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Актуальність. Неоваскулярна глаукома (НВГ) 
–  це важка форма рефрактерної глаукоми, яка часто 
досягає термінальної стадії захворювання, що при-
зводить до значного зниження або втрати зору і потен-
ційної втрати ока. Розвиток НВГ викликаний в першу 
чергу очними або системними станами, що призводять 
до гіпоксії та ішемії сітківки. При цьому підвищується 
секреція ангіогенних факторів, що сприяє неоваску-
ляризації переднього відрізку ока з подальшим сине-
хіальним закриттям іридокорнеального кута, різким 
підйомом внутрішньоочного тиску (ВОТ), вираженим 
очним болем [1, 2]. При  цьому стані несвоєчасне зни-
ження ВОТ призводить до втрати зорових функцій [3], 
тому пошук ефективної тактики лікування пацієнтів з 

вторинною НВГ з активною неоваскуляризацією та за-
криттям іридокорнеального кута залишається актуаль-
ним завданням [4].

Серед трьох найчастіше використовуваних методів 
лікування пізньої стадії НВГ (імплантації дренажного 
клапана, циклодеструкції та трабекулектомії) більш 
розповсюдженим вважається зниження ВОТ за допо-
могою імплантації дренажного клапана [5, 6]. Разом з 
тим, деякі дослідники в своїх роботах продемонстру-
вали ризики хірургічної невдачі, збільшення кількості 
очних ускладнень після шунтуючої хірургії, а також 
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Мета. Оцінити ризик погіршення зорових функцій у хворих на вторинну неовас-
кулярну глаукому (НВГ) на фоні діабетичної ретинопатії (ДРП) та оклюзії вен 
сітківки (ОВС) в довгостроковому періоді після діодної транссклеральної цикло-
фотокоагуляції (ТСК ЦФК), яка була виконана в різні терміни від синехіального 
закриття іридокорнеального кута.
Матеріал та методи.  В дослідженні спостерігалося 209 пацієнтів (209 очей), 
хворих на вторинну НВГ внаслідок ДРП та ОВС. У всіх пацієнтів НВГ супро-
воджувалась активною неоваскуляризацією та різними термінами закриття 
іридокорнеального кута. ВОТ склав 36,0 (33; 40). МКГЗ становила 0,03 (0,02; 
0,06). Передопераційно панретинальна лазерна коагуляція (ПРЛК) сітківки та 
антиангіогенна терапія були проведені у 38% хворих. Всім проводилася модифі-
кована діодна ТСК ЦФК. Успіх лікування (група з покращенням/без змін) визна-
чався через 12 місяців спостереження при досягненні післяопераційного ВОТ ≤ 
21 мм рт. ст. та збереженні/покращенні МКГЗ, стабілізації/зниженні порогу 
електричної чутливості зорового нерва за фосфеном (ПЕЧф), а також відсут-
ності очного болю. 
Результати. Через 12 місяців у 146 (70%) пацієнтів було визначено покращення/
стабілізація МКГЗ до 0,06 (0,03; 0,1) p<0,001, на цих очах спостерігався регрес 
неоваскуляризації райдужки/іридокорнеального кута, на 47% очей була передо-
пераційно проведена ПРЛК та антиангіогенна терапія. 
Регресія Кокса визначила, що ймовірний ризик погіршення МКГЗ протягом 12 
місяців становив HR 1,1 [95% ДІ 0,7; 1,73] після проведення ТСК ЦФК через 
6 тижнів після синехіального закриття іридокорнеального кута, та через 14 
тижнів — HR 4,6 [95% ДІ 2,8; 7,7] у пацієнтів без ПРЛК та антиангіогенної 
терапії, проти 1,09 раза (HR 1,09 [95% ДІ 0,6; 1,97] з попередньо проведеною 
ПРЛК сітківки та антиангіогенною терапією. 
Висновок. У пацієнтів із вторинною НВГ внаслідок ДРП та ОВС з активною 
неоваскуляризацією і закриттям іридокорнеального кута проведення ранньої 
(до 6 тижнів) ТСК ЦФК та передопераційне проведення ПРЛК сітківки та ан-
тиангіогенної терапії дозволяє значно знизити ймовірний ризик погіршення по-
казника МКГЗ при спостереженні протягом 12 місяців.
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низькі довгострокові показники успіху імплантації 
дренажного клапана у пацієнтів з НВГ [7, 8, 9]. 

За даними літератури, при закритокутовій НВГ са-
мостійне інтравітреальне введення антиангіогенних 
агентів призводить до регресу неоваскуляризації, од-
нак ВОТ залишається високим і в 93% випадків ви-
никає необхідність невідкладного зниження ВОТ [10]. 

В той же час, хірургія у поєднанні з передопера-
ційною антиангіогенною терапією дозволяє зберегти 
гостроту зору, але все ж не покращує довготривалі по-
казники хірургічного успіху [11].

Циклодеструктивні процедури при пізній НВГ по-
сідають друге місце щодо поширеності серед методів 
лікування після імплантації дренажного клапана [5]. 
А з впровадженням антиангіогенної терапії [12, 13] та 
нових технологій циклодеструктивних процедур [14] 
для пацієнтів з НВГ при активній неоваскуляризації 
переднього сегмента і закритті синехіями іридокорне-
ального кута з’являються нові ефективні стратегії зни-
ження ВОТ та збереження зорових функцій. 

Слід зазначити, що терміни проведення лікування 
можуть мати вирішальне значення для збереження зо-
рових функцій у пацієнтів із вторинною НВГ. Так, Lee 
з колегами [15] демонструють доцільність проведення 
ранньої хірургії з імплантацією дренажного клапана 
для збереження зору при діабетичній НВГ, що розви-
нулася після вітректомії, та наголошують, що затримка 
хірургічного втручання більш ніж на один тиждень з 
моменту постановки діагнозу НВГ має значний зв'язок 
із несприятливими функціональними результатами. 
Wang з колегами [16] при вторинній НВГ з активною 
неоваскуляризацією та майже повним закриттям сине-
хіями іридокорнеального кута для швидкого зниження 
ВОТ і збереження гостроти зору пропонують негайну 
ТСК ЦФК з попереднім або супутнім введенням анти-
ангіогенних агентів. Автори зазначають, що запропо-
нована стратегія у випадках відсутності достатнього 
контролю ВОТ не виключає подальшого проведення 
шунтуючої хірургії після регресу активної неоваску-
ляризації.  

Таким чином, враховуючи важкий загальний стан 
хворих з вторинною НВГ внаслідок діабетичної рети-
нопатії (ДРП) та оклюзії вен сітківки (ОВС),  наявність 
активної неоваскуляризації переднього відділу ока, по-
ява очного болю на фоні синехіального закриття іридо-
корнеального кута викликає необхідність визначення 
оптимальних термінів виконання діодної ТСК ЦФК 
для зниження ВОТ та максимального збереження зо-
рових функцій в довгостроковій перспективі у таких 
пацієнтів. 

Мета. Оцінити ризик погіршення зорових функцій 
у хворих на вторинну неоваскулярну глаукому (НВГ) 
на фоні діабетичної ретинопатії (ДРП) та оклюзії вен 
сітківки (ОВС) в довгостроковому періоді після ді-
одної транссклеральної циклофотокоагуляції (ТСК 
ЦФК), яка була виконана в різні терміни від синехіаль-
ного закриття іридокорнеального кута. 

Матеріал та методи
Дизайн дослідження
Відкрите, проспективне, перехресне, порівняльне, 

одноцентрове, інтервенційне дослідження проводило-
ся на базі ДУ «Інститут очних хвороб та тканинної те-
рапії ім. В. П. Філатова НАМН України». Дослідження 
було проведено за схваленням біоетичного комітету 
інституту (протокол № 4, 2024 р.) відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації. Письмова інформована 
згода була отримана від усіх пацієнтів. 

Учасниками дослідження були пацієнти з вторин-
ною НВГ на фоні ДРП або оклюзії вен сітківки. У 
всіх пацієнтів НВГ супроводжувалась активною нео-
васкуляризацією та різними термінами закриття іри-
докорнеального кута. В дослідження було включено 
209 хворих (209 очей) на вторинну болючу НВГ (ДРП 
–  133 пацієнта, ОВС –  76 пацієнтів).

 Критерії включення: (1) вторинна НВГ внаслідок 
ДРП або ОВС; (2) ВОТ ≥ 30 мм рт. ст., незважаючи 
на максимальну медикаментозну терапію місцевими 
гіпотензивними препаратами; (3) неоваскуляризація 
райдужки та кута передньої камери; (4) синехіально 
закритий іридокорнеальний кут; (5) очний біль.

Стан кута передньої камери оцінювали за даними 
гоніоскопії. При неможливості проведення гоніоскопії 
у пацієнтів з набряком рогівки та високим ВОТ закри-
тий кут передньої камери підтверджували сонографіч-
но.

Критерії виключення складалися з: (1) наявності 
вторинної НВГ іншого генезу; (2) важкої загальносо-
матичної патології, яка не дозволяла виконувати ТСК 
ЦФК; (3) відкритого іридокорнеального кута; (4) від-
сутності больового синдрому.

Збір даних
Аналізувалися такі дані, як вік пацієнта на початок 

лікування (V0), стать, кількість попередніх операцій з 
приводу глаукоми, ВОТ (за допомогою апланаційної 
тонометрії за Гольдманом), максимально коригована 
гострота зору (МКГЗ), поріг електричної чутливості 
зорового нерва за фосфеном (ПЕЧф), кількість проце-
дур ТСК ЦФК від початку стадії закритокутової глау-
коми. Початком стадії закритокутової глаукоми у всіх 
досліджуваних пацієнтів вважали момент виникнення 
гострого стану з різким підвищенням ВОТ та появою 
очного болю. Термін після проведення антиглаукомної 
операції до звернення у всій вибірці склав більше 12 
місяців. 

Передопераційний візит (V0) проводився напере-
додні ТСК ЦФК. У всіх випадках передопераційно ви-
значалися лабораторні показники: HbA1с, нейтрофіли, 
лімфоцити, тромбоцити, моноцити. Розраховувався SII 
–  індекс системного імунного запалення (SII = тром-
боцити × [нейтрофіли/лімфоцити]) та SIRI –  індекс 
реакції системного запалення (SIRI = нейтрофіли × 
[моноцити/лімфоцити]). Проводилась оцінка наявнос-
ті серцево-судинних захворювань (ССЗ). 
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Контрольні огляди проводили після ТСК ЦФК 
через 1, 3, 6 та 12 місяців (V1, V3, V6 та V12). Що-
разу, коли не було досягнуто адекватної відповіді на 
зниження ВОТ або після втрати отриманого гіпотен-
зивного ефекту, призначалися повторні процедури 
ТСК ЦФК. Після лікування гостроту зору оцінювали 
шляхом розподілу очей на дві групи залежно від змін 
МКГЗ, а саме: 1 –  покращена/незмінена та 0 –  погір-
шена порівняно з базовими показниками. 

Процедура ТСК ЦФК
Всім пацієнтам було виконано ТСК ЦФК з вико-

ристанням 810 нм діодного лазера за модифікованою 
методикою, про особливості якої ми повідомляли в по-
передніх роботах [17, 18].

Успіх лікування 
Аналіз успіху лікування проводили через 12 міся-

ців (V12). Успіхом вважали досягнення рівня ВОТ ≤ 21 
мм рт. ст.;  збереження/покращення МКГЗ через 12 мі-
сяців спостереження; стабілізацію/зменшення ПЕЧф 
(V12); а також відсутність очного болю. 

Показниками невдачі лікування з необхідністю 
проведення повторних процедур ТСК ЦФК були: ВОТ 
на рівні ≥ 22 мм рт. ст., незважаючи на медикаментозне 
лікування; розвиток будь-яких ускладнень; зниження 
вхідного показника МКГЗ (V0); збільшення вхідного 
ПЕЧф (V0).

Статистичний аналіз
Статистичний аналіз отриманих даних проводи-

ли з використанням статистичного програмного за-
безпечення з відкритим кодом для Windows [JASP 
Team (2024). JASP (Version 0.19.2) Computer software, 
https://www.jamovi.org/]. Описова статистика для ка-
тегоріальних даних була представлена з викорис-
танням частот (n) і відсотків (%). Числові дані були 
представлені як медіана (Ме) та 25% і 75% квартилі 
(Q 25%–75%) на основі прогнозу про нормальність 
розподілу за критерієм Шапіро-Вілка. Порівняльний 
аналіз був проведений між групою зі сприятливими ві-
зуальними результатами (покращення/без змін МКГЗ) 
та несприятливими візуальними результатами (по-
гіршення МКГЗ). Порівняння між групами проводи-
лися з використанням критерію χ2, точного критерію 
Фішера та критерію Манна-Уітні. Можливі прогнос-
тичні чинники, які впливають на клінічний результат, 
відображені графічно [19]. Рівень значущості р<0,05 
вважався статистично значущим для усіх порівнянь. 
Аналіз пропорційного ризику Кокса використовувався 
для визначення стану зорових функцій в довгостроко-
вому періоді у хворих на вторинну НВГ з ДРП/ОВС, 
враховуючи термін від синехіального закриття іридо-
корнеального кута до проведення ТСК ЦФК, а також 
попереднє передопераційне проведення ПРЛК з анти-
ангіогенною терапією. 

Результати 
Було обстежено і проведено лікування 209 пацієн-

тів (209 очей) з болючою НВГ. З ДРП було 133 пацієнта 

та 76 –  з ОВС. Демографічні та клінічні характеристи-
ки пацієнтів, які були зареєстровані на передоперацій-
ному візиті (V0), наведено в таблиці 1. 

На рисунку 1 представлені фото пацієнта з вторин-
ною НВГ внаслідок ОВС до проведення ТСК ЦФК.

Рисунок 2 демонструє, що в даній вибірці пацієнтів 
збільшення терміну існування синехіального закрит-
тя іридокорнеального кута до проведення курсу ТСК 
ЦФК у хворих на вторинну НВГ індекс системного 
імунного запалення (А) та індекс реакції системного 
запалення (В) значно збільшуються.

Таблиця 1. Демографічна та клінічна характеристика па-
цієнтів із вторинною НВГ (ДРП/ОВС) на передоперацій-
ному візиті (V0)

Показник
Значення  

Ме (Q 25%; 75%) 
або n (%)

Вік (роки) 64,0 (61; 67)

Чоловіки / Жінки 93 (44%) / 116 (56%)

ДРП/ОВС 133 (64%) / 76 (36%)

ВОТ (мм рт. ст.) 36,0 (33; 40)

МКГЗ 0,03 (0,02; 0,06)

ПЕЧф, мкА 94 (86; 100)
Антиглаукомні операції, так / ні 62 (30%) / 147 (70%)
Термін після проведення 
антиглаукомної операції: 
ДРП/ОВС, місяці

36 (33; 60) / 30 (15; 45)

Катаракта / Псевдофакія 122 (58%) / 87 (42%)
ПРЛК сітківки + антиангіогенна 
терапія, так / ні 79 (38%) / 130 (62%)

Термін від синехіального 
закриття кута передньої 
камери до ТСК ЦФК, тижні

4,0 (2; 10)

Тривалість захворювання: 
ДРП/ОВС, місяці 132 (84; 168) / 11 (6; 15)

HbA1с, % 7,4 (6,9; 8,8)

SIRI *109/л 0,69 (0,54; 1,06)

SII *109/л 434,1 (386; 671)

ССЗ, так / ні 155 (74%) / 54 (26%)

Паління, так / ні 58 (28%) / 151 (72%)

Примітка: дані представлені у вигляді медіани (Ме), 
Q25% і Q75% квартилів (Q 25%; 75%) або абсолютної 
кількості (n) та частки у відсотках. 
Скорочення: ДРП –  діабетична ретинопатія; ОВС –  
оклюзія вен сітківки; ВОТ –  внутрішньоочний тиск; МКГЗ 
–  максимально коригована гострота зору; ПЕЧф –  по-
ріг електричної чутливості за фосфеном; ПРЛК –  панре-
тинальна лазерна коагуляція; HbA1с –  глікозильований 
гемоглобін;  SII –  індекс системного імунного запалення; 
SIRI –  індекс системної запальної відповіді; ССЗ –  сер-
цево-судинні захворювання.
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Рис. 2. Розподіл даних передопераційних показників SII (A) та SIRI (B) залежно від терміну існування синехіального 
закриття іридокорнеального кута до проведення курсу ТСК ЦФК у хворих на вторинну НВГ.

На рисунку 3-А чітко видно, що відтермінування 
проведення ТСК ЦФК після закриття іридокорнеаль-
ного кута у пацієнтів із вторинною НВГ на строк біль-
ше восьми тижнів призводить до втрати гостроти зору, 
особливо у пацієнтів з ДРП (рис. 3-А). 

На рисунку 3-В продемонстровано, що ПРЛК сіт-
ківки та антиангіогенна терапія, проведені у пацієн-
тів із вторинною НВГ, збільшують шанси збереження 
гостроти зору при відтермінуванні до 12 тижнів про-
ведення ТСК ЦФК після закриття іридокорнеального 
кута (рис. 3-В). 

Через 12 місяців у 146 (70%) пацієнтів було ви-
значено покращення/без змін показника МКГЗ, спо-
стерігався регрес неоваскуляризації райдужки/ іридо-
корнеального кута. У 69 (47%) з цих пацієнтів була 
передопераційно проведена ПРЛК сітківки та антиан-
гіогенна терапія. 

В таблиці 2 наведено порівняння значущих клініч-
них показників пацієнтів з вторинною НВГ через 12 
місяців після проведення ТСК ЦФК, враховуючи ди-
наміку стану МКГЗ, з якої видно, що на зорові функ-
ції пацієнтів у вибірці через 12 місяців мають значний 

вплив: попередньо проведена ПРЛК сітківки та анти-
ангіогенна терапія, термін існування синехіального 
закриття іридокорнеального кута до проведення ТСК 
ЦФК, ПЕЧф, а також індекси системного імунного 
запалення та системної запальної відповіді. Ми не 
встановили кореляційних зв’язків покращення зоро-
вих функцій через 12 місяців від попередньої хірургії 
глаукоми.

Аналіз регресії Кокса визначив, що у пацієнтів, 
хворих на вторинну НВГ, після проведення ТСК ЦФК 
через шість тижнів від моменту синехіального закрит-
тя іридокорнеального кута (без попередньо проведеної 
ПРЛК сітківки та антиангіогенної терапії) 1,1-кратно 
підвищується кумулятивний ризик погіршення показ-
ника МКГЗ, та цей ризик збільшується в 4,6 раза піс-
ля проведення ТСК ЦФК через 14 тижнів після блоку 
кута. Водночас, у пацієнтів на вторинну НВГ з попе-
редньо виконаною ПРЛК сітківки та проведеною ан-
тиангіогенною терапією ймовірний ризик погіршення 
показника МКГЗ через 14 тижнів від моменту закриття 
кута складає лише 1,09 (рис. 4). 

Рис.1. Хворий Т., 62 роки. Вторинна НВГ внаслідок ОВС (візит V0): А — фото очного дна з множинними геморагіями 
та ексудатами в сітківці; В — фото закритого іридокорнеального кута, його неоваскуляризація; С — фото переднього 
відділу - рубеоз райдужки. Артифакія. МКГЗ (V0) = 0,06; ВОТ 32 мм рт. ст., на максимальній гіпотензивній терапії. 

А В С
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Рис. 3. Розподіл даних показника МКГЗ (погіршення через 12 місяців –  0; покращення/без змін через 12 місяців –  1) 
залежно від терміну існування синехіального закриття іридокорнеального кута до проведення курсу ТСК ЦФК у хворих 
на вторинну НВГ залежно від: А –  етіології захворювання; В –  проведення ПРЛК сітківки та антиангіогенної терапії (0 
–  без попередньої ПРЛК та антиангіогенної терапії, 1 –  ПРЛК+антиангіогенна терапія).

Таблиця 2. Порівняння клінічних показників пацієнтів з вторинною НВГ через 12 місяців після проведення ТСК ЦФК, 
враховуючи динаміку МКГЗ 

Клінічні показники
Результат лікування (V12) МКГЗ, 

Ме (Q 25%; 75%) або n (%) р
погіршення покращення / без змін

Кількість очей 63 (30%) 146 (70%) <0,0012

ВОТ 24 (22; 26) 19 (18; 21) <0,11

МКГЗ 0,01 (0; 0,03) 0,06 (0,03; 0,1) <0,0011

Попередня ПРЛК сітківки та антиангіогенна терапія 10 (16%) 69 (47%) 0,0032

Термін синехіального закриття іридокорнеального 
кута до ТСК ЦФК, тижні 11 (9;  12) 3 (2; 4) <0,0011

ПЕЧф, мкА (V12) 135 (98,5; 143,8) 86 (80; 94) <0,0011

SIRI*109/л (V0) 1,09 (0,99; 1,13) 0,62 (0,53; 0,78) 0,041

SII*109/л (V0) 672 (545; 673) 400 (374; 447) <0,0011

Примітка: дані представлені у вигляді медіани (Ме), Q25% і Q75% квартилів (Q 25%; 75%) або абсолютної кількості (n) 
та частки у відсотках. р –  рівень значущості різниці між базовим рівнем та показниками в динаміці: 1 –  за критерієм 
Уілкоксона з Me (Q 25%; 75%), 2 –  за точним крітеріем Фішера із n (%). 
Скорочення: МКГЗ –  максимально коригована гострота зору; ПЕЧф –  поріг електричної чутливості за фосфеном; 
ПРЛК –  панретинальна лазерна коагуляція; ТСК ЦФК –  транссклеральна циклофотокоагуляція; SII –  індекс систем-
ного імунного запалення; SIRI –  індекс системної запальної відповіді.

Під час спостереження були зафіксовані набряк 
рогівки, запалення ока, гефема в групі з погіршенням 
зорових функцій в 62% випадків, а в групі з покращен-
ням/без змін зорових функцій в 23% випадків. Суба-
трофії очного яблука не зафіксовано.

Обговорення
НВГ характеризується прогресуючою неоваску-

ляризацією райдужної оболонки та іридокорнеально-
го кута. На підставі гістологічних та клінічних ознак 

НВГ можна розділити на три стадії: рубеоз райдужної 
оболонки, відкритокутова стадія НВГ і закритокуто-
ва стадія НВГ [20]. Фіброзне скорочення новоутво-
рених судин у куті і периферичних передніх синехій 
призводить до блокування відтоку водянистої вологи. 
Блокування відтоку водянистої вологи зазвичай супро-
воджується швидким підвищенням ВОТ та викликає 
появу сильного болю, який може бути локалізований в 
оці або слідувати за розподілом трійчастого нерва [21]. 
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Підвищення ВОТ при вторинній НВГ може при-
скорити прогресування глаукоматозної оптичної не-
йропатії. Крім того, стійкий надзвичайно підвищений 
ВОТ може обмежити ретинальний кровотік через ДЗН 
та внутрішню ретинальну циркуляцію. Оскільки само-
регуляція кровотоку зазвичай ефективна лише у не-
значному критичному тимчасовому діапазоні. А при 
довготривалому високому ВОТ зниження перфузійно-
го тиску та порушення ауторегуляції обмежують вну-
трішньоочний кровотік [22, 23]. Це посилює ішемічне 
пошкодження сітківки [15]. 

Високий ВОТ може викликати механічну напругу та 
деформацію задніх структур ока з подальшим механіч-
ним пошкодженням аксонів та порушенням аксональ-
ного транспорту, що перериває ретроградну доставку 
основних трофічних факторів до гангліозних клітин 
сітківки [24]. На сьогодні неясно, як механічні стиму-
ли сприймаються та впливають на клітинну фізіологію 
в оці. Недавні дослідження показали, що в багатьох 
тканинах ока присутні механочутливі іонні канали, що 
мають відношення до глаукоми, і можуть впливати на 
регуляцію ВОТ і виживання гангліозних клітин сітків-
ки [25]. Хоча стадія закриття кута передньої камери є 
термінальною стадією захворювання, значна кількість 
пацієнтів зберігає зорову функцію на цій стадії. Паці-
єнти зазвичай страждають від стійкого сильного болю 
в очах, світлобоязні, високого ВОТ понад 60 мм рт. ст., 
що супроводжується стійкою гіперемією, набряком ро-
гівки, мідріазом, увеальною ектропією [20].

Було проведено кілька досліджень ефективності 
ТСК ЦФК у пацієнтів із НВГ [26], особливо при інф-
рачервоній візуалізації структур циліарного тіла для 
цілеспрямованого позиціонування лазерного зонда під 
час ТСК ЦФК [27]. Автори визначили, що ТСК ЦФК 
є безпечною та ефективною процедурою, яка дозволяє 
успішно контролювати ВОТ у пацієнтів з НВГ, однак 

підкреслили, що додавання інгібіторів ангіогенезу не 
покращує клінічний результат лікування [28]. Але все 
ж таки послідовні щомісячні ін’єкції антиангіогенних 
агентів у поєднанні з ПРЛК сітківки сприяють регресу 
неоваскуляризації переднього сегмента та запобігають 
синехіальному закриттю іридокорнеального кута [12]. 
Більшість попередніх досліджень були зосереджені 
лише на нормалізації ВОТ в оцінці хірургічного успіху. 
Результат стосовно зорових функцій не був достатньо 
розглянутий через загалом погані передопераційні по-
казники гостроти зору, і розраховувалася лише частка 
зору, погіршеного після виконання ТСК ЦФК. У нашо-
му дослідженні, крім нормалізації ВОТ,  аналізувався 
показник МКГЗ до виконання ТСК ЦФК та його дина-
міка через 12 місяців, а також враховувалися фактори, 
що впливають на прогноз зорових функцій.

Rotchford та його колеги оцінили ефективність ді-
одної ТСК ЦФК у пацієнтів з високою (≥ 20/60) гостро-
тою зору. При 5-річному спостереженні дослідники 
виявили, що у 73,5% пацієнтів кінцевий ВОТ склав 
≤ 16 мм рт. ст., а у 30,6% спостерігалася втрата двох 
або більше ліній гостроти зору за Снелленом [29]. У 
випадках втрати гостроти зору основними причинами 
були прогресування глаукоми та набряк макули. Втрата 
гостроти зору не була пов’язана із загальною дозою ла-
зерного лікування (середня енергія 99,7 Дж), початко-
вою гостротою зору або початковим рівнем ВОТ [29]. 

Аналіз, представлений в нашому дослідженні, пока-
зує, що на функціональний результат через 12 місяців 
мають значний вплив: попередньо проведена ПРЛК сіт-
ківки та антиангіогенна терапія, ПЕЧф, а також термін 
проведення ТСК ЦФК після синехіального закриття 
іридокорнеального кута, що може бути пов’язане з дов-
готривалим надвисоким ВОТ та слабким кровообігом в 
сітківці і ДЗН. 

Рис. 4. Графік кумулятивного ризику 
погіршення показника МКГЗ протягом 
12 місяців: 1) при відсутності попе-
редньої ПРЛК сітківки та анти-VEGF 
терапії термін існування закриття іри-
докорнеального кута до проведення 
курсу ТСК ЦФК –  6 тижнів (HR 1,1 [95% 
ДІ 0,7; 1,73]), 14 тижнів (HR 4,6 [95% ДІ 
2,8; 7,7]); 2) при проведенні ПРЛК сіт-
ківки та антиангіогенної терапії термін 
існування закриття іридокорнеального 
кута до проведення курсу ТСК ЦФК –  
14 тижнів (HR 1,09 [95% ДІ 0,6; 1,97]).
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В нашій роботі було визначено вплив на функціо-
нальний результат підвищених індексів системного 
імунного запалення (SII) та системної запальної відпо-
віді (SIRI). Активність запальних факторів, які можуть 
впливати на ефективність ЦФК [33, 34], у пацієнтів з 
діабетичною ретинопатією також підкреслюють інші 
дослідники [30, 31, 32], що обґрунтовує необхідність 
проведення протизапальної терапії [31].  

Ретроспективне дослідження, що було проведено 
Wang з колегами, наголошує на доцільності негайного 
проведення ТСК ЦФК у пацієнтів із вторинною НВГ 
і майже повним синехіальним закриттям іридокорне-
ального кута з попереднім або супутнім введенням ін-
гібіторів ангіогенеза для ефективного зниження ВОТ 
і збереження гостроти зору [16]. Дослідники пропо-
нують новий алгоритм лікування (повільна ТСК ЦФК, 
антиангіогенна терапія), на основі оцінки анатомії іри-
докорнеального кута у хворих на вторинну НВГ [6, 16]. 

Проведений нами аналіз підкреслює необхідність 
проведення ранньої ТСК ЦФК після синехіального 
закриття іридокорнеального кута для збереження зо-
рових функцій, особливо у пацієнтів на вторинну НВГ, 
без попередньо виконаної ПРЛК сітківки та антиангі-
огенної терапії. А пацієнтам з раніше проведеним лі-
куванням (ПРЛК сітківки та антиангіогенна терапія) 
виконання ТСК ЦФК після синехіального закриття 
іридокорнеального кута може бути відтермінована до 
12 тижнів з невеликими ризиками погіршення показни-
ка МКГЗ протягом 12 місяців. Ефективне збереження 
МКГЗ також було визначено іншими авторами, які ви-
користовували стратегію потрійної послідовної терапії 
при НВГ у стадії закритокутової глаукоми, але в дослі-
дженні були невелика кількість випадків та обмежений 
час спостереження, а також не були визначені терміни 
від закриття кута до початку лікування [35].

Слід зазначити кілька обмежень нашого досліджен-
ня. Лише у 79 (38%) пацієнтів була передопераційно 
проведена ПРЛК сітківки та антиангіогенна терапія, 
що може впливати на результат лікування у всієї вибір-
ці. Також початок стадії закритокутової глаукоми було 
визначено при зборі анамнезу, а саме за визначенням 
пацієнтом часу появи очного болю, що також може 
впливати на точність результатів. Слід зазначити, що 
момент початку стадії закритокутової НВГ може не за-
вжди збігатися з моментом появи очного болю, врахо-
вуючи індивідуальний больовий поріг. 

Незважаючи на зазначені обмеження, у цьому до-
слідженні було проаналізовано ризики погіршення зо-
рових функцій у пацієнтів з НВГ в довгостроковому 
періоді в залежності від проміжку часу між синехіаль-
ним закриттям іридокорнеального кута та проведенням 
ТСК ЦФК.

Потрібні подальші дослідження ефективності ліку-
вання НВГ з урахуванням патофізіології патологічного 
процесу та його перебігу, та необхідністю нейропро-
текторної, антиоксидантної та протизапальної терапії 
[36].

Заключення. У пацієнтів із вторинною НВГ вна-
слідок ДРП та ОВС з активною неоваскуляризацією і 
синехіальним закриттям іридокорнеального кута про-
ведення ранньої (до 6 тижнів після синехіального за-
криття ірідокорнеального кута) діодної ТСК ЦФК та 
передопераційне проведення ПРЛК сітківки та анти-
ангіогенної терапії дозволяють значно знизити куму-
лятивний ризик погіршення гостроти зору при спосте-
реженні протягом 12 місяців. 
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