентов в возрасте 66 лет 
и старше (9793 с подозрением на ПОУГ или с ПОУГ 
и 38 325 пациентов без признаков заболевания). Было 
показано, что симптоматическое применение ингаля-
ционных и назальных ГКС не связано с повышенным 
риском развития офтальмогипертензии или ПОУГ. 
В то время как регулярное их применение в течение 3 мес. 
и более увеличивает риск развития офтальмогипер-
тензии и ПОУГ до 1,44 (95% доверительный интервал 
1,01–2,06) [53]. 

P. Mitchell с соавторами (1999) также определили 
положительную корреляцию между риском развития 
глаукомы и применением ингаляционных стероидов 
у пациентов с отягощенным семейным анамнезом [54]. 
А в работах E.B. Dreyer (1993) и I. Opatowsky с соавтора-
ми (1995) было установлено повышение уровня ВГД на 
фоне приема ингаляционных форм ГКС, но корреляции 
с продолжительностью их приема обнаружено не было 
[55, 56]. T. Nath с соавторами (2017) установили, что чем 
выше дозировка и дольше продолжительность приема, 
тем выше риск развития глаукомы, а частота встречаемо-
сти глаукомы у лиц, принимавших ингаляционные ГКС, 
составила 3,92% [57]. 

Исследование, проведенное в Индии (2018) и длив-
шееся 21 мес., в котором приняли участие 400 человек 
(200 пациентов, принимавших 800 мкг будесонида или 
эквивалентную дозу других ингаляционных ГКС — 
срок приема не менее 6 мес., прием других форм ГКС 
был исключен за 3 мес. до начала исследования; 200 че-
ловек контрольной группы, не принимавших ГКС), пока-
зало, что средний уровень ВГД в основной группе соста-
вил 15,31 ± 3,27 мм рт. ст., это было значимо выше, чем 
среднее значение в группе контроля (13,39 ± 1,95 мм рт. ст. 
(р < 0,001). Среднее значение центральной толщины ро-
говицы составило 522,02 ± 30,47 мкм, что ниже средне-
го, 528,73 ± 29,09 мкм в контрольной группе (528,73 
± 29,09 мкм, р > 0,001). Из 200 пациентов у 11 (5,5%) диа-
гностирована ОГ и у 2 (1%) пациентов — глаукома. Ста-
тистически значимой связи между продолжительностью 
приема ингаляционных стероидов и повышением уровня 
ВГД установлено не было (р = 0,62). В контрольной груп-
пе не было выявлено ни офтальмогипертензии, ни глау-
комы [58]. 

Также есть исследования с периодом наблюдения 
12–20 нед., не подтвердившие связь применения ингаля-
ционных ГКС и развития глаукомы, возможно, это связа-
но с недостаточной продолжительностью исследования 
[59, 60]. Вместе с тем в одном из рандомизированных 
исследований не было установлено влияния ингаляци-
онных ГКС на уровень офтальмотонуса (анализ 22 паци-
ентов с офтальмогипертензией и ПОУГ, срок наблюде-
ния 6 нед.) [61, 62].

Интравитреальная терапия
Озурдекс — это интравитреальный имплант, содер-

жащий 0,700 мг микронизированного дексаметазона, по-
казанием к применению которого является макулярный 

Т а б л и ц а  3 
Клинические признаки стероидной глаукомы [40, 45]

Признаки открытоугольной 
глаукомы

Косвенные признаки 
стероидной глаукомы

Глаукомная оптиконейропатия Задняя субкапсулярная 
катаракта

Изменение периметрических 
показателей

Утолщение роговицы

Повышение уровня ВГД (может 
проявиться через 3–6 нед. после 
местного применения и через 
несколько лет при системном 
применении)

Язва роговицы

Атрофия кожи век
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отек, возникший на фоне окклюзии центральной вены 
сетчатки или ее ветвей. Проведенные исследования по-
казали, что повышение уровня ВГД более чем на 10 мм 
рт. ст. от исходного уровня наблюдается у 12,6% паци-
ентов после первого введения и у 15,4% после второго. 
Авторы отмечают, что поскольку дексаметазон явля-
ется более водорастворимым, чем триамцинолон или 
флуоцинолона ацетонид, удается успешно контроли-
ровать повышенный уровень ВГД [63]. Так, по данным 
K. Bollinger и соавт. (2011), интравитреальный имплант 
ретисерт, применяемый для лечения задних увеитов и со-
держащий флуоцинолона ацетонид, приводит к повыше-
нию уровня ВГД у 78% пациентов, при этом примерно 
половине (45%) из них потребовалась антиглаукомная 
операция для снижения уровня ВГД (срок наблюдения 
составил 8 лет) [64]. 

В свою очередь интравитреальное введение триамци-
нолона приводит к повышению уровня ВГД у 50% пациен-
тов в течение 2–4 нед. с момента инъекции, при этом в ар-
тифакичных и авитреальных глазах повышение уровня 
ВГД происходит раньше [65]. Так, исследование, проводи-
мое в течение 4 лет, показало, что в среднем до повышения 
уровня ВГД более чем на 10 мм рт. ст. проходит 34–52 дня 
[66]. А L.M. Smithen и соавт. (2004) доказал, что у 40,4% 
пациентов, перенесших интравитреальное введение три-
амцинолона, через 100 дней после инъекции уровень ВГД 
повышается более чем на 24 мм рт. ст. [67]. 

Несмотря на имеющиеся доказательства повышения 
уровня ВГД после интравитреального введения триам-
цинолона, ряд исследователей считают этот риск вполне 
оправданным, поскольку происходит значимое улуч-
шение зрительных функций, а у большинства пациен-
тов уровень ВГД возможно контролировать с помощью 
местной гипотензивной терапии, хотя описаны и случаи 
нормализации уровня ВГД только после выполнения 
витр эктомии [68].

Дифференциальная диагностика
Дифференциальную диагностику необходимо прово-

дить с первичной открытоугольной глаукомой, глауко-
мой нормального давления, ювенильной глаукомой, уве-
альной глаукомой, глаукомоциклическим кризом [69].

Мониторинг уровня ВГД
Перед началом терапии с использованием ГКС сле-

дует провести измерение исходного уровня ВГД. Паци-
ентам, получающим ГКС местно, следует измерять уро-
вень ВГД каждые 2 нед. с момента начала лечения, за-
тем каждые 4 нед. в течение 2–3 мес, а при продолжении 
лечения — каждые 6 мес. В случае интравитреального 
введения ГКС необходимо наблюдение на протяжении 
нескольких месяцев с момента инъекции. В случае необ-
ходимости длительной системной терапии ГКС перед на-
чалом лечения необходимо провести скрининг на глау-
кому. А пациентам, которые ежедневно получают 10 мг 
и более преднизолона, необходимо проверять уровень 
ВГД через 1, 3 и 6 мес. с момента начала лечения, а затем 
каждые 6 мес. [70]. 

Необходимо помнить, что стероидиндуцированное 
повышение уровня ВГД обычно происходит в течение 
нескольких недель после начала терапии ГКС. В боль-
шинстве случаев уровень ВГД самопроизвольно снижа-
ется до исходного уровня в течение нескольких недель-
месяцев после прекращения приема ГКС. В редких слу-
чаях уровень ВГД остается повышенным. Кроме того, 
есть пациенты, у которых основное заболевание требует 
продолжения приема ГКС, несмотря на повышенный 
уровень ВГД, таких пациентов необходимо наблюдать 
и лечить так же, как и пациентов с ПОУГ [71].

Лечение
В первую очередь необходимо убедиться, что при-

нимаемый ГКС является причиной повышения уровня 
ВГД, а если диагностирована глаукома и она прогресси-
рует, то желательно снизить дозу ГКС или прекратить 
прием, также возможно заменить получаемый ГКС на 
другой [72]. Так, например, при офтальмогипертензии 
вследствие приема дексаметазона замена его на фторме-
толон 0,1% или римексолон 1% помогает снизить уровень 
ВГД [73]. Возможна замена ГКС на альтернативные сред-
ства, например нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП), такие как флурбипрофен, бромфе-
нак, кеторолак и непафенак [74]. НПВП в первую очередь 
действуют как ингибиторы циклооксигеназы и эффектив-
ны при воспалении переднего отдела глаза, а в послеопе-
рационном периоде предупреждают воспаление и снижа-
ют риск возникновения макулярного отека [75]. 

Аналогично возможна замена местного ГКС на ци-
клоспорин А [76]. Пациентам, у которых уровень ВГД 
повышен на фоне приема системных ГКС, рационально 
назначение или увеличение дозировки стероидсберега-
ющих препаратов, таких как циклофосфамид или мето-
трексат, что в свою очередь позволит снизить необхо-
димую дозировку ГКС. Стоит помнить, что у стероид-
сберегающих препаратов есть значительные побочные 
эффекты, которые требуют тщательного контроля, по-
этому их назначение и коррекцию проводят только под 
контролем врача-эндокринолога [77].

В случае повышения уровня ВГД на фоне интрави-
треального введения имплантов, содержащих ГКС, необ-
ходимо их хирургическое удаление. Продолжительность 
стероидной терапии также влияет на обратимость повы-
шения уровня ВГД. В тех случаях, когда лечение стеро-
идами необходимо продолжать, для снижения уровня 
ВГД назначают местные гипотензивные препараты [78]. 
Необратимая офтальмогипертензия (ОГ) с последую-
щей ОУГ наблюдается примерно в 3% случаев, и чаще 
у людей с отягощенным семейным анамнезом по глауко-
ме или при непрерывном применении ГКС на протяже-
нии 4 лет и более [79, 80].

Особенности местной гипотензивной терапии
Назначение миотиков не показало гипотензивной эф-

фективности при продолжении лечения ГКС, а при от-
мене ГКС и применении миотиков уровень ВГД значимо 
снижался, соответственно их гипотензивная эффектив-
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ность при стероидной глаукоме дискутабельна, а назна-
чение нерационально. Кроме того, они усиливают вос-
паление и усугубляют образование задних синехий [81]. 
Применение местных бета-адреноблокаторов оправдан-
но после прекращения ГКС-терапии [82].

Сопутствующий прием латанопроста оказался столь 
же эффективным, как прекращение терапии, поэтому 
назначение аналогов простагландинов необходимо, если 
лечение стероидами не может быть прекращено. Однако 
есть сообщения, что латанопрост вызывает увеит и отно-
сительно противопоказан при увеальной глаукоме. Так-
же латанопрост вызывает кистозный макулярный отек 
в псевдофакичных глазах в раннем послеоперационном 
периоде [83, 84].

Бримонидин может быть использован при стероид-
индуцированной глаукоме, хотя есть данные о развитии 
увеита, вызванного этим препаратом [85].

Системное назначение ацетазоламида эффективно 
для кратковременного контроля повышенного уровня 
ВГД при всех формах глаукомы. В то время как местные 
ингибиторы карбоангидразы (дорзоламид и бринзола-
мид) могут быть использованы для продолжительного 
гипотензивного лечения [86].

Лазерное лечение. Применение аргонлазерной тра-
бекулопластики неэффективно в предотвращении сте-
роидиндуцированной ОГ. В то время как селективная 
лазерная трабекулопластика имеет преимущества в ка-
честве альтернативы медикаментозной терапии или в до-
полнение к ней [87].

Хирургическое лечение. Трабекулэктомия остается 
эффективным методом лечения глаукомы у тех пациен-
тов, у которых после прекращения терапии ГКС сохра-
няется повышение уровня ВГД даже на фоне медикамен-
тозной терапии [88]. 

Перспективные методы лечения. Блокаторы рецеп-
торов глюкокортикоидов были предложены в качестве 
потенциальных терапевтических агентов для лечения 
глаукомы, вызванной применением ГКС. Мифепри-
стон — периферический блокатор прогестерона с анти-
глюкокортикоидными свойствами — снижает уровень 
ВГД как у кроликов с нормальным уровнем офтальмо-
тонуса, так и у кроликов с ОГ, индуцированной ГКС 
[89]. Однако это лечение еще не разрешено к использо-
ванию у людей. A.L. Southren и соавт. (1994) ингибиро-
вали индуцированную дексаметазоном ОГ у кроликов 
с помощью тетрагидрокортизола [90]. Однако A.F. Clark 
и соавт. (1993) установили, что тетрагидрокортизол дей-
ствует не как антагонист ГКС, а устраняет вызванные 
дексаметазоном изменения ТМ [91]. Для людей с высо-
ким уровнем ответа на ГКС возможным лечением были 
бы разработки генной инженерии. Достаточно одно-
кратного введения вируса для перестройки структуры 
ТМ и снижения «ответа» на стероиды, что значительно 
удобнее и эффективнее местной гипотензивной терапии 
и антиглаукомной хирургии [92]. Однако данная методи-
ка пока не применима у пациентов из-за малой изученно-
сти, высокой вероятности иммунного ответа и возмож-
ного системного воздействия вируса [93].

Выводы

Стероидная глаукома — ятрогенное заболевание, для 
профилактики которого необходимо соблюдать четкие 
показания к назначению и применению ГКС, при этом 
самостоятельное и неконтролируемое их применение па-
циентами недопустимо. Определяющим будет являться 
выбор дозировки ГКС, а также длительность его приме-
нения и предотвращение как слишком быстрой отмены 
препарата (для профилактики возвратного увеита), так 
и необоснованного увеличения сроков лечения. Также 
необходимо проводить мониторинг уровня ВГД на фоне 
применения ГКС, выявлять факторы риска и своевре-
менно назначать местную гипотензивную терапию. Воз-
можно, дальнейшее расширение использования НПВП 
и развитие генно-инженерных технологий предоставит 
эффективные альтернативы применению ГКС или повы-
сит их безопасность.
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