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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Цель. Проанализировать и описать результаты хирургического лечения пациентов с 
юношеской глаукомой (ЮГ).
Материалы и методы. Ретроспективно проанализированы результаты лечения 
13 пациентов (24 глаза) в возрасте от 20 до 34 лет (Me 26 [24; 30]) до и после хирур-
гического лечения ЮГ и врожденной аномалии глазного яблока, ассоциированной 
с глаукомой. У всех пациентов оценивали уровень внутриглазного давления (ВГД), 
зрительные функции, угол передней камеры. Прооперирован 1 глаз каждого па-
циента (13 глаз), на остальных глазах глаукома была компенсирована медикамен-
тозно. Уровень истинного ВГД (Ро) до операции составил от 27,2 до 48,8 мм рт. ст. 
(Me 34,5 [31,8; 43,4]), тонометрического Рt (Маклаков) – 35 [32; 40]. 
Результаты. В первой группе 8 пациентам хирургическое лечение выполнено впер-
вые: 5 глаз – синустрабекулэктомия (СТЭ) (62,5%), 3 глаза – дренирование мини-шун-
том ExРRESS (37,5%)). Ро до операции составило 38,75 [30,6; 43,4] мм рт. ст., после опе-
рации снизилось до 9,5 [6,5; 11,5]. У 5 пациентов ВГД было компенсировано на про-
тяжении 36 месяцев (после СТЭ) на дополнительной гипотензивной терапии (62,5%). 
Повторные операции в различные сроки после имплантации мини-шунта ExРRESS 
выполнены 3 пациентам (37,5%). 
Во второй группе в анамнезе были 1–2 операции. Прооперированы 5 пациентов с 
уровнем ВГД (Ро) до операции от 31,8 до 48,8 мм рт. ст. В 2 случаях имплантирован 
клапан Ахмеда, в 3 – СТЭ. ВГД было компенсировано у 3 пациентов (60%) в течение 
3 лет на гипотензивной терапии. Необходимость в повторных операциях возникла 
у 2 пациентов. 
Заключение. СТЭ и имплантация клапана Ахмеда позволяют компенсировать ВГД 
у большинства пациентов с ЮГ на протяжении 3 лет наблюдения на гипотензивной 
терапии. Необходимо разрабатывать новые комбинированные методы лечения с ис-
пользованием современных технологий и большее количество наблюдений. 
Ключевые слова: ювенильная глаукома, внутриглазное давление, гипотензивная 
терапия, синустрабекулэктомия, дренирующие устройства 
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Purpose. To analyze and describe the results of surgical treatment of patients with 
juvenile glaucoma. 
Materials and methods. The results of treatment of 13 patients (24 eyes) with juvenile 
glaucoma and congenital eyeball abnormality associated with glaucoma before and after 
surgical treatment were retrospectively analyzed. The age of the patients was 20–34 years 
(Me 26 [24; 30]). All patients were evaluated the level of intraocular pressure (IOP), visual 
functions and angle of anterior chamber. One eye of each patient (13 eyes) was operated, 
in other eyes glaucoma was controlled with drops. The level of veritable IOP (Ро) was 34,5 
[31,8; 43,4] mmHg (from 27,2 to 48,8 mmHg), Рt (Maklakov) – 35 [32; 40]. 
Results. In the fi rst group, surgical treatment was performed for the fi rst time in 8 
patients: 5 eyes  – sinustrabeculectomy (STE) (62.5%), 3 eyes  – drainage by mini-shunt 
ExРRESS (37.5%)). Before surgery IOP (Ро) was 38,75 [30,6; 43,4] mmHg, after operations – 
9,5 [6,5; 11,5] mmHg. IOP was normal for 36 months in 5 patients (62.5%) with additional 
hypotensive therapy. Repeated operations were performed in 3 patients (37.5%) after 
implantation of mini-shunt ExРRESS.
In the second group, surgical treatment was repeated (previously 1–2 operations). There 
were 5 cases in total. Before operations Ро was 31,8–48,8 mmHg. In 2 cases Ahmed valve 
was implanted, STE was performed in 3 cases. IOP was normal in 3 of patients for 3 years 
with additional hypotensive therapy. Repeated operations were performed in 2 patients.
Conclusions. STE and implantation of Ahmed valve allow to achieve compensation of IOP 
in most patients for 3 years with drops. It is necessary to develop new combined treatment 
methods using modern technologies and a greater number of observations.
Keywords: juvenile glaucoma, intraocular pressure, ocular hypotensive therapy, 
sinustrabeculectomy, drainage devices 
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  ВВЕДЕНИЕ
Юношеские глаукомы характеризуются постоянным или периодическим повыше-

нием ВГД у лиц молодого возраста, приводящим к оптической нейропатии и харак-
терным изменениям поля зрения (ПЗ). Юношеская глаукома  – инвалидизирующее 
заболевание со сложным патогенезом, склонно к прогрессированию, часто имеет 
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генетическую предрасположенность. Возможно сочетание ЮГ с другими глазными 
или общими аномалиями и болезнями. Нет стандартного возраста возникновения 
заболевания, возраст манифестации сильно варьирует – от 3–5 до 35 лет, редко пре-
вышает 40 лет [1, 2]. В некоторых официальных руководствах истинную врожденную 
глаукому объединяют с инфантильной [1], а периодами манифестации ЮГ считают 
возраст старше 3 лет [3], в других выделяют ювенильную глаукому у детей старше 
2 лет, после пубертатного возраста или в раннем юношеском возрасте [4]. Детскую 
глаукому подразделяют на первичную и вторичную [5]. Среди первичной детской 
глаукомы выделяют: врожденную (до 1 года), инфантильную (1–3 года) и ювенильную 
открытоугольную глаукому (ЮОУГ), развившуюся в возрасте старше 3, но младше 
16 лет. Вторичную глаукому подразделяют на глаукому, ассоциированную с врожден-
ными аномалиями глаза (дисгенез переднего отрезка); ассоциированную с систем-
ными заболеваниями (энцефалотригеминальный ангиоматоз и др.); развившуюся 
на фоне врожденной катаракты (после катарактальной хирургии в условиях афакии 
или псевдофакии); связанную с приемом стероидов, травмой глазного яблока, по-
следствием развития увеита [5]. 

Согласно Руководству по диагностике и лечению глаукомы в Республике Беларусь, 
первичная ювенильная глаукома развивается в возрасте от 11 до 35 лет и связана 
в большинстве случаев с явлениями трабекулопатии или гониодисгенеза [6]. ЮОУГ 
имеет анатомо-морфологическое сходство с группой отсроченно манифестирующих 
детских глауком, для которых характерны врожденные аномалии строения дренаж-
ной системы глаза. Чем позже происходит развитие глаукомы, тем больше в структу-
ре заболевания клинических признаков, характерных для первичной открытоуголь-
ной глаукомы (ПОУГ) [7]. Распространенность ЮОУГ, по разным данным, колеблется 
от 0,38 до 2 случаев на 100 тыс. населения в возрасте от 4 до 20 лет [8, 1, 2]. Средний 
возраст начала заболевания – 26±9,8 года [1, 2], поэтому некоторые исследователи от-
носят ЮОУГ к более агрессивному по течению подтипу ПОУГ, а не к детской глаукоме. 
Однако, учитывая патогенез заболевания, это утверждение критикуется [9]. 

Y. Kwun и др. (2016) проанализировали клинические характеристики 72 пациен-
тов (125 глаз) с ЮОУГ (ретроспективно) [8]. Средняя продолжительность наблюдения 
составила 94,4±50,5 месяца, среди заболевших преобладали мужчины (64%) и лица с 
миопической рефракцией (–4,99±4,01 дптр). Заболевание манифестировало резким 
повышением уровня ВГД (35,6±10,8 мм рт. ст.), в 58% случаев пациенты предъявляли 
жалобы на боль и снижение остроты зрения, одна треть пациентов жалоб не предъ-
являла. У 15 пациентов (21%) ЮГ была диагностирована в 1 глазу, у 57 (79%) – в 2 гла-
зах, и они были значительно старше (p=0,039). В группе с прогрессированием ЮОУГ 
выявлено более высокое внутриглазное давление при последнем посещении, чем 
в группе без прогрессирования (p=0,023). Нередко заболевание носило семейный 
характер. 

Согласно эпидемиологическому исследованию (Далласский глаукомный регистр, 
2013), ЮОУГ составила 4% случаев детских глауком из 239 пациентов (376 глаз) с дет-
ской глаукомой (ретроспективное мультицентровое исследование (2005–2009 гг.)). 
Дети с первичной врожденной глаукомой составили 19%, 31%  – дети с подо-
зрением на глаукому, у 45% установлена вторичная глаукома. ЮОУГ была опре-
делена как идиопатическая глаукома у детей в возрасте старше 3 и до 20 лет [10]. 
Из 10 пациентов (19 глаз) с ЮОУГ 50% составляли европеоиды, 20% – афроамериканцы, 
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10% – латиноамериканцы, 10% – азиаты и 10% – дети от смешанных браков. У пациен-
тов с ЮОУГ не было жалоб до значительного дефекта в поле зрения. Хирургическое 
лечение было выполнено у 37% пациентов (трабекулотомия и имплантация дрена-
жей). Эпидемиологическое исследование подтверждает, что семейная история глау-
комы повышает риск развития заболевания с 13 до 60% [10]. 

ЮОУГ характеризуется, как правило, аутосомно-доминантным типом насле-
дования с высокой пенетрантностью (80–96%) [11, 12, 8, 13]. Мутации в гене MYOC 
(myocilin, миоцилин) являются наиболее распространенным типом мутаций у па-
циентов с глаукомой, на которые приходится 10% ЮОУГ и 2–4% ПОУГ [14, 15]. Ген 
MYOC локализуется в локусе GLC1A, 1q23-q25, состоит из 504 аминокислот, кодирует 
миоцилин – протеин межклеточного матрикса [15–17]. MYOC экспрессируется вну-
три глаза в сетчатке (фоторецепторах), цилиарном теле, трабекулярной сети (внутри-
клеточно в клетках трабекулы), обнаруживается в водянистой влаге [7]. 

Описано 278 различных мутаций в гене MYOC, 37,77% из них способны вызвать 
патологические процессы. Мутации в MYOC связаны с тяжелыми формами глаукомы 
(более высокое ВГД, молодой возраст) и слепотой (при отсутствии лечения); боль-
шинство мутаций в MYOC имеют наследственный характер, спорадические случаи 
составляют около 20% мутаций [18].

Точная роль миоцилина в развитии глаукомы не определена. При мутации в гене, 
кодирующем белок миоцилин, меняется его функция, что приводит к трабекулярной 
дисфункции и нарушению оттока водянистой влаги [16, 19]. Существует несколько 
возможных гипотез влияния мутации в гене MYOC и продукции измененного бел-
ка миоцилина на патогенез глаукомы [7]. Одна из гипотез: патогенный мутантный 
миоцилин не способен складываться в правильную третичную структуру. Мутант-
ные формы миоцилина образуют агрегаты в эндоплазматическом ретикулуме (тель-
ца Рассела) и цитоплазме (агресомы), вызывают деполяризацию митохондриальных 
мембран, снижают продукцию АТФ, усиливают генерацию кислородных радикалов и 
активируют апоптоз, вследствие своего антиадгезивного эффекта нарушают струк-
туру межклеточного матрикса трабекулярной сети, что приводит к обструкции пути 
оттока внутриглазной жидкости, внутриглазной гипертензии и глаукоме [16, 19]. На-
копление мутантного MYOC может происходить в ганглиозных клетках сетчатки и в 
волокнах зрительного нерва, нарушая структурную целостность этих тканей и при-
водя к нейропатии, независимо от повышения ВГД [7]. 

Широко распространенная мутация Gln368Stop не вызывает тяжелых измене-
ний [20]. Мутация Gln368Stop выявлена у европейцев, Arg46Stop – у азиатов [20, 21]. 
Мутация Pro370Leu способствует тяжелому проявлению глаукомы, вызывая мито-
хондриальную дисфункцию трабекулы и развитие апоптоза ее клеток. [22]. Мутация 
1348А/Т (замена аспарагина-450 на тирозин) ответственна за 8% тяжелой ЮОУГ с не-
полной пенетрантностью и 3–4% ранней взрослой ПОУГ. У 80% носителей мутации 
развивается глаукома или повышенное ВГД [23]. Носителям такой мутации требуется 
постоянное наблюдение и интенсивная гипотензивная терапия. 

Миоцилин стимулируется различными индукторами, включая дексаметазон, ре-
тиноевую кислоту, трансформирующий фактор роста-β1 и -β2, оптиневрин, реаги-
рует на механическое растяжение и перекись водорода. Дексаметазон индуцирует 
сверхэкспрессию миоцилина, что может вызывать значительное повышение уровня 
ВГД [14]. 
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Описано влияние на развитие ЮОУГ мутаций в гене CYP1B1 (относится к семей-
ству генов B, кодирующих цитохром P450) [24]. CYP1B1 расположен на хромосоме 
2p21, кодирует белок из 543 аминокислот, который экспрессируется в переднем от-
резке глаза [25]. Белок является монооксигеназой и принимает участие в метаболиз-
ме витамина A, арахидоновой кислоты и мелатонина.

Первичная ЮОУГ – редкая патология. У пациентов с ювенильной глаукомой нет 
жалоб до значительного дефекта в ПЗ. Заболевание характеризуется ранней мани-
фестацией, высоким ВГД и его значительными флюктуациями без увеличения глаз-
ного яблока; ЮОУГ ассоциирована с миопической рефракцией. Алгоритм диагности-
ки включает исследование ПЗ, ДЗН и ВГД. По сравнению с ПОУГ, гипотензивная тера-
пия менее эффективна, требуется значительно большее количество глазных капель, 
снижающих ВГД (в среднем 2,5 препарата) [10]. В лечении ювенильной глаукомы при-
меняют фильтрующие операции (СТЭ), дренажные клапанные устройства (Ahmеd и 
др.), операции на цилиарном теле (циклофотокоагуляция). Успех фильтрационной 
хирургии при ЮОУГ уступает таковому при ПОУГ из-за выраженных процессов руб-
цевания в молодом возрасте [10]. Использование антиметаболитов в юношеском 
возрасте предрасполагает к риску послеоперационных осложнений (эндофтальми-
там и изменениям фильтрационной подушечки), высока потребность в повторных 
операциях [26, 10]. У пациентов с ЮОУГ прогноз хуже по сравнению с ПОУГ. 

  ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Проанализировать и описать результаты хирургического лечения пациентов с 

юношеской глаукомой. 

  МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Ретроспективно проанализированы результаты лечения 13 пациентов (9 женщин 

и 4 мужчины) в возрасте 20–34 года, Me 26 [24; 30] до и после хирургического ле-
чения юношеской глаукомы и врожденной аномалии глазного яблока, ассоцииро-
ванной с глаукомой (всего 24 глаза). В 2 случаях диагноз ЮОУГ выставлен на  1 гла-
зу (15,4%), в 11– на обоих (84,6%). Срок наблюдения составил от 36 до 48 месяцев, 
в 3 случаях – 60, 90 и 92 месяца. 

В 21 глазу (11 пациентов) выставлен диагноз первичной ЮОУГ, ассоциированной 
с миопией (1 глаз – миопия средней степени без глаукомы); в 1 глазу (1 пациент) – 
врожденная аномалия глазного яблока, ассоциированная с глаукомой (колобома 
радужки, оперированная глаукома, миопия высокой степени, на втором глазу – ми-
опия слабой степени без глаукомы); у 1 пациентки – ювенильная глаукома, ассоци-
ированная с аниридией, горизонтальный нистагм обоих глаз, афакия правого гла-
за, врожденная катаракта левого глаза. В 13 глазах ВГД было высокое (истинное  – 
34,5 [31,8; 43,4] мм рт. ст., тонометрическое – 35 [32; 40] мм рт. ст.), в 11 – компенсиро-
вано, в 2 глазах глаукома не установлена. Прооперирован 1 глаз каждого пациента 
(13 глаз). У всех пациентов оценивали уровень ВГД (Рt – тонометрию по Маклакову, 
Ро – электротонометрию), зрительные функции, визометрию, кинетическую периме-
трию (сферопериметр Carl Zeiss Jena, Германия), статическую периметрию (Humphrey 
Field Analyzer, model 745, Германия, показатели среднего отклонения и стандартное 
отклонение паттерна), ДЗН и толщину перипапиллярных нервных волокон (при-
бор Stratus OCT-3000 (Carl Zeiss)), рефрактометрию, биомикроскопию, гониоскопию, 
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офтальмоскопию, тонометрию на пневмотонометре AT-550 Reichert, ультразвуко-
вую пахиметрию (Humphrey instruments Inc.). Положительным результатом считали 
истинное давление Ро≤21 мм рт. ст. и Рt≤25 мм рт. ст. без или на дополнительной 
гипотензивной терапии. Статистическую обработку результатов проводили пакетом 
прикладных программ версии Statistica 10. Для оценки полученных данных исполь-
зовали непараметрические методы. В исследуемых группах определяли медиану и 
интерквартильный размах [25%; 75%] полученных показателей ВГД. 

  РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
Все пациенты были разделены на 2 группы: в первой группе оперативное вмеша-

тельство было выполнено впервые, во второй группе оперативное лечение прово-
дили повторно (в анамнезе 1–2 операции). 

В первой группе оперативное вмешательство выполнено 8 пациентам с ЮОУГ: 
5 глаз – СТЭ (62,5%), 3 глаза – дренирование мини-шунтом ExРRESS (37,5%)) (табл. 1, 
рис. 1, А). До операции Ро было высокое, составило 38,75 [30,6; 43,4], Рt – 36,5 [31; 42] 
мм рт. ст. (интенсивность режима – 3 препарата). После операции Ро снизилось до 9,5 
[6,5; 11,5] мм рт. ст. 

Интраоперационная гифема зафиксирована у 1 пациента. Транзиторную потерю 
остроты зрения выявляли в течение первой недели после операции. К концу второй 
недели зрительные функции постепенно улучшались. После первичного оператив-
ного лечения в срок наблюдения до 12 месяцев у 6 пациентов (75% случаев) достиг-
нута компенсация ВГД без гипотензивной терапии, далее давление повысилось, в 
срок от 13 до 36 месяцев 5 пациентам добавлена гипотензивная терапия (1–2 пре-
парата). Одной пациентке проведена ФЭК с имплантацией ИОЛ. 

Повторные операции выполнены 3 пациентам (37,5%): 2 пациентам после им-
плантации мини-шунта ExРRESS – СТЭ (через 13 и 31 месяц), третьей пациентке так-
же после имплантации ExРRESS – СТЭ и СТЭ с антиметаболитом (через 12 и 25 ме-
сяцев после первой операции), однако в связи с выраженным рубцеванием через 
1,5 года дополнительно имплантирован клапан Ахмеда (44 месяца после первой опе-
рации). У этой пациентки через 4 года после последней операции на недостаточно 

Таблица1
Структура оперативных вмешательств у пациентов первой группы
Table 1
The structure of operations in patients of the fi rst group 

Пациент 
№ Выполненные операции Наблюдение

1 СТЭ 36 мес.
2 СТЭ ФЭК 12 мес. 36 мес.
3 СТЭ 36 мес.
4 СТЭ  36 мес.
5 СТЭ 36 мес.
6 ExРRESS СТЭ 13 мес. 36 мес.
7 ExРRESS СТЭ 31 мес. 48 мес.
8 ExРRESS СТЭ 12 мес. СТЭ 25 мес. Ахмед 44 мес. 92 мес.

Примечание: мес. – месяцы.
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компенсированном ВГД в период беременности (после удаления фиброзной ткани 
вокруг клапана Ахмеда) развилась эпителиально-эндотелиальная дистрофия (ЭЭД) 
роговицы и терминальная глаукома (7 лет и 8 месяцев). 

Таким образом, в первой группе ВГД было компенсировано после СТЭ на допол-
нительной гипотензивной терапии на протяжении 36 месяцев у 5 пациентов (62,5%). 
Повторные операции в различные сроки после имплантации мини-шунта ExРRESS 
выполнены 3 пациентам (37,5%). У 1 пациентки через 7 лет и 8 месяцев развилась 
ЭЭД роговицы и терминальная глаукома. Всем пациентам первой группы потребова-
лась дополнительная гипотензивная терапия. 

Во второй группе были оперативные вмешательства в анамнезе (1–2 операции). 
Всего прооперированы 5 пациентов. До операции Ро было от 31,8 до 48,8 мм рт. ст., 
Рt – 29–45. В 2 случаях имплантирован клапан А хмеда: пациенту № 1 ранее была вы-
полнена СТЭ (рис. 1, В); пациенту № 2 – после 2 СТЭ.

В 3 случаях выполнена СТЭ: пациент № 3 – ранее 1 СТЭ и 1 ExРRESS, пациент № 4 – 
после 1 ExРRESS, пациент № 5 – после 2 имплантаций ExРRESS (табл. 2). При выписке у 
всех пациентов было компенсировано ВГД (Ро от 7 до 13 мм рт. ст.). Синдром мелкой 
передней камеры без цилиохориоидальной отслойки диагностирован у 1 пациента 
в раннем послеоперационном периоде, гифема также у 1 пациента.

Во второй группе повторно были выполнены операции 2 пациентам (40%). Паци-
ентке № 3 через 13 месяцев имплантирована силиконовая дренаж-трубочка (после 
2 СТЭ и 1 ExРRESS); в последующем в период беременности трубочка сместилась, 
была удалена, через 1,5 года имплантирован клапан Ахмеда (рис. 2). Срок наблюде-
ния составил 48 месяцев, ВГД компенсировано. Пациентке № 4 через 34 месяца им-
плантирован клапан Aхмеда (ранее Ex-PRESS и СТЭ).

Рис. 1. Положение мини-шунта ExРRESS в глазу пациентки М. (№ 7) первой группы (А); положение 
клапана Ахмеда в глазу пациента Т. (№ 1) второй группы (В) 
Fig. 1. The position of the mini-shunt ExРRESS in the eye patients М. (No 7), the fi rst group (А); the 
position of the Ahmed valve in the patient΄s eye T. (No 1), the second group (В)

A В
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Таким образом, пациентам во второй группе было выполнено от 2 до 5 опера-
ций. Пациентке № 3 с глаукомой и колобомой радужки выполнено 5 операций (срок 
наблюдения составил 48 месяцев, добавлена гипотензивная терапия, далее не на-
блюдалась). Два пациента (№ 1 и № 2) наблюдались 36 месяцев (выполнены по 2 и 
3 операции), давление компенсировано (2 препарата). У пациента № 5 достигнута 
компенсация ВГД на гипотензивной терапии на протяжении 7,5 года с сохранением 
зрительных функций после 3 операций (2 ExРress и 1 СТЭ). У этого пациента заболева-
ние было выявлено на четвертом деся тилетии, в 31 год, чем, возможно, объясняется 
достигнутый положительный результат. 

Ювенильная глаукома – редкое заболевание. За этот же период времени (2015–
2019 гг.) в ОМХ № 2 3-й ГКБ г. Минска были прооперированы 869 пациентов с раз-
личными формами глаукомы, пациенты с ювенильной глаукомой составили 1,49% от 
всех прооперированных. 

Таблица 2
Структура оперативных вмешательств у пациентов второй группы
Table 2
The structure of operations in patients of the second group

Пациент 
№

Оперативные вмеша-
тельства в анамнезе Выполненные операции Наблюдение

1 СТЭ Ахмед 36 мес.
2 СТЭ СТЭ Ахмед 36 мес.
3 СТЭ ExРRESS СТЭ Трубочка 13 мес. Ахмед 31 мес. 48 мес.
4 ExРRESS СТЭ Ахмед 34 мес. 60 мес.
5 ExРRESS ExРRESS СТЭ 90 мес.

Примечание: мес. – месяцы.

Рис. 2. Глаз пациентки П. (№ 3). Смещение силиконовой трубочки в период беременности и дренаж 
ExРRESS на 4 часах
Fig. 2. Eye patient P. (No 3). Displacement of the silicone tube during pregnancy and drainage at 4 o’clock
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Успех составил 62,5% в первой группе и 60% во второй в течение 3 лет наблюде-
ния на гипотензивной терапии. У 1 пациента во второй группе ВГД компенсировано 
на протяжении 7,5 года на гипотензивной терапии, у второй пациентки через 7 лет 
и 8 месяцев развилась ЭЭД роговицы и терминальная глаукома (недостаточная ги-
потензивная терапия в период беременности). При операциях проникающего типа 
в молодом возрасте прогноз хуже из-за выраженных процессов рубцевания. Вось-
ми пациентам (61,5%) потребовались 2 и более операции и гипотензивная терапия 
(1–3 препарата). В 2 группах пациентов снижение ВГД после имплантации дренажа 
ExРRESS было непродолжительным. Всем пациентам в последующем была выполне-
на СТЭ или имплантация клапана Ахмеда. При ЮОУГ прогноз серьезный в связи с 
ожидаемой большой продолжительностью жизни, поэтому при отсутствии жалоб у 
большинства пациентов с ЮОУГ для предотвращения ухудшения зрительных функ-
ций необходимо тщательно контролировать ВГД, ПЗ и ДЗН. 

Исследователи, оценивавшие результаты СТЭ при ЮОУГ, сообщают об успехе в 
пределах от 50 до 87% в течение 3 лет наблюдения [26]. В большинство из этих ис-
следований были включены пациенты с ЮОУГ и с первичной и вторичной детской 
глаукомой, в некоторых группах применяли митомицин С, что повлияло на достовер-
ность результатов. Операции, выполненные на четвертом десятилетии, сопровожда-
лись 100% положительным результатом [26].

По данным [27], успех трабекулэктомии был достигнут только у 44% пациентов 
в возрасте до 30 лет по сравнению с 83% в возрастной группе 30–49 лет. Авторы 
предложили использовать дренажи для улучшения результата у более молодых 
пациентов.

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
СТЭ и имплантация клапана Ахмеда позволяют достичь компенсации ВГД у боль-

шинства пациентов с ЮГ на протяжении 3 лет наблюдения на дополнительной ги-
потензивной терапии. В первой группе ВГД было компенсировано после СТЭ у 
5 пациентов (62,5% случаев) на протяжении 3 лет, повторные операции выполнены
3 пациентам (37,5%). Во второй группе ВГД было компенсировано у 3 пациентов (60% 
случаев) в течение 3 лет наблюдения, повторные операции выполнены 2 пациентам. 

При операциях проникающего типа в молодом возрасте прогноз хуже из-за вы-
раженных процессов рубцевания. Восьми пациентам (61,5%) из 13 потребовались 
2 и более операции. В 2 группах пациентов снижение ВГД после имплантации дрена-
жа ExРRESS было непродолжительным. Всем пациентам в последующем была выпол-
нена СТЭ или имплантация клапана Ахмеда. При ЮОУГ прогноз серьезный в связи 
с ожидаемой большой продолжительностью жизни, необходимо разрабатывать но-
вые комбинированные методы лечения с использованием современных технологий, 
большего числа пациентов и более продолжительного наблюдения. 
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