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РЕЗЮМЕ
Целью данной статьи является анализ современных подходов к контролю неспецифического воспалительного процесса после фа-
коэмульсификации катаракты с имплантацией интраокулярных линз. В работе рассмотрены основные цели нестероидной про-
тивовоспалительной терапии в хирургии катаракты в течение всего периоперационного периода, с акцентом на купирование 
воспалительной реакции, боли и снижение риска развития кистозного макулярного отека. В статье представлены обширные дан-
ные о результатах применения различных нестероидных противовоспалительных средств (НПВС) в послеоперационном периоде. 
За последние годы пересмотрены классические подходы к выбору схемы ведения пациентов на основе данных большого количества 
мультицентровых исследований, построенных на принципах доказательной медицины. В работе обоснован выбор оптимального 
противовоспалительного препарата с учетом данных клинических исследований, показателей фармакодинамики и фармакокине-
тики НПВС нового поколения. Особое внимание уделено теме использования бромфенака у пациентов с катарактой. Дополнитель-
но рассмотрены факторы риска и основные подходы к профилактике и лечению кистозного макулярного отека после хирургическо-
го вмешательства, в том числе у пациентов с сахарным диабетом.
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ABSTRACT
This article aims to review the up-to-date approaches to the control of a non-specific inflammatory response following cataract 
phacoemulsification with intraocular lens implantation. The authors highlight the key objectives of using nonsteroidal anti-inflammatory 
agents after cataract surgery during the entire postoperative period, primarily to control inflammatory response and pain and to reduce the 
risk of cystoid macular edema. The article presents a wide range of data on the outcomes of using various nonsteroidal anti-inflammatory 
drugs (NSAIDs) in postoperative patients. Over the past years, classical approaches to the selection of patient management schemes have 
been revised taking into consideration findings of the numerous multicenter trials constructed on the principles of evidence-based medicine. 
The authors provide rationale for the selection of an optimal anti-inflammatory drug underpinned by the clinical trial results, pharmacodynamic 
and pharmacokinetic parameters of NSAIDs of a new generation. The emphasis is made on the use of bromfenac in patients with cataract. 
In addition, the risk factors and the major strategies of prevention and treatment of macular edema following surgical procedures are reviewed, 
including those in patients with diabetes mellitus.
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ВВедение
Стероидные и нестероидные противовоспалительные 

препараты являются основой контроля неспецифического 
воспалительного процесса в послеоперационном периоде.

В регуляции естественного течения воспалительной ре-
акции участвуют молекулы различной биологической при-
роды. Одну из центральных позиций здесь занимают мета-
болиты полиненасыщенных жирных кислот — эйкозаноиды. 
Наиболее известна классическая разновидность эйкозано-

идов, которые образуются благодаря активности фермен-
тов циклооксигеназы (ЦОГ) 1 и 2, липооксигеназы (ЛОГ) 
5 и 15. К ним относятся семейства простаноидов (проста-
гландины (ПГ), простациклин и тромбоксан), лейкотриенов 
и эоксинов [1–3].

Важнейшим этапом понимания механизма действия 
и истории нестероидных противовоспалительных средств 
(НПВС) стало открытие изомеров ЦОГ. Исследования ряда 
научных групп, проводившиеся одновременно в конце 
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1980-х — начале 1990-х гг., позволили выявить биохими-
ческое различие между «структурным» ферментом ЦОГ-1 
и его индуцируемой формой — ЦОГ-2. Известно, что ЦОГ-1 
постоянно функционирует в клетках многих тканей орга-
низма, обеспечивая необходимую концентрацию эйкоза-
ноидов (включая простациклины, тромбоксаны, ПГ), вы-
полняющих функцию поддержания гомеостаза, определяя, 
в частности, цитопротективные свойства желудочной слизи 
или тонус артериол. ЦОГ-2 синтезируется клетками воспа-
лительного ответа в очагах тканевого повреждения, ее за-
дача — синтез медиаторов воспаления и боли [4–6]. Таким 
образом, стал понятен основной механизм терапевтиче-
ского действия НПВС — они блокируют ЦОГ-2, что обеспе-
чивает анальгетический и противовоспалительный эффект. 
Ульцерогенность НПВС определяется блокированием фер-
мента ЦОГ-1, который важен для поддержания защитного 
потенциала слизистой оболочки [7, 8]. Феномен различной 
ульцерогенности НПВС зависит от соотношения ЦОГ-1/
ЦОГ-2-ингибирующей способности препаратов.

В рутинной практике катарактальной хирургии НПВС 
инстиллируются местно, крайне редко применяются си-
стемно и внутрикамерно (на российском рынке отсутствуют 
коммерчески доступные препараты для внутрикамерного 
введения). Все местные НПВС, используемые в офталь-
мологии, являются неселективными ингибиторами ЦОГ-1 
и ЦОГ-2, что определяет возможность развития таких по-
бочных эффектов со стороны роговицы, как эрозирование, 
изъязвление, поверхностный точечный кератит. При этом 
степень проникновения в передний и задний отрезки глаза 
у современных НПВС сопоставимы [9–12].

Следует отметить, что НПВС представляют крайне ге-
терогенную группу фармпрепаратов, которая состоит из 8 
классов соединений: салицилаты (ацетилсалициловая кис-
лота, дифлунизал, лизинмоноацетилсалицилат), пиразо-
лидины (фенилбутазон, метамизол натрия), производные 
индолуксусной кислоты (индометацин, сулиндак, этодо-
лак), производные фенилуксусной кислоты (диклофенак, 
ацеклофенак), оксикамы (пироксикам, теноксикам, лор-
ноксикам, мелоксикам), производные пропионовой кис-
лоты (ибупрофен, напроксен, флурбипрофен, кетопрофен, 
декскетопрофен, тиапрофеновая кислота), алканоны (набу-
метон) и производные сульфонамида (нимесулид, целекок-
сиб, рофекоксиб). Первые 6 классов относятся к кислотам, 
последние 2 — к некислотным производным [10, 13].

Хотя принципиальный механизм действия всех НПВС 
одинаков, тем не менее особенности их структуры опре-
деляют серьезные различия в их взаимодействии с ЦОГ. 
Это касается не только селективности в отношении ЦОГ-1 
и ЦОГ-2, но и стойкости и выраженности подавления фер-
ментативной активности [3].

нпВс В хирурГии катаракты
Первые публикации о применении НПВС в хирургии ката-

ракты [14–16] свидетельствовали о возможности купирова-
ния кистозного макулярного отека (КМО) в послеоперацион-
ном периоде. Эффективное решение этой задачи определило 
прочные позиции препаратов данной группы в схемах веде-
ния пациентов с катарактой. На сегодняшний день терапия 
с применением НПВС решает целый спектр вопросов, поми-
мо профилактики и лечения КМО: контроль неспецифиче-
ского воспалительного процесса и боли на протяжении всего 
периоперационного периода, предотвращение миоза в ходе 

хирургического вмешательства, что особенно актуально 
у пациентов с синдромом атоничной радужки, псевдоэксфо-
лиативным синдромом (ПЭС), на фоне фемтолазерного со-
провождения хирургии катаракты [12]. Проведенные на се-
годняшний день мультицентровые исследования выявили 
синергизм действия при одновременном использовании 
НПВС и глюкокортикостероидов (ГКС) в решении пробле-
мы КМО. Кроме того, в некоторых публикациях отмечается 
возможность профилактики вторичной катаракты на фоне 
НВПС за счет предотвращения миграции и пролиферации 
эпителиальных клеток [12, 17].

Кистозный макулярный отек (синдром Ирвина — Гасса) 
был впервые описан S.R. Irvin в 1953 г. как осложнение после 
внутриглазных операций, в том числе после экстракции ка-
таракты [18], и продемонстрирован при проведении ангио- 
графических исследований J.D. Gass и E.W. Norton в 1966 г. 
[19, 20]. КМО — аномальное утолщение макулы, вызванное 
накоплением жидкости в межклеточном пространстве ней-
росенсорной сетчатки и отеком глиальных клеток на фоне 
нарушения гематоретинального барьера (просачивание че-
рез расширенные перифовеальные капилляры) [21, 22]. КМО 
является одной из самых распространенных проблем не-
осложненной хирургии катаракты, приводящей к непрогно-
зируемой потере зрения [23–25]. Осложнение проявляется 
в срок до 3 мес. послеоперационного периода. Пик развития 
КМО приходится на период от 4-й до 6-й недели после опе-
рации [25–27]. Частота выявления осложнения определя-
ется целым рядом факторов. В первую очередь она зависит 
от дизайна исследования, выбранной методики исследова-
ния (биомикроскопия, оптическая когерентная томография 
(ОКТ), флюоресцентная ангиография сетчатки), сроков на-
блюдения после операции.

Клинически значимый КМО, приводящий к снижению 
остроты зрения, по данным литературы, возникает в ди-
апазоне от 0 до 4% случаев [20, 28, 29]. Флюоресцентная 
ангиография и ОКТ могут быть использованы в диагности-
ке не только клинически значимого, но и субклиническо-
го отека макулярной зоны, не приводящего к снижению 
зрительных функций. Частота КМО, выявленного методом 
флюоресцентной ангиографии, составляет от 9 до 30% по-
сле факоэмульсификации катаракты [25, 26]. Усовершен-
ствование методики ОКТ сделало возможным неинвазивное, 
бесконтактное исследование сетчатки, со значительно боль-
шей чувствительностью, отсутствием риска аллергиче-
ских реакций и анафилактического шока на введение пре-
паратов в отличие от флюоресцентной ангиографии. ОКТ 
позволяет объективизировать анализ, определяя толщину 
сетчатки в зоне отека, и стандартизировать исследова-
ние макулярного отека в динамике. Частота КМО после фа-
коэмульсификации катаракты по данным ОКТ в различных 
исследованиях составляет от 11 до 41% [20, 25, 26].

Частота проявления КМО также зависит от техники опе-
рации (интракапсулярная экстракция катаракты — до 60%, 
экстракапсулярная экстракция катаракты — до 10%, фа-
коэмульсификация катаракты — до 4%), операционных 
осложнений, включая разрыв задней капсулы хрусталика 
и выпадение стекловидного тела, манипуляции на радужке, 
нарушение диафрагмальной функции зрачка. Следует учи-
тывать повреждающее действие света операционного ми-
кроскопа. Также риск возникновения осложнения увели-
чивает YAG-лазерная дисцизия задней капсулы хрусталика 
на фоне вторичной катаракты. Однозначно вероятность раз-
вития КМО увеличивается у пациентов группы риска. К ним 
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относят пациентов с катарактой на фоне сахарного диабета 
(СД) (даже без признаков диабетической ретинопатии (ДР)), 
увеита, синдрома атоничной радужки, псевдоэксфолиатив-
ного синдрома, таких заболеваний сетчатки, как ДР, возраст-
ная макулярная дегенерация, пигментный ретинит, тромбоз 
вен сетчатки, лучевой ретинит, эпиретинальные мембраны. 
Расовая принадлежность также влияет на риск возникнове-
ния КМО. По данным последних исследований, у афроаме-
риканцев риск КМО выше [12, 20, 28, 30, 31].

Для клинической практики имеют значения макулярные 
отеки, приводящие к снижению остроты зрения в послеопе-
рационном периоде. Обычно они хорошо поддаются меди-
каментозной терапии или спонтанно резорбируются, одна-
ко могут служить причиной стойкой потери центрального 
зрения или контрастной чувствительности. Клинически зна-
чимые КМО, персистирующие более 6 мес., рассматрива-
ются как хронические и составляют от 9,4 до 12,8% от всех 
случаев КМО после хирургии катаракты [12, 27].

Патогенез КМО включает активацию каскада воспали-
тельной реакции вследствие хирургической травмы — триг- 
гера процесса, вследствие чего вырабатываются медиа-
торы воспаления первично в переднем отрезке глазного 
яблока [10, 32]. Медиаторы воспаления повышают прони-
цаемость гематоофтальмического барьера и являющегося 
его составной частью гематоретинального барьера. В зави-
симости от степени травмы изменения могут происходить 
на уровне как иридоцилиарной, так и хориоретинальной ги-
стогематических систем. Последняя включает пигментный 
эпителий сетчатки, мембрану Бруха, эндотелий артерий 
и капилляров сетчатки, базальную мембрану капилляров, 
перициты, глиальные элементы сетчатки. В результате про-
исходит аккумуляция жидкости в межклеточном простран-
стве нейросенсорной сетчатки и отек глиальных клеток. 
ПГ способствуют вазодилатации и миграции лейкоцитов 
в очаг воспаления.

Инстилляции НПВС ограничивают синтез ПГ, проста-
циклинов и тромбоксанов, блокируя ферменты ЦОГ-1 
и ЦОГ-2 и прерывая каскад арахидоновой кислоты [9–12].

Длительное время существовало несколько подходов 
к контролю неспецифического воспалительного процес-
са в схемах ведения пациентов с катарактой: монотерапия 
НПВС (изолированное применение препаратов), монотера-
пия ГКС, комбинированная терапия НПВС и ГКС. Большин-
ство метаанализов и обзоров по данной теме доказывали 
эффективность терапии НПВС в лечении КМО после хирур-
гии катаракты [20, 24, 33, 34]. В метаанализе, проведенном 
в 1998 г. на основе 16 рандомизированных контролируемых 
исследований (РКИ), включающих 2898 глаз, был сделан вы-
вод о значительном снижении риска субклинического и кли-
нически значимого отека макулярной зоны при местном 
применении НПВС и ГКС в монотерапии или в комбинации. 
Более того, по мнению исследователей, монотерапия НПВС 
или комбинация с ГКС были более эффективны, чем моно-
терапия ГКС. Также в исследованиях была доказана эффек-
тивность комбинированной терапии у больных СД [24, 33]. 
Позже в систематическом анализе 2015 г., посвященном эф-
фективности НПВС в профилактике снижения зрения в тече-
ние 3 мес. после хирургии катаракты и проведенном на осно-
вании 12 РКИ, был сделан вывод об отсутствии исследований 
1 уровня доказательности, поскольку в большинстве работ 
проводилась только ОКТ или флюоресцентная ангиогра-
фия в сроки наблюдения менее 3 мес. [12, 20, 35]. Несмотря 
на то, что метаанализ 2012 г. РКИ эффективности различ-

ных НПВС (местные инстилляции фенопрофена, кеторола-
ка, диклофенака и прием внутрь индометацина) в лечении 
острого и хронического КМО выявил большую клиническую 
эффективность кеторолака в монотерапии или в комбина-
ции с ГКС, он также констатировал, что в ряде работ дан-
ные были противоречивы [12, 36]. Однако в рекомендациях 
Американской академии офтальмологии с 2011 г. указыва-
ется на тот факт, что НПВС в монотерапии или в сочетании 
с ГКС предотвращают острый КМО [12, 28].

Длительное время не существовало утвержденного про-
токола ведения пациентов с катарактой и объективного до-
казательства необходимости комбинированной терапии 
в послеоперационном периоде. Тем более что различные 
препараты группы НПВС имеют различную фармакокинетику 
и фармакодинамику, влияющие на клинический результат.

Преимущества комбинированной терапии НПВС и ГКС 
очевидны. Кроме быстрого купирования боли и воспаления, 
появляется возможность контроля токсического синдрома 
переднего отрезка глаза. Основанный на принципах доказа-
тельной медицины анализ и лекарственные препараты ново-
го поколения в современных исследованиях заставили пере-
смотреть классические подходы к решению проблемы КМО 
и послеоперационного воспаления. По данным мультицен-
трового исследования N.H. Shorstein et al. [30], опубликован-
ного в 2015 г. (исследования проводились в период с 2007 
по 2013 г.) и включающего более 16 000 клинических случа-
ев, авторами был выявлен синергизм действия препаратов со 
снижением возможности развития КМО и падением остроты 
зрения до 0,5 и ниже на 55% в сравнении с монотерапией 
стероидными препаратами и НПВС. Эффективность инстил-
ляций преднизолона и подконъюнктивальные введения три-
амцинолона (2 мг) оказались сопоставимы в исследовании. 
В 2018 г. Европейское общество катарактальных и рефрак-
ционных хирургов опубликовало результаты мультицентро-
вого исследования профилактики макулярного отека после 
факоэмульсификации у пациентов с неосложненной ката-
рактой высокого уровня доказательности (ESCRS PREMED 
Study Report 1) [37]. Был выполнен анализ результатов ле-
чения 914 пациентов с неосложненной катарактой. Пациен-
ты были разделены на 3 группы: 1-я группа с монотерапи-
ей бромфенаком в инстилляциях (2 р/сут в течение 2 нед.), 
2-я группа с монотерапией дексаметазоном в инстилляциях 
(4 р/сут по убывающей схеме, с уменьшением кратности 
закапывания в последующую неделю), 3-я группа — с ком-
бинированной терапией. Пациенты обследовались в сро-
ки 6 и 12 нед. после ФЭ + ИОЛ (анализировалась толщина 
сетчатки и острота зрения). Через 6 нед. после операции 
средняя толщина сетчатки в группах существенно различа-
лась и составила 288,3, 296,0 и 284,5 мкм соответственно. 
Процент клинически значимого КМО через 12 нед. после 
операции составил 3,6, 5,1 и 1,5% соответственно, что стати-
стически значимо продемонстрировало преимущества ком-
бинированной терапии [37].

Также в 2018 г. Европейское общество катарактальных 
и рефракционных хирургов опубликовало результаты 
следующего мультицентрового исследования профилакти-
ки макулярного отека после факоэмульсификации у паци-
ентов с катарактой на фоне СД высокого уровня доказатель-
ности (ESCRS PREMED Study Report 2) [38]. В исследование 
включили 213 пациентов. Целью работы был анализ эф-
фективности периоперационной стратегии комбиниро-
ванной терапии в стандартной схеме ведения пациентов: 
бромфенак с дексаметазоном в инстилляциях с обяза-
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тельным подконъюнктивальным введением 40 мг триам-
цинолона в сравнении с интравитреальным введением 
1,25 мг бевацизумаба на завершающем этапе операции 
или комбинация этих инъекций. Исследователи анализиро-
вали толщину макулярной зоны, корригированную остроту 
зрения, частоту КМО и клинически значимого отека в сроки 
6 и 12 нед. после операции. В 6 и 12 нед. толщина сетчатки 
в макулярной зоне была на 12,3 мкм меньше у пациентов, 
которым подконъюнктивально вводился триацинолон, и на 
9,7 мкм меньше у пациентов, которым препарат не вводил-
ся. Ни у одного пациента на фоне введения триамцинолона 
не был выявлен КМО. Интравитреальное введение бевациз-
умаба не влияло на толщину сетчатки, что также продемон-
стрировало преимущества комбинированной терапии [38].

Монотерапия НПВС в контроле неспецифического про-
цесса в настоящее время является стратегией выбора в сле-
дующих клинических ситуациях: герпетическая инфекция 
в анамнезе с частыми рецидивами или в срок до 3 мес. 
до хирургического удаления катаракты, грибковая инфек-
ция в анамнезе, субкомпенсированная глаукома, ПЭС с ри-
ском подъема ВГД [12].

Монотерапия стероидными противовоспалительными 
препаратами показана при таких видах патологии роговицы, 
как эрозия, денервация, нейротрофический кератит, ксе-
роз роговицы. Монотерапия ГКС также является эффектив-
ной стратегией выбора при розацеа, осложненной точечным 
кератитом, периферическим язвенным кератитом, а также 
у пациентов с бронхиальной астмой в анамнезе [12].

В клинической практике активно используются такие 
НВПС, как бромфенак 0,09%, непафенак 0,1%, индометацин 
0,1% и диклофенак 0,1% (в меньшей степени).

фокус на броМфенак
Молекула бромфенака 0,09% (2-[2-амино-3-(4-бромо-

бензоил)фенил]уксусная кислота) за счет введения в струк-
туру атома брома была изменена в сторону увеличения 
липофильности — с целью усиления проницаемости и эф-
фективности действия путем большего потенциального 
воздействия на ЦОГ-1 и ЦОГ-2 [20, 39]. После однократ-
ной инстилляции бромфенака у кроликов лекарственное 
средство было обнаружено во всех тканях глаза, включая 
сетчатку и стекловидное тело, в течение 24 ч [40]. Форму-
ла бромфенака может быть преобразована в сторону умень-
шения рН от 8,3 до 7,8, что дает возможность снизить ра-
бочую концентрацию препарата с 0,09 до 0,07% без потери 
эффективности [41]. Значения величины концентрации 
полумаксимального ингибирования (IC50) для бромфенака 
составляют всего 0,0066–0,0075 мкмоль/л в сравнении 
с амфенаком (0,0204 мкмоль/л), кеторолаком (0,0279–
0,12 мкмоль/л) и диклофенаком (0,0307 мкмоль/л) [42, 43]. 
Бромфенак в большей степени ингибирует ЦОГ-2 в сравне-
нии с другими НПВС (в 3,7 раза в сравнении с диклофена-
ком, в 6,5 раза в сравнении с амфенаком, в 18 раз в сравне-
нии с кеторолаком) [12, 43, 44]. Это не только определяет 
высокую эффективность купирования болевого синдрома 
и воспаления в периоперационном периоде, поддержа-
ния мидриаза (за счет блокирования ПГЕ2) в ходе операции, 
но и снижает риск побочных эффектов при местном при-
менении лекарственного средства. Препарат инстиллиру-
ется всего 2 р/сут (что повышает уровень комплаентности 
у пациентов), сохраняя при этом необходимый уровень ин-
гибирующей концентрации.

Оригинальная формула бромфенака в офтальмологи-
ческой концентрации 0,1% (Bronuck®; Senju Pharmaceutical 
Co., Ltd., Osaka, Japan) была впервые одобрена к применению 
в клинической практике в 2000 г. Действующая формула пре-
парата с концентрацией 0,09% (Xibrom®; ISTA Pharmaceuticals 
Inc., Irvine, CA, USA) с двукратным применением в течение 
дня была одобрена в США в 2005 г. для лечения послеопера-
ционного воспаления после хирургии катаракты [20]. В после-
дующем расширялись показания к применению НПВС, изме-
нялась действующая концентрация, кратность и длительность 
его использования, коммерческие названия.

В РФ бромфенак в оригинальной формуле представлен 
препаратом Накван® (Senju Pharmaceutical Co. Ltd., Osaka, 
Japan) и разрешен для лечения неинфекционных воспали-
тельных заболеваний переднего отрезка глаза и послеопе-
рационного воспаления.

В целом ряде исследований проводился анализ эффек-
тивности бромфенака в сравнении с кортикостероидами 
у пациентов после хирургического лечения неосложненной 
и осложненной катаракты [45–51].

M. Nishino et al. [49] проанализировали применение мо-
нотерапии бромфенаком в сравнении с комбинированной 
схемой (бромфенак 0,09% + фторметолон 0,1%) у паци-
ентов с неосложненной катарактой в послеоперацион-
ном периоде. Не было выявлено случаев КМО ни в одной 
из групп через 1 мес. после операции. Корригированная 
острота зрения в течение этого срока улучшилась у 75% 
пациентов 1-й группы и у 76% пациентов 2-й группы. 
N. Li et al. [50] в ретроспективном исследовании сравнили 
2 группы пациентов с комбинированной терапией бром-
фенаком и дексаметазоном с монотерапией дексамета-
зоном в инстилляциях. Случаи КМО в 1-й группе отсут-
ствовали, в то время как во 2-й группе их доля составила 
3,9% (p>0,05). Толщина сетчатки у пациентов, пролечен-
ных только стероидным препаратом, была существенно 
выше (249,538±63,153 в сравнении с 222,769±21,562 мкм 
в группе с комбинированной схемой, p<0,05). М. Miyanaga 
et al. [51] было проведено сравнение 2 групп пациентов, 
у которых применялась монотерапия НПВС (бромфенак 
0,1%) и ГКС (бетаметазон 0,1% с последующим применени-
ем фторметолона 0,1%), с группой, в которой применялся 
комбинированный подход (сочетание 2 режимов). Только 
1 случай КМО в группе кортикостероидной терапии был 
выявлен в срок 1 мес. после операции. Во всех группах 
острота зрения быстро увеличивалась в течение 1-й неде-
ли после операции, затем оставалась стабильной 2 мес. на-
блюдения, что ярко демонстрирует необходимость и преи-
мущества включения НПВС в протокол ведения пациентов 
с катарактой.

В ряде исследований проводился анализ эффектив-
ности бромфенака в сравнении с другими НПВС. В работе 
C. Palacio et al. [52] были проанализированы и сопоставле-
ны результаты применения бромфенака 0,09% и непафена-
ка 0,1% у пациентов после факоэмульсификации. Ни в од-
ной группе не был выявлен КМО в срок до 60 дней после 
хирургического вмешательства, толщина сетчатки в цен-
тральной зоне в обеих группах не превышала 275 мкм, одна-
ко толщина сетчатки была существенно ниже в группе паци-
ентов, получавших монотерапию бромфенаком (p=0,022).

Целый ряд исследований доказывает эффективность 
препарата у пациентов с катарактой на фоне СД [47, 48, 53].  
N. Endo et al. 2010 г. [53] сравнили применение офтальмоло-
гического раствора бромфенака в течение 6 нед. со стероид-
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ной терапией бетаметазоном в течение 1 нед. с последующим 
назначением фторметолона в течение 5 нед. послеопераци-
онного периода у пациентов с катарактой на фоне непроли-
феративной ДР. В ходе работы анализировалась толщина 
сетчатки в центральной зоне по данным ОКТ, степень воспа-
лительной реакции переднего отрезка глаза по данным ла-
зерной фотометрии, уровень ВГД и показатели остроты зре-
ния. В результате исследования данные фотометрии были 
статистически значимо ниже в группе монотерапии бром-
фенаком в срок 2 нед. после операции (р=0,007), 4 нед. по-
сле операции (р=0,0009) и 6 нед. после операции (р=0,005). 
Толщина сетчатки в центральной зоне также была меньше 
у пациентов после применения НПВС в сравнении с груп-
пой пациентов, пролеченных стероидными противовос-
палительными препаратами: 194,4±24,1 мкм на 1-й день, 
207,2±20,2 мкм через 1 нед., 219,0±39,0 мкм через 2 нед., 
218,3±29,2 мкм через 4 нед. и 216,9±19,8 мкм через 6 нед. 
после операции (в группе стероидной терапии в те же сроки 
показатели равнялись 199,0±24,6, 209,8±31,6, 226,2±58,6, 
246,6±77,5 и 236,1±63,6 мкм соответственно). Следует об-
ратить внимание на целесообразность более длительного 
применения препаратов у пациентов данной группы. Так, 
в работе Y. Terada et al. [48] терапия НПВС продолжалась 
в течение 8 нед. после операции.

Отдельно рассматривается вопрос лечения хроническо-
го КМО в послеоперационном периоде. В работе K.A. Warren 
et al. [54] пациенты наблюдались в течение 16 нед. В схе-
мы лечения входили различные НПВС (бромфенак 0,09%, 
диклофенак 0,1%, кеторолак 0,4%, непафенак 0,1%). Всем 
пациентам дополнительно интравитреально вводился три-
амцинолон 4 мг. В сроки 12 и 16 нед. после операции тол-
щина сетчатки значительно различалась в группах, демон-
стрируя преимущественные значения на фоне бромфенака 
(снижение толщины сетчатки на 36%, p=0,0113 в сравне-
нии с группой плацебо) и непафенака (снижение толщины 
сетчатки на 49%, p=0,0048 в сравнении с группой плацебо). 
Такие же показатели наблюдались и в срок 16 нед. после- 
операционного периода.

На сегодняшний день по результатам клинических ис-
следований бромфенак признан препаратом первой линии 
при назначении терапии у пациентов после хирургии ослож-
ненной и неосложненной катаракты с целью купирования 
воспаления, боли, острого и хронического КМО в после- 
операционном периоде [20]. В инструкции к препарату ука-
зано лечение неинфекционных воспалительных заболева-
ний переднего отрезка глаза, в том числе воспаления после 
офтальмологических операций. Бромфенак рекомендует-
ся применять по 1–2 капли 0,09% раствора в конъюнкти-
вальный мешок 2 р/сут. Курс лечения определяет лечащий 
доктор в зависимости от тяжести заболевания. Концен-
трация консерванта бензалкония хлорида в бромфена-
ке минимальна в сравнении с другими НПВС — 0,01 мг/мл  
(0,1 мг/мл у диклофенака и 0,05 мг/мл у непафенака), 
что дополнительно снижает риск таких побочных эф-
фектов, как раздражение глаз, точечная кератопатия 
и/или токсическая язвенная кератопатия. Постмаркетин-
говый анализ применения лекарственного средства дли-
тельностью более 28 дней у 3425 пациентов при различных 
состояниях, включая блефариты, конъюнктивиты, скле-
риты, эписклериты, воспаление после офтальмохирургии, 
определил низкую частоту развития побочных эффек-
тов [55]. Она составила всего 1,64% (56 случаев из 3425). 
Все реакции были местными. Наиболее часто наблюдалась 

эрозия роговицы (0,41%), реже точечный кератит (0,15%), 
локальная боль (0,15%), зуд при закапывании (0,15%) [55].

Большое количество исследований и накопленный соб-
ственный опыт заставляют нас пересматривать устоявши-
еся стратегии ведения наших пациентов. На сегодняшний 
день оптимальная длительность применения НПВС при не-
осложненном послеоперационном периоде составляет 
4 нед., в случае риска КМО — 6 нед., у пациентов с ДР воз-
можно назначение препаратов до 8 нед. (под контролем со-
стояния роговицы). На этом фоне наблюдается тенденция 
к снижению длительности использования стероидных про-
тивовоспалительных средств при неосложненном течении 
периоперационного периода до 10 дней без постепенного 
снижения кратности инстилляций.

заключение
Таким образом, НПВС нового поколения демонстриру-

ют свою эффективность в решении целого ряда проблем: 
поддержание мидриаза в ходе операции, контроль неспеци- 
фического воспалительного процесса, купирование боли, 
профилактика и лечение острого и хронического КМО 
в послеоперационном периоде. Препараты характеризу-
ются значительной ингибирующей активностью, высоким 
уровнем концентрации в сосудистой оболочке уже при од-
нократном использовании. У применяющих их пациентов 
отмечается высокий уровень комплаентности, чему спо-
собствует снижение кратности инстилляций до 3 р/сут 
в случае непафенака, до 2 р/сут в случае бромфенака.

На сегодняшний день НПВС обладают минимальной ток-
сичностью, сниженным риском развития повреждений рого-
вицы, однако требуется их обоснованное назначение и обяза-
тельный контроль состояния роговицы при длительных сроках 
лечения. Важным моментом в истории применения НПВС 
стало исследование Европейского общества катарактальных 
и рефракционных хирургов высокого уровня доказательности 
(1b по Оксфордской шкале), подтвердившее необходимость 
комбинированной терапии стероидными и нестероидными 
противовоспалительными препаратами у пациентов после 
хирургии катаракты. Особой темой в дискуссиях и исследо-
ваниях наших коллег является профилактика и лечение КМО 
у пациентов с СД и хроническим КМО. Современные НПВС по-
казывают свою эффективность и в решении данных проблем.
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