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Аннотация. В данной статье представлено обоснование создания офтальмологической лекаствен-

ной комбинированной формы, обладающей антиглаукомным действием.  Выявлено, что глаукома явля-
ется нейродегенеративным заболеванием, приводящим в конечном итоге к оптиконейропатии и атрофии 
ганглиозных клеток сетчатки. Современная терапия направлена на снижение внутриглазного давления до 
толерантного уровня, уменьшении гипоксии глаза, коррекции местного метаболизма, использовании ци-
то- и нейропротекторов; а так же лечении  сопутствующих заболеваний, осложняющих состояние боль-
ного. Современный подход к лечению пациентов диктует необходимость применения таких препаратов, 
которые бы четко были направлены на патогенетические звенья, а так же обладали способностью оказы-
вать ряд дополнительных эффектов, приводящих к стабилизации глаукомного процесса и улучшению 
состояния больного. Таким требованиям удовлетворяют производные простагландинов (латанопрост, 
травопрост, тафлупрост), а так же некоторые β-адреноблокаторы (бетаксолол). Помимо уменьшения 
внутриглазного давления, эти препараты улучшают местную гемодинамику и обеспечивают эффектив-
ную нейропротекцию,  что приводит к стабилизации процесса и сохранению полей зрения. 

Ключевые слова: офтальмология, глаукома, глазные капли, аналоги простагландинов, β-
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Abstract. This article presents a study on developing ophthalmic medicinal combined form having glau-

coma action. It was found that glaucoma is a neurodegenerative disease that leads eventually to optico-
neuropathy and atrophy of the retinal ganglion cells. Current therapy is aimed at reducing intraocular pressure to 
the level of tolerance, reducing hypoxia eye correction of the local metabolism, the use of cytokine and neuro-
protective; as well as the treatment of concomitant diseases that complicate the patient's condition. Modern ap-
proach to the treatment of patients calls for the use of such drugs, which would be clearly focused on pathogenet-
ic links, as well as have the ability to provide a number of additional effects, leading to stabilization of glauco-
matous process and improve the patient's condition. Modern approach to the treatment of patients calls for the 
use of such drugs, which would be clearly focused on pathogenetic links, as well as have the ability to provide a 
number of additional effects, leading to stabilization of glaucomatous process and improve the patient's condi-
tion. Such requirements are satisfied derivatives of prostaglandins (latanoprost, travoprost, tafluprost), as well as 
some β-blockers (betaxolol). In addition to reducing the intraocular pressure, these drugs improve hemodynamic 
local and provide effective neuroprotection, which leads to the stabilization and preservation of visual fields. 

Key words: ophthalmology, glaucoma, eye drops, prostaglandins analogs, β-blockers. 
 
Цель исследования. Обоснование состава офтальмологической противоглаукомной комбиниро-

ванной лекарственной формы с учетом этиопатогенетических и биохимических механизмов возникнове-
ния заболевания. 

В настоящее время, с учетом изученных этиопатогенетических механизмов, глаукома может рас-
сматриваться как мультифакториальное нейродегенеративное заболевание, характеризующееся прогрес-
сирующей оптиконейропатией, патологическими изменениями полей зрения и гибелью ганглиозных 
клеток сетчатки [3].  Патогенетически глаукомный процесс можно разделить на следующие этапы: на-
рушение оттока водянистой влаги (ВВ) из глаза; повышение внутриглазного давления (ВГД) выше толе-
рантного уровня; диффузная или фокальная ишемия головки зрительного нерва (ГЗН); глаукомная опти-
ческая нейропатия (ГОН); атрофия (апоптоз) ганглиозных клеток сетчатки. Непосредственными причи-
нами ухудшения оттока ВВ служат трабекулопатия, обусловливающая ухудшение фильтрующей функ-
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ции трабекулярной диафрагмы, и частичная блокада склерального синуса. Блокада возникает в результа-
те повышения разности давлений в передней камере глаза и в синусе. 

Причинами развития трабекулопатии являются возрастные инволюционные процессы, пресбио-
пия, ведущая к снижению активности цилиарной мышцы, ухудшение кровоснабжения и гипоксия перед-
него сегмента глаза, уменьшение активности антиоксидантной системы и усиление свободнорадикаль-
ных деструктивных процессов, а так же механическая деформация и сдавливание трабекулярного фильт-
ра из-за коллапса склерального синуса. 

Основным сопутствующим нарушением, приводящим к прогрессированию заболевания и нейро-
дегенерации, является глаукоматозная оптическая нейропатия. ГОН представлена потерей нейронов, ак-
тивацией глиальных клеток, ремоделированием ткани и изменением кровотока. Причиной этих процес-
сов является преимущественно ишемический стресс, связанный с  нарушением гемодинамики, фермент-
ным дисбалансом и активацией процессов свободнорадикального окисления [7]. Ключевой механизм 
гибели нейронов при глаукоме – апоптоз. Причинами апоптоза считают снижение нейротрофической 
защиты нейронов и избыточное влияние на них возбуждающих нейротрансмиттеров, таких, как глутамат 
и др. 

Современная концепция лечения глаукомы носит патогенетическую направленность. Основные 
направления лечебных мероприятий заключаются в снижении ВГД до толерантного уровня; устранении 
или уменьшении гипоксии глаза; коррекции нарушенного метаболизма; использовании цито- и нейро-
протекторов; а так же лечении тех сопутствующих заболеваний, которые оказывают неблагоприятное 
влияние на течение глаукоматозного процесса (сахарный диабет, гипотиреоз, сердечнососудистая недос-
таточность, сосудистая гипертония).  

По влиянию на гидродинамику, все местные противоглаукомные препараты можно разделить на 
две группы: лекарственные средства, улучшающие отток внутриглазной жидкости (ВГЖ) из глаза и 
средства, угнетающие ее продукцию. 

К средствам, улучшающим отток ВГД, относят миотики (пилокарпин), неселективные симпато-
миметики (эпинефрин), аналоги простагландинов (латанопрост, травопрост, тафлупрост и др.). Средст-
вами, угнетающими продукцию ВГЖ являются селективные симпатомиметики (клонидин), β-
адреноблокаторы (тимолол, бетаксолол, проксодолол и др.), а так же ингибиторы карбоангидразы (брин-
золамид, дорзоламид). 

Однако, исходя из того, что для проведения терапии глаукомы стабилизации ВГД недостаточно, 
следует выделить группы препаратов, которые помимо основного эффекта, оказывают ряд дополнитель-
ных и обладают минимумом побочных действий. Такие группы представлены аналогами простагланди-
нов и некоторыми β-адреноблокаторами. Такие препараты способны в различной степени не только ре-
гулировать офтальмотонус, но и восстанавливать местную гемодинамику, а так же оказывать нейропро-
тективный эффект. 

Аналоги простагландинов на сегодняшний день являются наиболее перспективным и разрабаты-
ваемым классом лекарственным препаратов. Препараты простагландинового ряда выделяются среди ос-
тальных средств, используемых для снижения ВГД при глаукоме, своим выраженным гипотензивным 
действием, отсутствием тахифилаксии, отсутствием системных и незначительными местными побочны-
ми явлениями, отсутствием привыкания, стойким эффектом и удобным режимом использования (1 раз в 
сутки), что улучшает качество жизни пациентов и повышает их приверженность лечению [5]. 

 В настоящее время выделяют группу декосоноидов (унопростон 0,12%), простаноидов (латано-
прост 0,005%, травопрост 0,004%) и простамидов с единственным представителем биматопростом 0,03% 
[5]. В РФ зарегистрирована только субстанция латанопроста, который является эффективным липофиль-
ным пролекарством, легкопроникающим через мембрану. 

 Эндогенные простагландины (ПГ) представляют собой группу биогенных веществ, которые ока-
зывают влияние на различные процессы в организме. К ПГ относятся активные вещества, которые в ма-
лых количествах обладают регуляторными действиями в клетках и тканях организма человека. По хими-
ческому строению ПГ представляют собой 20-ти углеродные жирные кислоты, содержащие пятиугле-
родное лактонное кольцо. 

Регулирующее влияние ПГ осуществляется через повышение или понижение активности рецепто-
ров клеток, концентрации внутриклеточного медиатора цАМФ, кинетики кальция в клет-
ке. Биохимический механизм воздействия аналогов ПГ (на примере латанопроста) представлен на рис.1. 
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Рис.1. Схема действия латанопроста 
 
Выделяют несколько типов простагландиновых рецепторов, специфичных для разных классов ПГ. 

В глазном яблоке человека наиболее часто встречается FP-тип рецепторов. Рецепторы этого типа лока-
лизуются в цилиарной мышце и эпителии, в трабекулярной ткани, в меланоцитах радужки и в эпителии 
капсулы хрусталика [8]. 

Согласно большинству исследований, снижение ВГД при местном применении ПГ происходит 
благодаря усилению увеосклерального оттока ВВ. Однако, данные последних исследований указывают 
на активизацию основного пути оттока (через дренажную систему глаза) [4]. Усиление увеосклерального 
оттока обусловлено взаимодействием со специфическими FP рецепторами, переходом неактивных мат-
ричных протеаз ресничной мышцы в активную форму, разрушением протеазами коллагеновых фибрилл 
экстрацеллюлярного матрикса, снижением толщины цилиарной мышцы и сопротивления оттоку водяни-
стой влаги. 

К дополнительным эффектам препаратов этой группы относится выраженная нейропротекция, ко-
торая проявляется различными способами. Так, в некоторых исследованиях показано подавление фер-
мента циклооксигеназы-2. Было также установлено, что латанопрост стимулирует выработку эндогенных 
простагландинов PGE2, которые в свою очередь защищают нейроны от эксайтотоксического поражения 
[6]. Прямой нейропротекторный эффект заключается в блокаде кальциевых каналов, что препятствует  
глутаматзависимой гибели нейронов, а так же ингибированием каспазы-3 (фермента, индуцирующего 
процессы апоптоза) посредством активации протеинкиназы [10]. Кроме того, сама блокада простаглан-
диновых FP рецепторов связывается на фоне ишемии и реперфузии с нейропротекцией, так как препят-
ствует гибели ганглиозных клеток сетчатки [7]. Другой группой, представляющей интерес при терапии 
глаукомы, являются β-адреноблокаторы. Механизм действия иллюстрирует рис. 2, из которого видно, 
что указанная группа препаратов (на примере бетаксолола), имеет 4 точки приложения: блокада β-
адренорецепторов, активация серотониновых рецепторов, блокада кальциевых каналов и ингибирование 
ферментов группы капсаз (капсаза-3). 

 

 
 

Рис. 2. Схема действия бетаксолола 
 
Так, механизм гипотензивного действия заключается в блокировании β-рецепторов беспигментно-

го цилиарного эпителия. Кроме того, препараты способны воздействовать и на серотониновые (5-НТ1а) 
рецепторы глаза, которые  через механизмы регуляции образования ионов натрия и калия поддерживают 
секрецию ВГЖ. Активация рецепторов приводит к снижению внутриклеточного цАМФ, что подавляет 
продукцию ВГЖ. Однако было показано, что одновременное воздействие на оба вида рецепторов в неко-
торой степени нейтрализует друг друга, что характерно для тимолола и в меньшей степени присуще бе-
таксололу [6]. Кроме того, бетаксолол проявляет свойства блокатора кальциевых каналов L-типа, что 



ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ, электронный журнал  –  2017 – N 1  
JOURNAL  OF  NEW  MEDICAL  TECHNOLOGIES,  eEdition –  2017 – N 1 

 

объясняет его нейропротекторные свойства и способность корректировать местную гемодинамику. В 
результате блокады кальциевых каналов уменьшается концентрация кальция в клетке, что предотвраща-
ет вазоспазм (препятствует входу кальция внутрь клетки и тем самым нарушает процесс мышечного со-
кращения) и улучшает циркуляцию крови, а так же препятствует апоптической глутаматзависимой гибе-
ли нейронов. Бетаксолол, так же как и простагландины, способен ангибировать ферменты капсазы, лизи-
рующие нейроны через каскад реакций [2]. Таким образом, несмотря на большое количество противо-
глаукомных препаратов, не все отвечают современным требованиям терапии, которые заключаются в 
комплексном воздействии на основные патогенетические механизмы, обеспечивая не только стабилиза-
цию офтальмотонуса, но и нейропротекцию, коррекцию гемодинамических нарушений. Только препара-
ты, обладающие таким спектром эффектов способны стабилизировать глаукомный процесс и остановить 
дегенеративные изменения, сохраняя поля зрения. Таким требованиям в полной мере соответствуют 
препараты группы β-адреноблокаторов и аналогов простагландинов (среди которых можно выделить 
бетаксолол и латанопрост соответственно, как высокоэффективные препараты, обладающие высоким 
профилем безопасности). Бетаксолол осуществляет комплекс своих действий путем блокады β-
адренорецепторов, активации серотониновых рецепторов, блокады кальциевых каналов и ингибирования 
ферментов группы капсаз (капсаза-3). Латанопрост, в свою очередь, также блокирует кальциевые каналы 
и ингибируют капсазу-3, и, кроме того, активирует простагландиновые FP рецепторы, ингибируют ЦОГ-2 
и активирует синтез эндогенных простагландинов Е2. 

Заключение. Производные ПГ а так же β-адреноблокатор бетаксолол обладают способностью 
воздействовать на этиопатогенетические механизмы возникновения глаукомы и потери зрения, проявляя 
свои эффекты за счет снижения внутриглазного давления, восстановления гемодинамики и обеспечения 
нейропротекции. Следовательно, применение указанных препаратов или их комбинации при лечении 
глаукомы, является гарантом эффективного своевременного снижения ВГД, стабильного состояния по-
лей зрения и диска зрительного нерва, а также качества жизни больных. 
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