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В инициации неадекватной воспалительной реакции в зоне фистулизирующей антиглаукоматозной 
операции (АГО) существенную роль играют как местные инволюционные процессы вследствие 
глаукоматозного поражения глаза, так и исходное состояние реактивности организма. У пациентов 
с несостоятельными путями оттока ВГЖ выявлены изменения метаболических процессов на 
местном уровне. Кроме того, пациенты с несостоятельными послеоперационными путями оттока 
ВГЖ находятся в состоянии синдрома «эндогенного воспаления», обусловленного общесоматической 
патологией, что свидетельствует о наличии в организме системного поражения микроциркуляторного 
русла, приводящего к нарушению гомеостаза на уровне клеток и тканей. Выявленный синдром 
«эндогенного воспаления», инициирующий дислипидогенную микроангиопатию, является одним 
из важнейших звеньев неадекватного течения репаративных процессов в зоне фистулизирующей 
антиглаукоматозной операции. Это во многом объясняет исходно измененную реактивность 
организма, вызывающую гиперрубцевание в зоне антиглаукоматозной операции.
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“Endogenous inflammation” syndrome as important factor  
of formation of failure of intraocular fluid outflow pathways  

after fistulazing antiglaucomatous surgery

V.V. Volkova, U.V. Kursakova, V.V. Malyshev 

Irkutsk Branch of S. Fyodorov Eye Microsurgery Federal State Institution, Irkutsk

The local involution processes owing to glaucomatous damage of eye as well as initial status of organism 
reactivity have significant role in initiation of inadequate inflammatory reaction in zone of fistulazing anti-
glaucomatous surgery. The changes of metabolic processes at local level were revealed in patients with failure 
of intraocular fluid outflow pathways. More over, patients with failure of intraocular fluid outflow pathways 
after surgery are in state of «endogenous inflammation» syndrome, riding by common somatic pathology. It 
is evidence of system damage of microcirculation way, resulting in homeostasis disturbance at cellular and 
tissue level. Revealed “endogenous inflammation” syndrome, initiating dyslipidogenous microangiopathy, 
is one of important part of inadequate course of reparative processes in zone of fistulazing antiglaucomatous 
surgery. It explains in many respects initial changed organism reactivity, stimulating hyperscarring in zone of 
fistulazing antiglaucomatous surgery.
Key words: antiglaucomatous surgery, hyperscarring, endogenous inflammation, systemic pathology

По данным статистики, доля хирургических 
операций при первичной открытоугольной глауко-
ме (ПОУГ) составляет 16 % в I стадии, 30 % – во II, 
и 38 % – в III стадии заболевания. Доминирующей 
фистулизирующей операцией на сегодняшний 
день является непроникающая глубокая скле-
рэктомия (НГСЭ) и ее модификации. Однако и 
эти высокотехнологичные операции не получили 
статуса «золотого стандарта». Причина тому – 
срыв гипотензивного эффекта в различные сроки 
после антиглаукоматозных операций в 20–30  % 
случаев, вследствие неадекватного формирования 
послеоперационных путей оттока внутриглазной 
жидкости (ВГЖ) [13, 14].

Современные подходы к раскрытию причин 
несостоятельности путей оттока ВГЖ ограничива-
ются в большинстве случаев изучением процесса 
заживления раны непосредственно в зоне опера-
ции. В этом же контексте направлены усилия ис-
следователей в поиске средств и способов, модули-

рующих и оптимизирующих процесс избыточного 
фиброзирования тканей в зоне фистулизирующей 
операции [9, 11]. Однако причины и механизмы 
несостоятельности вновь сформированных путей 
оттока ВГЖ остаются нераскрытыми.

Цель работы: выяснение предиктов, иници-
ирующих неадекватное течение воспалительной 
реакции, и, как следствие, несостоятельности путей 
оттока внутриглазной жидкости в зоне фистули-
зирующей антиглаукоматозной операции (АГО) с 
позиции ретроспективного анализа офтальмологи-
ческого и общесоматического статуса у пациентов 
с ПОУГ.

Материалы и методы

Объектом исследования явился 71 пациент 
(мужчины, средний возраст 56,61  ±  1,3 года) с 
диагнозом ПОУГ. Все пациенты оперированы двух-
этапным методом (НГСЭ с последующей лазерной 
десцеметогониопунктурой). 
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Перед операцией все пациенты подверглись 
всестороннему комплексному обследованию 
структурно-функционального состояния зри-
тельной системы и лабораторно-диагностическим 
методам исследования исходного метаболического 
и гормонального статуса. Из анамнеза выявлено, 
что ведущее место в структуре общесоматической 
патологии обследуемых пациентов занимают 
хронические кардиоваскулярные заболевания: 
артериальная гипертония, церебральный атеро-
склероз, ишемическая болезнь сердца, т.е. заболе-
вания, относящиеся к инволюционным «болезням 
компенсации». Кроме того, выявлены ожирение, 
хроническая бронхо-легочная патология. 

На основании динамического ультрабиоми-
кроскопического (УБМ) мониторинга состоятель-
ности путей оттока ВГЖ в сроки 6 месяцев после 
оперативного вмешательства пациенты разделены 
на две группы. 

Первую группу (n = 38) составили пациенты с 
адекватно сформированными путями оттока ВГЖ 
после НГСЭ и компенсированным уровнем ВГД.

Вторую группу (n = 33) составили пациенты с 
несостоятельными послеоперационными путями 
оттока и декомпенсированным уровнем ВГД.

Далее результаты ретроспективного обследо-
вания в двух сложившихся группах (пациенты с со-
стоятельными (n = 38) и несостоятельными (n = 33) 
путями оттока ВГЖ) обработаны с применением 
методов математического анализа. При анализе 
межгрупповых различий для независимых выборок 
по каждому из изучаемых показателей использовал-
ся непараметрический U-критерий Манна – Уитни. 

На втором этапе анализа полученных резуль-
татов применен метод многомерного дискрими-
нантного анализа.

Результаты и обсуждение

Как указывалось выше, для выяснения причин, 
лежащих в основе возникновения и неадекватного 
течения процесса формирования послеоперацион-
ных путей оттока ВГЖ, проведен анализ исходных 
показателей структурно-функционального состо-
яния зрительной системы (табл. 1).

Таблица 1
Исходные показатели структурно-функционального состояния зрительной системы у больных глаукомой 

(М ± m)

Показатели 

Группы Критерий 
Манна – 
Уитни (p) 

Больные 
с состоятельными путями 

оттока (n = 38) 

Больные  
с несостоятельными 
путями оттока (n = 33) 

Острота зрения, ед. 0,6 ± 0,05 0,6 ± 0,06  

Рефракция  1,9 ± 0,18 1,6 ± 0,19  

Степень рефракции, дптр. 2,03 ± 0,13 2,2 ± 0,14  

 Уровень ВГД до операции, мм рт. ст. 31,47 ± 0,87 35,1 ± 1,1 < 0,01 

Длина глазного яблока, мм 23,7 ± 0,21 23,8 ± 0,15  

Глубина передней камеры, мм 2,9 ± 0,04 3,1 ± 0,05 < 0,05 

Толщина хрусталика, мм 4,7 ± 0,05 4,6 ± 0,07  

Стадия дистрофии радужки 1,3 ± 0,08 2,4 ± 0,11 < 0,05 

Экскавация ДЗН 0,7 ± 0,03 0,7 ± 0,03  

Степень пигментации УПК 1,3 ± 0,09 1,5 ± 0,07  

Поле зрения, град 347,2 ± 26,4 353,2 ± 30,42  

Dicon, пр. №7, dB 1033,1± 112,5 991,1 ± 114,6  

Порог электрической чувствительности, мкА 255,2 ± 12,4 289,2 ± 11,4 < 0,05 

Электрическая лабильность, Гц 33,2 ± 1,14 34,1 ± 1,05  

Латентность волны А до операции, мс  19,7 ± 0,29 20,3 ± 0,18  

Латентность волны В до операции 43,0 ± 0,43 43,0 ± 0,31  

Амплитуда волны А до операции, мкВ 38,5 ± 2,2 31,5 ± 1,7 < 0,004 

Амплитуда волны В до операции,мкВ 102,0 ± 4,27 89,4 ± 3,27 < 0,02 

Амплитуда ритмической ЭРГ до операции, мкВ  19,6 ± 1,12 17,7 ± 1  

Латентность волны А после операции, мс 18,3 ± 0,38 18,9 ± 0,2  

Амплитуда волны А после операции, мкВ 37,6 ± 2,87 30,5 ± 1,9 < 0,05 

Латентность волны В после операции,мс 41,1 ± 0,27 41,2 ± 0,31  

Амплитуда волны В после операции, мкВ  103,9 ± 4,88 93,9 ± 3,96  

Амплитуда ритмической ЭРГ после операции, мкВ 19,5 ± 1,2 15,2 ± 1,15 < 0,01 
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Как видно из данных таблицы 1, у пациентов 
второй группы уровень предоперационного ВГД 
оказался достоверно выше, чем у пациентов первой 
группы. Кроме того, у этих пациентов наблюдалась 
II и III степень инволюционных дистрофических 
изменений радужной оболочки, а в ходе электро-
физиологических исследований выявлен «субнор-
мальный» характер электроретинограммы (ЭРГ) 
со снижением амплитуды волны А общей ЭРГ до 
операции и амплитуды ритмической ЭРГ после 
оперативного вмешательства. 

Комплекс выявленных показателей, характе-
ризующих состояние органа зрения у пациентов II 
группы (с несостоятельными путями оттока ВГЖ) 
отражает, на наш взгляд, более глубокие измене-
ния метаболических процессов дистрофического 
характера с нарушением микроциркуляции в 
оболочках глаза. Инволюционные изменения в 
иридо-цилиарной зоне предполагают общность 
инволюционных изменений радужной оболочки, 
ресничного тела и системы соединительной ткани 
организма, что свидетельствует о нарушениях ме-
таболизма в соединительнотканных структурах с 
возрастанием степени дистрофии в них, а это, по 
данным ряда исследований, приводит к нарушению 
синтеза и утилизации коллагена в целом [4, 15]. 
Кроме того, изменение показателей ЭРГ у пациен-
тов II группы свидетельствует о нарушении симпа-
тической иннервации и возможной повышенной 
реактивности со стороны гемато-офтальмического 
барьера [10], что также может модифицировать 
течение воспалительного процесса. 

Таким образом, можно предположить, что ис-
ходный, т.е. предоперационный уровень ВГД, сте-
пень инволюционных дистрофических изменений 
переднего отдела сосудистого тракта, различия в 
показателях ЭРГ у обследуемых групп пациентов 
свидетельствуют о тяжести поражения целого 
комплекса структур при глаукоматозном процессе. 
Выявленные показатели, на наш взгляд, подтверж-
дают мнение ряда ученых о том, что глаукома – это 
полиэтиологическое заболевание, поражающее 
целый ряд структур глазного яблока [1–3]. 

На следующем этапе работы был проанали-
зирован ряд клинико-лабораторных показателей 
ретроспективного исследования. Показатели ото-
браны с учетом выявленной общесоматической 
патологии. Исследование гормонального профиля 
носило скрининговый характер. 

При исследовании клинико-лабораторных 
показателей и липидного спектра крови установ-
лено, что в группе пациентов с несостоятельными 
путями оттока ВГЖ отмечается статистически 
значимое повышение уровня палочкоядерных ней-
трофилов (р < 0,05), триацилглицеролов (р < 0,03), 
липопротеидов очень низкой плотности (ЛПОНП) 
(р  <  0,04), липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП) (Р  <  0,01), уровня С-реактивного белка 
(СРБ) (р < 0,003), а также индекса атерогенности 
(табл. 2). 

Как видно из таблицы 2, в группе пациентов 
с неадекватно сформированными путями оттока 
ВГЖ уровень палочкоядерных лейкоцитов увели-
чен на 40 %, триглицеридов – на 30 %, ХС ЛПОНП 

Таблица 2 
Исследование клинико-лабораторных показателей (М ± m)

Показатели 
Группы Критерий  

Манна – Уитни (p) Больные с состоятельными 
путями оттока (n = 38) 

Больные с несостоятельными 
путями оттока (n = 33) 

Лейкоциты, ×109 6,4 ± 0,25 6,5 ± 0,26  

Сегментоядерные, % 52, 3 ± 1,97 53,0 ± 1,72  

Палочкоядерные, % 1,71 ± 0,18 2,4 ± 0,16 < 0,05 

Моноциты, % 7,4 ± 0,54 7,2 ± 0,59  

Лимфоциты, % 33,7 ± 1,5 32,0 ± 1,7  

Эозинофилы, % 4,3 ± 0,65 4,1 ± 0,47  

Базофилы, % 0,4 ± 0,09 0,4 ± 0,09  

Триацилглицеролы, г/л 1,3 ± 0,07 1,75 ± 0,07 < 0,03 

Холестерол, ммоль/л 4,49 ± 0,2 5,89 ± 0,19 < 0,05 

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,1 ± 0,04 1,1 ± 0,05  

ХСЛПОНП, ммоль/л 0,56 ± 0,03 0,7 ± 0,05 < 0,04 

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,8 ± 0,3 4,0 ± 0,17 < 0,01 

СРБ, мг/л 5,1 ± 0,07 6,3 ± 0,4 < 0,003 

Фибриноген, мг/л 4,2 ± 0,17 4,6 ± 0,2  

Индекс атерогенности 3,35 ± 0,11 4,96 ± 0,24 < 0,01 

ФНО-α, пкг/мл 104,9 ± 3,9 106,1 ± 4,0  

ИЛ-1β, пкг/мл 108,0 ± 4,0 127,5 ± 4,2  
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– на 25 %, ХС ЛПНП – на 42,8 %, СРБ – на 23,5 %, 
а индекса атерогенности – на 48 %.

Интересные данные получены при исследо-
вании эндокринного статуса пациентов. У обеих 
групп пациентов выявлено повышение уровня 
свободного трийодтиронина. Во второй группе 
пациентов отмечается увеличение уровня фоллику-
лостимулирующего гормона (ФСГ) и дегидроэпиан-
дростерона (ДГЭА), а уровень кортизола находится 
на верхней границе нормы (табл. 3). 

Таким образом, далее представлялось инте-
ресным проследить взаимосвязь полученных ре-
зультатов метаболических показателей организма 
с показателями офтальмологического статуса у 
пациентов с ПОУГ и оценить их влияние на репа-
ративные процессы, а также возможное влияние 
гормональной дизрегуляции на процессы избы-
точной регенерации соединительной ткани в зоне 
фистулизирующей операции.

Оценивая в комплексе полученные результаты, 
следует обратить внимание на нарушения липидно-
го обмена именно у пациентов второй группы с не-
адекватно сформированными путями оттока ВГЖ. 
На наш взгляд, выявленная дислипопротеинемия 
свидетельствует о системном поражении сосудов и 
нарушении микроциркуляции глазного яблока [5, 6]. 

Повышенный уровень «атерогенных липопро-
теинов», повышение палочкоядерных нейтрофилов, 
уровень С-реактивного белка в «субклиническом 
интервале» – есть признаки, по данным ряда авто-
ров, синдрома «эндогенного воспаления» [7, 8, 15]. 
Таким образом, именно сопутствующая сосудистая 
патология объясняет возникновение генерализован-
ной реакции эндотелия на гиперлипопротеинемию, 
появление циркуляторной гипоксии, ведущей к 
метаболическим расстройствам и дистрофическим 
процессам в тканях организма [6,7]. Кроме того, 
повышенное количество палочкоядерных нейтро-
филов, повышенный уровень СРБ также активизи-

рует местную воспалительную реакцию, усугубляя 
течение репаративных процессов [8]. 

Результаты ретроспективно проведенных ис-
следований далее обработаны с использованием 
дискриминантного многофакторного анализа. При 
выявлении наиболее информативных и значимых 
критериев неадекватного формирования оттока 
ВГЖ после НГСЭ в исследуемых группах постро-
ено уравнение канонической величины (К): 

К = –1,46 – 0,45 × СРБ – 0,13 × ВГД +  
+ 3,18 × ЛПОНП + 0,22 × b-волна + 1,28 × ХР –  

– 0,23 × п/я + 0,88 × рад – 0,04 × ФСГ – 0,27 × ХС –  
– 0,17 × ДГЭА

(р < 0,001)
где: СРБ – С-реактивный белок; ВГД – исходный 

уровень ВГД до операции; ЛПОНП – ХС 
ЛПОНП; b-волна – амплитуда волны b до 
операции; ХР – толщина хрусталика; п/я – 
палочкоядерные нейтрофилы; рад – стадия 
инволюционных изменений радужки; ФСГ 
– фолликулостимулирующий гормон; ХС – 
холестерол; ДГЭА – дегидроэпиандростерон.

Точность группирования составила 91,5 %. 
Уравнение канонической величины также 

выявило наиболее информативные показатели, 
позволяющее выявить максимальные различия 
между пациентами исследуемых групп.

Вновь наиболее значимыми среди исследуемых 
показателей оказались такие, как СРБ, ХС ЛПОНП, 
палочкоядерные нейтрофилы, а также уровень 
ФСГ и ДГЭА.

Таким образом, результаты исследований выяви-
ли местные и системные факторы, инициирующие 
неадекватное формирование путей оттока ВГЖ. Со 
стороны органа зрения это: исходный уровень ВГД 
более 35 мм рт. ст., II и III степень инволюционных 
дистрофических изменений радужки, а также дина-
мические изменения ЭРГ со снижением амплитуда 
волны А общей ЭРГ и амплитуды ритмической ЭРГ. 

Таблица 3 
 Содержание гормонов в сыворотке крови пациентов перед оперативным лечением (М ± m) 

Показатель 
Группы Критерий  

Манна – Уитни (p) с состоятельными путями 
оттока (n = 38) 

с несостоятельными 
путями оттока (n = 33) 

Трийодтиронин свободный, пМ/л 6,7 ± 0,5 6,7 ± 0,92  

Трийодтиронин, пМ/л  2,1 ± 0,04 2,1 ± 0,06  

Тироксин свободный, пМ/л 12,1 ± 0,5 12,1± 0,34  

Тироксин, нМ/л 105,2 ± 4,0 106,9 ± 4,6  

Тиреотропный гормон, мЕД/мл  2,0 ± 0,2 1,8 ± 0,19  

Пролактин, мЕД/мл 241,9 ± 21,8 200,3 ± 19,1  

Лютеинизирующий гормон, мЕД/мл 4,6 ± 0,27 5,7 ± 0,7  

Фолликулостимулирующий гормон, мЕД/мл 8,5 ± 0,83 13,2 ± 2,0 < 0,05 

Тестостерон, пМ/л 27 ± 1,3 28,6 ± 2  

Кортизол, нМ/л 496,6 ± 24,9 526,5 ± 22,4  

Дегидроэпиандростерон, мкмоль/л 2,9 ± 0,2 5,6 ± 0,3 < 0,05 

Эстрадиол, пмоль/л 0,2 ± 0,02 0,3 ± 0,03  
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Кроме того, в ходе исследования выявлены 
признаки синдрома «эндогенного воспаления» 
у пациентов с несостоятельными путями оттока 
ВГЖ: повышенное количество палочкоядерных 
нейтрофилов, дислипопротеинемия, повышенный 
индекс атерогенности, а также уровень СРБ в «суб-
клиническом» интервале.

Синдром «эндогенного воспаления», на наш 
взгляд, свидетельствует о наличии в организме ге-
нерализованного процесса, а именно, системного 
поражения микроциркуляторного русла, приво-
дящего к нарушению гомеостаза на уровне клеток 
и тканей. Проведенные исследования позволяют 
предположить исходную дислипидогенную микро-
ангиопатию, обусловленную синдромом «эндоген-
ного воспаления» как одно из важнейших звеньев 
неадекватной воспалительной реакции. 

Следовательно, выявленный у пациентов с 
несостоятельными послеоперационными путями 
оттока ВГЖ синдром «эндогенного воспаления» 
можно рассматривать как фактор, модифициру-
ющий течение воспалительного процесса в зоне 
фистулизирующей антиглаукоматозной операции. 

Выводы

1.  Таким образом, выявленные в ходе исследо-
вания показатели отражают прямую зависимость 
между течением местных репаративных процессов 
в зоне антиглаукоматозной операции и общесома-
тическим состоянием организма.

2.  Обнаруженные признаки, а именно ней-
трофильный лейкоцитоз, дислипопротеинемия, 
уровень С-реактивного белка в «субклиническом 
интервале» в организме у пациентов с несостоя-
тельными путями оттока ВГЖ свидетельствуют о 
наличии у пациентов с несостоятельными путями 
оттока ВГЖ признаков синдрома «эндогенного 
воспаления». 

3.  Обнаружение признаков синдрома «эндо-
генного воспаления» является неблагоприятным 
прогностическим критерием, свидетельствующем 
о неадекватном течении репаративных процессов 
в зоне фистулизирующей антиглаукоматозной 
операции. 
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