Врожденная глаукома — наиболее тяжелая патология глаз у новорожденных, которая чаще, чем другие глазные заболевания, рано приводит к слепоте. Характеристика этого процесса включает в себя этиологию, клинику, стадию, степень компенсации и динамику процесса. Знание этих исходных данных позволяет своевременно принять необхо​димые диагностические, а затем и лечебные меры по дис​пансерному принципу.

Врожденная простая глаукома. В классическом виде врожденная простая глаукома характеризуется следующими симптомами: увеличением диаметра роговицы и размеров глазного яблока — гидрофтальмом (водянка глаза), буфтальмом (бычий глаз), углублением передней камеры, рас​ширением зрачка и ослаблением его реакции на свет; па​тологической атрофической экскавацией диска зрительного нерва, снижением остроты и сужением поля зрения, высоким внутриглазным давлением. Процесс чаще двусторонний. Встречается примерно один случай на 10 000 детей. Болезнь может носить наследственный (семейный) характер или же быть обусловлена нарушениями во внутриутробном периоде;

чаще встречается у мальчиков. В 90% случаев эта патология может быть диагностирована уже в родильном доме. На​следственная передача устанавливается примерно в 15% случаев заболеваний вне зависимости от пола. Поздно вы​явленная и неоперированная врожденная глаукома у детей заканчивается полной слепотой еще в дошкольном возрасте.

Глаукоматозный процесс у новорожденного может иметь различные степени тяжести. Важно выявить глаукому как можно раньше и на более ранней стадии.

Начальные проявления врожденной глаукомы у ново​рожденных можно заподозрить по некоторому увеличению диаметра и наличию нежного помутнения (отечности) ро​говицы. Отек (помутнение) может захватывать не только поверхностные, но и глубокие ее слои. В отечности роговицы можно легко убедиться: если капнуть на нее раствор глюкозы или глицерина, она становится на непродолжительное время более светлой, блестящей. Однако следует помнить, осо​бенно акушерам и микропедиатрам, что примерно в 15% случаев у новорожденных детей роговица может иметь так называемую физиологическую опалесценцию, т. е. нежное помутнение. В таких случаях при закапывании гипертони​ческого раствора роговица не просветляется. В отличие от глаукоматозного отека физиологическая опалесценция ро​говицы исчезает самостоятельно в течение первой недели жизни ребенка. Явления физиологической опалесценции не сопровождаются ни одним из признаков врожденной глау​комы.

При врожденной глаукоме передняя камера может быть несколько глубже, чем в норме, и это особенно заметно при односторонней глаукоме. Одновременно с этим отме​чается расширение зрачка и замедление его реакции на свет. Внутриглазное давление уже в этой начальной стадии значительно повышено, что определяется даже пальпаторным методом. Обычно наряду с этими признаками в ре​зультате повышения внутриглазного давления наблюдается расширение передних ресничных сосудов, т. е. так называ​емая застойная инъекция глазного яблока, которая отличается как от коньюнктивальной при конъюнктивитах, так и от цилиарной и смешанной — при кератитах и увеитах. Имеются симптомы «кобры», «медузы», «эмиссария».

В течение' первых 2—3 мес. вследствие высокого внутри​глазного давления и резкого затруднения оттока водянистой влаги значительно увеличиваются диаметр и радиус кри​визны роговицы, может нарастать ее помутнение, еще более углубляется передняя, камера и становится отчетливо за​метным увеличение (растяжение) всего глазного яблока — гидрофтальм, буфтальм. При этом создается впечатление экзофтальма — выпячивание глаза, однако при истинном экзофтальме размеры глаза не изменены. В связи с растя​жением капсулы глаза могут возникать изменения в состо​янии хрусталика и его связочного аппарата. Связки, удер​живающие хрусталик (ресничный поясок), могут раз​рываться, наступает дислокация линзы и хрусталик приобретает более округлую форму. Изменения формы и расположения хрусталика сопровождаются изменением кли​нической рефракции в сторону ее усиления (близорукость), передняя камера становится неравномерно глубокой, при движениях глаза радужка дрожит (иридодонез). В этот пе​риод в связи с функциональным совершенствованием че​репной иннервации появляются боли в глазу. Ребенок ста​новится капризным, беспокойным, плохо спит, а также теряет аппетит. Высокое внутриглазное давление через бо​лее или менее длительный промежуток времени (месяцы, год) может вызвать значительное нарушение трофики глаза, в результате чего развиваются помутнения хрусталика (по​следовательная глаукоматозная катаракта), а также стек​ловидного тела, что значительно снижает остроту зрения. Роговица и склера резко истончаются. Склера становится все более тонкой, голубовато-синеватой, в ней могут появ​ляться стафиломы (выпячивания) и даже разрыв. В зави​симости от продолжительности болезни и уровня внутри​глазного давления возникают изменения на глазном дне. Диск зрительного нерва и окружающая его сетчатка под​вергаются дистрофическим изменениям, и вследствие рас​тяжения решетчатой пластинки склеры появляется его атрофическая глаукоматозная экскавация. При оф​тальмоскопии сосудистый пучок сдвигается в носовую сторону диска зрительного нерва и сосуды после перегиба могут исчезать из зоны видимости диска. Чем сильнее вы​ражена патология диска, тем ниже острота и уже поле зрения.

В терминальных случаях переднезадний размер глаза при врожденной глаукоме может превышать 30 мм (в норме до 20 мм), диаметр роговицы достигать 20 мм (в норме до 11 мм), радиус кривизны роговицы 12 мм (в норме до 8 мм), глубина передней камеры 6—8 мм (в норме до 4 мм), т. е. нормальные размеры превышены приблизительно в 2 раза.

Причины врожденной глаукомы различны: инфекцион​ные заболевания, облучение беременной при рентгенодиаг​ностике, гипертермия, авитаминозы и др. Эти тератогенные факторы могут оказать влияние на эмбриогенез глаза и тем самым вызвать изменения, препятствующие оттоку водя​нистой влаги. Непосредственными причинами врожденной глаукомы могут быть недоразвитие радужно-роговичного угла, рецессия или отсутствие структур угла, закрытие угла остатками мезодермальной ткани, ангиоматозными или нейрофиброматозными разрастаниями. Возможно также недо​развитие или отсутствие вортикозных вен глаза. Встреча​ются и различные комбинации этих аномалий развития путей оттока и продукции водянистой влаги.

Клиническая классификация позволяет выя​вить при обследовании ребенка все необходимое, чтобы четко сформулировать клинический диагноз и, исходя из него, быстро и правильно решить вопрос о хирургическом лечении и возможном прогнозе 

Классификация в первую очередь предусматривает оп​ределение происхождения (природы) врожденной глаукомы:

наследственная или внутриутробная. Происхождение глау​комы выясняют на основе тщательного анамнестического изучения течения беременности и наличия тератогенных факторов, а также с помощью медико-генетических кон​сультаций. Только на основе полученных данных можно решить вопрос о возможности рождения других детей с подобной патологией или без нее.

Важное значение в характеристике врожденной глаукомы имеет форма. Выделяют 3 формы: 

1) простая (только с аномалиями радужно-роговичного угла);

2) осложненная (ангио- и нейрофиброматоз радужно-роговичного угла);

     3) с сопутствующими изменениями (микрофтальм, синдром Маркезани, Марфана и др.). Установление формы опреде​ляет лечебную стратегию и прогноз заболевания.

Не менее существенно выяснение и уточнение стадии глаукоматозного процесса. Целесообразно различать 5 ста​дий глаукомы: 

1) начальную,

2) выраженную, 

3) далеко за​шедшую, 

4) почти абсолютную 

5) абсолютную. 

Стадию процесса устанавливают на основании изменения размеров различных отделов глаза и зрительных функций и сопо​ставления их с соответствующими показателями у здоровых детей аналогичного возраста. Стадия процесса дает возмож​ность определить лечебную тактику.

Чрезвычайную важность для оценки состояния процесса представляют данные о величине внутриглазного давления;

в основном по этому показателю характеризуется степень компенсации. Необходимо выделить 3 степени врожденной глаукомы (в отличие от первичной глаукомы взрослых):

1) компенсированная — внутриглазное давление до 25 мм рт. ст.; 2) некомпенсированная — 25 мм рт. ст. и более;

3) декомпенсированная — 25 мм рт. ст. и более, отек ро​говицы и других тканей глаза. На основе данных о степени компенсации определяют уже не стратегию или тактику, а методику оперативного лечения.

Наконец, классификация предусматривает определение динамики процесса; стабилизация (остановка патологиче​ского увеличения глаза и понижения остроты зрения), что бывает только после эффективной операции, или прогрессирование (дальнейшее патологическое увеличение глаза и понижения остроты зрения), что наблюдается непременно до операции или после в результате отсутствия от нее положительного эффекта (внутриглазное давление остается высоким). Прогрессирование глаукомы после операции дает основание срочно решать вопрос о показаниях к дополни​тельным хирургическим вмешательствам.

Ранняя диагностика врожденной глаукомы возможна лишь при условии тщательного обследования глаз у каждого новорожденного. В первую очередь должно быть обращено внимание на размеры глаза и роговицы. Если при обычном, визуальном осмотре врач заметил увеличение этих размеров, помутнение роговицы, углубление передней камеры и расширение зрачка, это должно сразу навести его на мысль о возможности врожденной глаукомы. В таких случаях показаны срочная консультация офтальмолога и обязательное безотлагательное исследование внутриглазного давления. Определение внутриглазного давления у ново​рожденных и детей первых 2 лет жизни производят в первую очередь пальпаторно, а затем исключительно тонометрами в условиях физиологического сна, усиленного сравнительно слабыми снотворными и транквилизаторами (люминал, триоксазин и др.), а в ряде случаев и в состоянии общей анестезии (кеталар, кетамин).

В сомнительных случаях тонометрию делают повторно в течение одних или нескольких суток. По возможности показана биомикроскопия, гониоскопия и офтальмоскопия. Зрение можно проверить по реакции зрачка на свет, реакции слежения, фиксации, узнавания и др. У детей к году жизни и старше следует проверять зрительные функции более детально и объективно.

Врожденная осложненная глаукома. Необходимо особо охарактеризовать врожденную осложненную глаукому, кото​рую многие офтальмологи нередко называют ювенильной (юношеской) глаукомой. В зависимости от клинической кар​тины глаукомы называют и по синдромному принципу (Стерджа — Вебера — Краббе, Франка — Каменецкого и др.).

Эта разновидность глаукомы, причиной которой явля​ются факоматозы (ангиоматоз, нейрофиброматоз), развива​ется, как правило, очень медленно и незаметно, чаще без признаков гидрофтальма. Диагностируют ее у детей старше 3—5 лет чаще случайно во время профилактических ос​мотров, когда выясняется значительное понижение остроты и сужение границ поля зрения, а также определяется не​большая застойная инъекция. При исследовании внутри​глазного давления (даже пальпаторно) оно оказывается по​вышенным, но чаще незначительно (до 30 мм рт. ст.).

Наиболее явным признаком ангиоматоза (синдром Стерджа — Вебера — Краббе) является сине-багровое пятно на коже лица, располагающееся по ходу тройничного нерва. Пламенные пятна могут быть также на конъюнктиве, в сосудистой оболочке и в других отделах. Поражение может быть одно- и двусторонним. Нейрофиброматоз проявляется чаще разрастаниями в области лица, но может быть и в других частях тела. На коже встречаются нередко «кофейные» пятна.

Необходимо отметить, что при факоматозной глаукоме, которая развивается сравнительно быстро и рано (в первые 2 года жизни), возможны признаки прогрессирующего гидрофтальма, как и при простой форме. Это обусловливается наличием блока радужно-роговичного угла ангиоматозными или нейрофиброматозными разрастаниями.

Дифференцировать врожденную глаукому приходится прежде всего от такой врожденной аномалии размеров роговицы, как мегалокорнеа (макрокорнеа, гиган​тская роговица), конъюнктивита, паренхиматозного кера​тита и ретинобластомы. Сходство с мегалокорнеа только в больших размерах роговицы, однако при этой аномалии сагиттальный размер глаза находится в пределах возрастной нормы и нет нарушения прозрачности роговицы. При мно​гократной повторной тонометрии внутриглазное давление оказывается неповышенным, диск зрительного нерва не из​менен.

Врожденная глаукома, как и конъюнктивит, характери​зуется наличием у больных детей светобоязни, блефаро-спазма и слезотечения. Однако при конъюнктивите нет застойной инъекции; роговица, как правило, гладкая, про​зрачная и блестящая, всегда имеет нормальные, присущие данном возрасту размеры, а при глаукоме она чаще матовая и увеличенная. Конъюнктивит не сопровождается повыше​нием внутриглазного давления.

Диффузные паренхиматозные кератиты также могут сти​мулировать врожденную глаукому. При кератитах имеются помутнение роговицы и корнеальный синдром, как при декомпенсированной глаукоме. Однако при объективном ис​следовании выясняется, что у больных с кератитами рого​вица и передняя камера нормальных размеров, зрачок су​жен, а не расширен, имеется перикорнеальная, а не за​стойная инъекция сосудов, внутриглазное давление нормальное или даже несколько понижено. Необходимо от​метить также отсутствие просветления при кератите после закапывания глицерина или глюкозы, в то время как при глаукоме резко уменьшается отек и просветляется роговица.

В выраженной стадии врожденной глаукомы, характе​ризующейся значительным увеличением глаза, имеется на​ибольшее сходство с врожденной злокачественной опухолью сетчатки — ретинобластомой в ее развитой стадии. Гидрофтальм при ретинобластоме в отличие от гидрофтальма врожденного развивается, как правило, через несколько месяцев (или через 1—2 года) после рождения. При этом передняя камера глаза мелкая, а на глазном дне и в стек​ловидном теле чаще всего видна опухоль. Отличить у ма​леньких детей эти процессы и правильно поставить диагноз можно только при тщательном офтальмологическом обсле​довании ребенка под общей анастезией. Установлению ди​агноза ретинобластомы или исключению ее помогают дан​ные эхобиометрии и лабораторных исследований.

На основе данных обследования ребенка с подозрением на врожденную глаукому и ответов на все пункты класси​фикации можно поставить развернутый клинический диаг​ноз, например: глаукома врожденная, семейно-наследствен-ная, двусторонняя, осложненная ангиоматозом лица, с со​путствующим    микрофтальмом,    выраженная, декомпенсированная, прогрессирующая; или другой диагноз:

глаукома правого глаза врожденная, простая, далеко за​шедшая, некомпенсированная, прогрессирующая. Но для семейного врача и в первую очередь для неонатолога до​статочна такая формулировка: врожденная глаукома правого (обоих) глаза.

Чем раньше и точнее поставлен диагноз, тем менее травматичны и более эффективны антиглаукоматозные опе​рации, тем больше возможностей сохранить зрение у детей.

Первая врачебная помощь при врожденной гла​укоме состоит в ежечасном закапывании раствора глюкозы, глицерина, витаминных капель и мистических средств (пи​локарпин) .

Лечение врожденной глаукомы только хирургическое, немедленное. Лишь в течение недели до операции приме​няют медикаментозное лечение, заключающееся в назна​чении местных гипотензивных средств (пилокарпин, фосфакол, тимолол, оптимол и др.), а также общей гипогидратационной [глицерол, мочевина, диакарб (диамокс, фонурит) ] и отвлекающей (пиявки на виски, солевое сла​бительное) терапии. Оперативное вмешательство выбирают в зависимости от формы заболевания, а также стадии гла​укомы (гониотомия, синусотомия, синусотрабекулотомия, наружная иридэктомия и др.). В тех случаях, когда гидрофтальм достигает почти абсолютной стадии, при полостных вмешательствах вероятны тяжелые осложнения. Во избе​жание осложнений производят операции, направленные на уменьшение продукции внутриглазной жидкости — цикло-, ангио-, диатермо- или криокоагуляцию, т. е. транссклеральное прижигание или замораживание сектора ресничного тела или задних длинных ресничных артерий.

При врожденной глаукоме, осложненной фагоматозами, чаще всего производят широкую полную или базальную иридэктомию. Эти операции направлены на освобождение радужно-роговичного угла от ангиоматозных и нейрофиброматозных разрастаний. В тех случаях, когда в основе врожденной глаукомы с сопутствующими изменениями лежат подвывихи хрусталиков (синдромы Маркезани, Марфана), показано прежде всего удаление хрусталиков. Нередко эти операции приводят к полной нормализации внутриглазного давления, стабилизации глаукоматозного процесса.

Все антиглаукоматозные операции у детей осуществ​ляют под общей анестезией с использованием микрохи​рургической техники. Средняя продолжительность пребы​вания детей в стационаре по поводу обследования и хи​рургического лечения врожденной глаукомы составляет около 2 нед. Операцию необходимо произвести в первые недели жизни и в начальной стадии процесса. С помощью хирургического вмешательства процесс удается стабилизи​ровать и острота зрения в отдаленные сроки бывает срав​нительно высокой (более 0,3).

Среди своевременно оперированных детей зрение сохра​няется на всю жизнь более чем у 75 %, а среди поздно оперированных — менее чем у 25 %. Все дети с врожденной глаукомой после проведенных операций подлежат строгой диспансеризации с обязательной проверкой внутриглазного давления не менее 2 раз в год до 15 лет и старше.

ПЕРВИЧНАЯ ГЛАУКОМА
Глаукома является сравнительно частой причиной слабовидения и слепоты у лиц старшего возраста.

Характерными жалобами больных с первичной глауко​мой являются: небольшие преходящие «затуманивания» пе​ред глазом (двумя глазами), чаще по утрам, сразу после сна; радужные круги при взгляде на источник света; чувство «онемения» («одеревения», аналгезии) глаза; боль в области глаза и соответствующей половины головы. Сравнительно позже определяются понижение остроты зрения и ухудшение темновой адаптации. Заболевание может быть одно-, но чаще двусторонним. Развивается оно, как правило, после 40—50 лет, однако возможно его возникновение и в более раннем возрасте, когда оно протекает более злокачественно и быстро. Первичная глаукома развивается почти незаметно как для больного, так и для окружающих его людей. В этом состоит трудность раннего выявления и соответству​ющего своевременного лечения этого грозного заболевания, чреватого постепенным или быстрым падением остроты зре​ния вплоть до слепоты.

Для своевременного выявления глаукомы необходимы профилактические исследования состояния внутриглазного давления и поля зрения у лиц, достигших 40-летнего воз​раста. Хотя в этих случаях на стадии преглаукомы процесс выявляется очень редко, эти меры способствуют снижению уровня заболеваемости глаукомой, слабовидения и слепоты от нее почти в 3 раза.

В основном различают две патогенетические формы пер​вичной глаукомы: закрытоугольная, открытоугольная. Сме​шанная (комбинированная) глаукома не является особой формой.

Закрытоугольная глаукома. Процесс возникает преиму​щественно в результате внутренней блокады радужно-ро-говичного угла корнем радужки, обусловленной функцио​нальной обтурацией зрачка. Это связано с относительно плотным прилеганием хрусталика к радужке вследствие таких анатомических особенностей глаза, как крупный хру​сталик, мелкая передняя камера, узкий зрачок у пожилых людей и др. При этом нарушается отток жидкости из задней камеры в переднюю, что приводит к повышению внутри​глазного давления в задней камере, выдавливанию радужки кпереди («бомбаж» радужки) и закрытию радужно-роговичного угла вначале функциональному, а в последующем и органическому. Внутренняя блокада определяется гониоскопически. Данная патогенетическая разновидность составляет более 30 % всех случаев первичной глаукомы. Она нередко сопровождается застойными явлениями (отек) и имеет ос​трое или подострое течение.

Острый приступ глаукомы возникает чаще под влия​нием психоэмоциональных стрессовых состояний, физиче​ских перенапряжений и других факторов (злоупотребление курением, спиртными напитками, поднятие тяжести, работа в наклонном положении, нарушение режима питания и т. п.). Клиническая картина приступа характеризуется рез​кими болями в глазу и голове, снижением остроты зрения вплоть до слепоты, значительной застойной инъекцией и отеком роговицы, расширением зрачка, отеком и гиперемией радужки, резким повышением внутриглазного давления (глаз твердый, как камень). Нередко острый приступ гла​укомы сопровождается тошнотой и рвотой, чем стимулирует пищевое отравление. Иногда боли иррадиируют в область сердца и тем самым ведут к диагностическим ошибкам. Так, вместо срочного назначения средств, снижающих внут​риглазное давление, применяют препараты, предназначен​ные облегчить состояние при отравлении или приступе сте​нокардии, но ухудшающие течение глаукоматозного про​цесса (промывание желудка, прием валидола, атропина, нитроглицерина и др.). Правильная диагностика и своевре​менное комплексное консервативное лечение, как правило, в течение суток ликвидируют острый приступ первичной глаукомы, чаще полностью восстанавливают зрение и нор​мализуют состояние глаза и внутриглазное давление. Однако может возникнуть необходимость в хирургической или ла​зерной иридэктомии.

Открытоугольная глаукома. Эта разновидность глауко​мы является в основном следствием анатомической пред​расположенности к возникновению блокады (коллапса) ве​нозного синуса склеры и дистрофических изменений в тра-бекуле и переднем отделе сосудистой оболочки. В возникновении открытоугольной глаукомы играют роль нервные, эндокринные и обменные нарушения в той мере, в какой они изменяют выраженность и распространенность дистрофических изменений. Легкость от​тока водянистой влаги по мере прогрессирования болезни постепенно, но неуклонно уменьшается, а средняя величина внутриглазного давления растет.

Открытоугольная глаукома отличается незаметным хро​ническим течением. Нередко это заболевание выявляется при значительном снижении зрения, по поводу которого больной обращается к врачу. При этом определяется уме​ренно повышенное внутриглазное давление и выраженное сужение поля зрения не только с носовой, но и со всех сторон (концентрическое), на глазном дне видна патологи​ческая (атрофическая) глаукоматозная экскавация диска зрительного нерва. Передний отдел глаза почти не изменен, могут быть лишь симптомы «омиссария» и «кобры». При гониоскопии радужно-роговичный угол представляется от​крытым, иногда в нем бывают пигментные отложения.

Диагностика первичной глаукомы предполагает исследо​вание внутриглазного давления (суточная, двухчасовая тонометрия), гидродинамики глаза (электронная или упрощенная тонография), определение границ поля зрения, размеров сле​пого пятна, биомикроскопию переднего отдела глаза, гони-оскопию, офтальмоскопию. Иногда для ранней диагностики глаукомы применяют так называемые провокационные раз​грузочные (пилокарпиновая, новокаиновая и т. п.), а также нагрузочные (водно-питьевая, ортоклиностатическая, мидри-атическая) и другие пробы. Исследуют внутриглазное давле​ние и поле зрения до и после провокационных проб. Положи​тельные пробы (понижение или повышение внутриглазного давления на определенную величину) указывают на наруше​ние его регуляции. Лица с транзиторной гипертензией глаза подлежат более тщательному офтальмологическому и общему обследованию и строгой диспансеризации.

Иногда глаукому путают с начальной катарактой. Сход​ство между глаукомой и катарактой состоит в том, что при боковом освещении область зрачка представляется серова​то-зеленоватой и может наблюдаться постепенное снижение остроты зрения. Однако при биомикроскопии, офтальмоско​пии и тонометрии ничего общего между этими двумя за​болеваниями, кроме снижения зрения, не обнаруживается.

Дифференциальную диагностику иногда проводят и с острым иридоциклитом, однако здесь сходство ограничива​ется лишь болями и снижением остроты зрения.

Принципиальное отличие первичной глаукомы от врож​денной состоит, во-первых, в том, что первичная глаукома наблюдается у взрослых, а врожденная — у детей, а во-вторых, в том, что в основе врожденной глаукомы всегда лежат грубые морфологические изменения преимуществен​но радужно-роговичного угла, которые ведут к выраженному увеличению глаза. При первичной же глаукоме морфофункциональные изменения радужно-роговичного угла носят чаще субклинический характер и размеры глаза практиче​ски не изменяются. Сходство этих глауком лишь в том, что и при той и при другой имеется повышенное внутри​глазное давление и ухудшается зрение.

Для более правильной оценки состояния глаза при пер​вичной глаукоме, выбора наиболее эффективного лечения в нашей стране в 1977 г. принята классификация, которая характеризует форму (закрытоугольная, открыто-угольная, смешанная), стадию [I — начальная, II — раз​витая, III — далекозашедшая, IV — абсолютная (терми​нальная); подозрение на глаукому]; состояние внутриглаз​ного давления (а — нормальное, b — умеренно повышенное, с — высокое, острый приступ закрытоугольной глаукомы), динамику зрительных функций (стабилизированная, неста​билизированная). Форму глаукомы устанавливают на основе биогониомикроскопических и тонографических данных. Стадию процесса оценивают по состоянию зрительных функций и диска зри​тельного нерва. В начальной стадии имеется лишь сдвиг сосудистого пучка в носовую сторону диска и сужение гра​ниц поля зрения до 50°. Развитая стадия характеризуется наличием атрофической патологической экскавации диска зрительного нерва и сужением границ поля зрения от 49 до 15° и отсутствием предметного зрения. Далеко зашедшая глаукома диагностируется при сужении границ поля зрения от 14° до точки фиксации; абсолютная слепота — отсутствие ощущения света. Нормальное внутриглазное давление не более 25—26 мм рт.ст., умеренно повышенное 26—30 мм рт.ст., а высокое — более 30 мм рт.ст. Динамику процесса устанавливают на основе стабилизации или дальнейшего понижения зрительных функций (остроты и поля зрения).

С учетом классификации диагноз может быть сформу​лирован, например, в следующем виде: глаукома первичная, двусторонняя, развитая (II), с умеренно повышенным (в) внутриглазным давлением, нестабилизированная.

Первая врачебная помощь при повышенном офтальмотонусе состоит в закапывании 1—6 % раствора пилокарпина, даче солевого слабительного и немедленного направления к окулисту. Дальнейшее лечение проводится только в специализированном стационаре.

Лечение первичной глаукомы на первом этапе в отличие от врожденной преимущественно медикаментозное, и только при отсутствии нормализации внутриглазного дав​ления от применения гипотензивных средств может воз​никнуть необходимость в антиглаукоматозной операции.

Консервативное лечение первичной глаукомы состоит в выработке такого режима лекарственных средств, который обеспечивал бы нормальное состояние внутриглазного дав​ления в течение суток (особенно утром, а также в 11—12 ч) и стабилизацию зрительных функций.

Из местных гипотензивных средств наиболее распрост​ранены так называемые холиномиметические (мистические) средства, суживающие зрачок. Среди них наиболее эффек​тивны растворы гидрохлорида пилокарпина (1—4 %) и ациклидина (3—4 %). Применяют также антихолинэсте-разные мистические средства: растворы фосфакола (0,02 %), армина (0,005—0,01 %), фосарбина (0,01 %), нибуфи-на (0,025 %), демекария бромида (тосмилен), тимолола (0,1—1,0%); (бета + альфа) адреноблокаторы и др. При длительном применении этих сильнодействующих средств развиваются побочные эффекты (катарактогенное действие, резкий миоз, снижающий зрение при склерозе хрусталика, кисты пигментной каймы зрачка и др.).

Эффективны адреномиметические симпатикотропные средства: 0,5—2,0 % раствор адреналина гидрохлорида биптаритрет, 3 % раствор фетанола, адренопилокарпин (0,1 г пилокарпина в 10 мл 0,1 % раствора адреналина).

Одновременно с этим могут применяться средства, умень​шающие скорость образования водянистой влаги — инги​биторы карбоангидразы: диакарб, дихлотиазид (гипотиазид), бифамид и др. Назначаются также осмотические диурети​ческие средства (мочевина, маннит, или маннитол) внутрь, внутривенно.

Каждое из перечисленных средств отдельно или в оп​ределенной (индивидуализированной) комбинации вводят больному 2—3 раза в день. При остром приступе глаукомы чаще в стационаре прежде всего назначают инсталляции 1—2 % раствора гидрохлорида пилокарпина. В течение пер​вого часа инстилляции производят каждые 15 мин, каждые 30 мин в течение 2 ч, затем через каждый час. Одновременно назначают внутрь диакарб, солевое слабительное, анесте-тики, анальгетики, горячие ножные ванны. Целесообразно поставить пиявки на висок. При необходимости внутримы​шечно вводят литическую смесь: 1 мл аминазина, 1 мл димедрола или 2 мл дипразина (пипольфена), 1 мг проме-дола. После инъекции больной в течение 3—4 ч должен находиться в постели во избежание ортостатического кол​лапса. Если приступ не купируется через 24 ч, то производят антиглаукоматозную операцию.

Диета больных преимущественно молочно-растительная с ограничением воды и пряностей.

Показано ограничение физической нагрузки, запрещение работы в наклонном положении и в горячих цехах. Больным советуют не курить, не употреблять алкоголь, носить зеленые очки, не находиться в затемненном помещении, спать лучше при включенном свете, заниматься физической культурой.

Хирургическое лечение первичной глаукомы заключается в операциях на венозном синусе склеры и трабекуле, радужке, ресничном теле и сосудах. Каждая из этих принципиально различных операций имеет показания и противопоказания в зависимости от формы и стадии глаукоматозного процесса. Основой выбора конкретного вмешательства является диагно​стика уровней (задержка оттока водянистой влаги) перед опе​рацией и на операционном столе.

При остром приступе закрытоугольной глаукомы пред​почтение отдается модифицированной наружной иридэктомии.

Наибольшее распространение при открытоугольной гла​укоме получили такие микрохирургические вмешательства, как синусотомия, трабекулэктомия, трабекулоциклостомия по Краснову, трабекулотомия, синусотомия с трабекулоспазисом по Нестерову, а также комбинированные операции. Оперативное лечение эффективно и приводит к норма​лизации внутриглазного давления примерно в 75 % случаев. Однако далеко не всегда нормализация внутриглазного дав​ления приостанавливает понижение зрительных функций. Поэтому регулярно 2—3 раза в год проводят курсы лечения, направленные на улучшение трофики тканей глаза: кокарбоксилаза, кавинтон, ксантинола никотинат (компламин) и др. Лечение больных до и после операции должно быть строго индивидуализировано.

В последнее десятилетие все шире внедряются в клиническую прак​тику малотравматичные и высокоэффективные методы «без​ножевой хирургии» глаукомы, лечение с помощью лазе​ров — лазергониопунктура, трабекулопластика, циклотра-бекулоспазис, иридэктомия, которые проводят амбулаторно. Все больные глаукомой обязательно находятся на диспан​серном наблюдении.

ВТОРИЧНАЯ ГЛАУКОМА
Вторичной глаукомой называют прежде всего длительное и стойкое повышение внутриглазного давления, которое в свою очередь непременно приводит к появлению и других симптомов — патологической экскавации диска зрительного нерва и сужению поля зрения, характерных для глаукомы. От вторичной глаукомы гипертензия, носящая транзиторный и даже стабильный характер, отличается тем, что длитель​ное время не сказывается на зрении и состоянии диска зрительного нерва.

Вторичная глаукома может возникнуть в связи с экзо​генными и эндогенными воспалительными процессами в оболочках глаза, вследствие травм и контузий глаза, пато​логий хрусталика (факогенные глаукомы), роста внутри​глазной опухоли и т. п.

Вторичная глаукома нередко возникает на глазах с бельмами роговицы, после кератопластики, а также у детей с афакией после экстракапсулярной экстракции ка​таракты. Эта глаукома в отличие от первичной развивается в любом возрасте и довольно часто заканчивается слепотой (до 75 % случаев). Частота вторичной глаукомы вследст​вие различных патологических процессов различна и до​ходит, например, при бельмах роговицы различной эти​ологии до 35 % случаев.

Непосредственной причиной повышения внутриглазного давления при всех формах вторичной глаукомы служит нарушение оттока водянистой влаги из глаза. Соответст​венно причинам, вызвавшим вторичную глаукому, разли​чают следующие ее виды: а) постувеальная; б) факогенная;

в) сосудистая; г) травматическая; д) дегенеративная; е) неопластическая. Каждый из перечисленных видов вторич​ной глаукомы имеет свою своеобразную клиническую кар​тину (симптоматику). Так, постувеальная глаукома харак​теризуется наличием поствоспалительных синехий в углу передней камеры (гониосинехий) и в зоне зрачка (задние синехий). Факогенная глаукома проявляется дислокацией (вывихи, подвывихи), набуханием хрусталика, что обус​ловлено закрытием трабекулярной ткани в углу передней камеры. Сосудистая вторичная глаукома обусловлена посттромботическими процессами, а также чаще флебогипертензионными изменениями вследствие сдавления верхней полой вены, что сопровождается повышением давления в передних цилиарных и вортикозных венах. Травматическая глаукома может быть постконтузионной и постраневой

вследствие нарушений оттока внутриглазной жидкости через поврежденный угол передней камеры. Дегенеративная вто​ричная глаукома бывает следствием различных ретинопатий (сахарный диабет и др.), увеапатий, обширных организо​вавшихся внутриглазных кровоизлияний и т. п. Что касается неопластической вторичной глаукомы, то само название указывает на лежащий в ее основе рост внутриглазной опухоли (меланобластома и др.).

Вторичная глаукома, продолжительное время не диаг​ностируемая, а следовательно, и не леченная, как и пер​вичная, является частой причиной слабовидения и слепоты.

Лечение вторичной глаукомы всегда хирургическое или лазерное. Оно направлено на устранение причины за​болевания (экстракция катаракты, удаление опухоли).

У детей наиболее часто вторичная глаукома бывает на фоне увеитов, ретинобластомы, различных повреждений глаз, после удаления врожденных катаракт. При лечении данной патологии следует заранее заниматься профилакти​кой вторичной глаукомы (реконструктивные внутриглазные операции, ликвидация передних и задних спаек радужки с хрусталиком, удаление последовательных катаракт, витрео-эктомия и т. д.). Нередко нужны повторные операции, сни​жающие внутриглазное давление.

