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РЕЗЮМЕ
Представлен обзор литературы, освещающий этиопатогенез и факторы риска развития первичной открытоугольной глау-
комы (ПОУГ). В настоящее время эта проблема является одной из самых сложных и спорных в офтальмологии. Рассмо-
трены основные концепции — сосудистая, механическая (ретенционная, гидромеханическая), дистрофическая (теория пер-
вичной склеропатии), метаболическая, концепция ликворной гипертензии, концепция индивидуальной нормы внутриглаз-
ного давления — и факторы риска развития ПОУГ.
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ABSTRACT
The article reviews literature covering the etiopathogenesis and risk factors for the development of primary open-angle glaucoma 
(POAG). Currently, this problem is one of the most complex and controversial in ophthalmology. The review considers the main 
theories: vascular, mechanical (retentional, hydromechanical), dystrophic (theory of primary scleropathy), metabolic, concept of 
liquor hypertension, concept of the individual norm of intraocular pressure, as well as POAG risk factors.
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Глаукома — это хроническая прогрессирующая 

оптическая нейропатия, характеризующаяся морфо-

логическими изменениями в головке зрительного не-

рва и слое нервных волокон сетчатки при отсутствии 

других глазных заболеваний и врожденных анома-

лий [1, 2].

Несмотря на достижения последних лет в лечении 

глаукомы, слепота, обусловленная этим заболева-

нием, остается одной из основных причин инвалид-

ности по зрению [1]. В России насчитывается свыше 

1 млн больных глаукомой и около 70 тыс. ослепших 

из-за данной патологии, почти во всех регионах Рос-

сийской Федерации первичная инвалидность вслед-

ствие глаукомы занимает первое место среди всех 

офтальмопатологий и составляет в среднем 28% [3].

По данным Всемирной организации здравоохра-

нения, во всем мире глаукома является одной из ос-

новных причин нарушения зрения. Увеличение числа 

больных глаукомой, в том числе слепых на оба глаза, 

превосходит прогнозы [3].

Проблема этиопатогенеза первичной открытоу-

гольной глаукомы (ПОУГ) является одной из самых 

сложных и спорных в офтальмологии. Это обуслов-

лено тем, что, несмотря на большой опыт исследо-

вания глаукомы и внушительное количество работ, 

посвященных ее изучению, на данный момент от-

сутствуют точные данные о том, какой именно про-

цесс доминирует в ее патогенезе [1, 2]. Многие совре-

менные отечественные и зарубежные ученые отно-

сят данное заболевание к мультифакториальным [4]. 

В научных работах развитие глаукомы описывается 

как малосимптомное, с медленным течением и не-

обратимостью органического поражения зритель-

ного нерва, часто приводящее к потере зрительных 

функций [4]. Глаукома представляется как полиэти-

ологическое, полипатогенетическое нейродегенера-
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тивное трудноизлечимое заболевание [4, 5]. Счита-

ется, что развитию глаукомы способствуют многие 

факторы, необязательно офтальмогипертензивные, 

а процесс может выходить далеко за пределы глаз-

ного яблока [6, 7].

В рамках этиопатогенеза ПОУГ можно выделить 

несколько концепций: сосудистая, механическая (ре-

тенционная, гидромеханическая), дистрофическая 

(теория первичной склеропатии), метаболическая, 

концепция ликворной гипотензии, концепция ин-

дивидуальной нормы внутриглазного давления (ВГД) 

[3, 8].

Сосудистая концепция патогенеза ПОУГ предпо-

лагает развитие нарушений в гемодинамике глаза, 

приводящих к деструктивным патологическим из-

менениям глазных структур, включая в первую оче-

редь гибель аксонов ганглиозных клеток сетчатки 

(АГК) [8, 9]. В качестве факторов риска (ФР) разви-

тия и прогрессирования глаукомы в рамках данной 

теории рассматриваются заболевания, сопровожда-

ющиеся изменениями сосудистого тонуса [3, 10], та-

кие как вазоспазм, артериальная гипертензия и ги-

потензия, ночное снижение артериального давления 

[8, 11, 12]. В работе Н.В. Пасечниковой особая роль 

в патогенезе глаукомы отводится сосудистому эндо-

телию и продуцируемой им субстанции [13]. В дру-

гих исследованиях освещены вопросы вовлеченно-

сти в патологический процесс микроциркулятор-

ного русла хорио идеи, сетчатки, зрительного нерва 

и определен тот факт, что изменения сосудов вто-

ричны по отношению к патологии соединительной 

ткани. Проведенные исследования свидетельствуют, 

что начальным звеном в патогенезе первичной гла-

укомы является нарастающая дезорганизация, де-

струкция соединительной ткани как переднего, так 

и заднего отдела глаза [8]. Нет сомнений в том, что 

глазной кровоток снижен во всех частях пораженного 

глаукомой глаза, включая радужку, сетчатку, хорио-

идею, диск зрительного нерва (ДЗН) и ретробуль-

барные сосуды [10, 14]. Наиболее патогенетически 

значимыми гемодинамическими показателями при 

ПОУГ являются давление в центральной артерии сет-

чатки и перфузионное ВГД. У больных глаукомой на-

блюдаются нарушение кровоснабжения, возникно-

вение ишемии с последующей экскавацией и атро-

фией головки зрительного нерва [12, 15].

Механическая (ретенционная, гидромеханическая) 
концепция рассматривает постепенное повышение 

уровня ВГД вследствие патологических процессов 

в дренажной системе глаза, обусловливающих воз-

растание этого показателя за счет нарушения оттока 

влаги и увеличения экскавации решетчатой пла-

стинки склеры (РПС) [16]. При этом основное вни-

мание уделяется двум компонентам — трабекулярной 

сети и шлеммову каналу [17]. Механическое напря-

жение, прочность и упругость, составляющие био-

механические свойства склеры, зависят от концен-

трации коллагена, плотности упаковки его волокон 

и их архитектоники [18]. Дисбаланс соотношения 

этих компонентов приводит к изменению характе-

ристик склеры [19]. Основным производным скле-

ральной оболочки, играющим важную роль в разви-

тии глаукомного процесса, является РПС. В процессе 

прогрессирования глаукомы и ремоделирования РПС 

ее биомеханическая жесткость возрастает, а податли-

вость снижается [20]: РПС становится более ригид-

ной, теряет эластичность и деформируется при коле-

баниях уровня ВГД. Эта деформация приводит к ис-

кривлению и частичному передавливанию АГК с их 

последующей гибелью [20, 21]. Глаукомная экскава-

ция обусловлена механической деформацией кол-

лагеновых структур РПС. С другой стороны, ухуд-

шаются фильтрация и отток водянистой влаги через 

трабекулярную диафрагму, где нарушается структура 

эластических волокон и появляются микрофибрил-

лярные отложения [17]. Возникает функциональная 

блокада шлеммова канала в отдельных участках, уси-

ливаются дистрофические процессы в соответству-

ющих сегментах трабекулярной диафрагмы. Замед-

ление циркуляции внутриглазной жидкости можно 

рассматривать как ФР возникновения глаукомы [22].

Дистрофическая концепция (теория первичной 
склеропатии) обосновывает появление ПОУГ на 

фоне инволюционной дегенерации структур склеры. 

В рамках этой теории первичная глаукома является 

заболеванием, характеризующимся системным пора-

жением соединительной ткани с развитием органо-

специфического аутоиммунного процесса [23]. Инво-

люционные изменения в склеральной оболочке при-

водят к патологическим процессам в трабекулярной 

сети и сосудистой системе глаза, а также к снижению 

сопротивления РПС компрессионному воздействию 

ВГД [17, 21, 24]. О вовлеченности иммунных меха-

низмов в формирование глаукомы свидетельствуют 

следующие факты: масштаб вовлечения в патологиче-

ский процесс (практически все соединительно-ткан-

ные структуры глаза), двусторонность процесса, мед-

ленное и волнообразное течение заболевания, эффек-

тивность простагландинов при лечении, двукратное 

повышение уровня аутоантител к гликозаминоглика-

нам по сравнению с нормой, присутствие аутоиммун-

ных заболеваний, повышенное содержание в крови 

больных глаукомой противовоспалительных цитоки-

нов [25]. Установлено, что ригидность склеры явля-

ется доминирующим фактором в патогенезе ПОУГ, 

и на основании этого теорию первичной склеропа-

тии можно считать состоятельной в плане ее вклада 

в общую теорию патогенеза глаукомы.

Метаболическая концепция ПОУГ основана на 

главенствующей роли деструкции внутриглазных 

структур, включая также соединительно-тканные 

структуры РПС. В рамках этой концепции различ-

ные метаболиты приводят к разрушению АГК из-за 

повышения уровня ВГД и необратимой экскавации 
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РПС. Повышение уровня ВГД и развитие глауком-

ной оптиконейропатии происходит под воздействием 

свободных радикалов, пептидов, липоидов. Согласно 

этой теории ПОУГ считается частью общего атеро-

склеротического процесса, происходящего в орга-

низме, который влечет за собой морфологические 

изменения в трабекулярном аппарате [26]. В связи 

с появлением на внутренней поверхности цилиар-

ного тела слоя из осажденных липоидов происхо-

дит ухудшение процесса доставки к наружным слоям 

склеры водянистой влаги, необходимой для произ-

водства коллагена III типа, участвующего в поддер-

жании эластических свойств склеры [18]. Фиброзная 

оболочка глаза теряет свои эластические свойства, 

что приводит к повышению показателей ВГД. Про-

цесс осаждения накопленных липоидов может быть 

первопричиной старения системы кровообращения. 

В связи с этим некоторые авторы выдвигают сосуди-
сто-метаболическую теорию развития глаукомы [27]. 

Исследования, связанные с метаболической теорией, 

дополняют друг друга. Это одна из многих теорий, ко-

торые отражают часть патогенетической схемы раз-

вития глаукомы.

В основе метаболической теории развития пер-

вичной нейропатии лежит генетически обусловлен-

ная первичная нейропатия сосудистого или метабо-

лического происхождения, снижающая устойчивость 

зрительного нерва к компрессионному воздействию 

даже при нормальном уровне ВГД [1]. Это позволяет 

сделать вывод о том, что глаукома представляет собой 

первично нейродегенеративное заболевание и не яв-

ляется следствием повышения уровня ВГД [3]. Мета-

болическая концепция глаукомного процесса, в ко-

торой придается особое значение перекисному окис-

лению и эксайтотоксичности, заслужила большое 

общественное признание. В зарубежной литературе 

прослеживается связь глаукомного процесса с болез-

нями Альцгеймера и Паркинсона, при этом авторы 

указывают на идентичный механизм гибели нервных 

клеток [28]. Таким образом, предполагается, что ме-

ханизм гибели клеток при глаукоме, как и при всех 

нейродегенеративных заболеваниях, — это физио-

логически запрограммированный апоптоз, который 

определяется как эндогенными, так и экзогенными 

факторами [4, 28]. Сниженное кровоснабжение тка-

ней глаза, особенно в хориоидее, головке зритель-

ного нерва, перипапиллярной части сетчатки, при-

водит к развитию ПОУГ [29, 30]. Пусковой механизм 

нейродегенеративных заболеваний к настоящему вре-

мени не определен. Существуют данные, что цен-

тральная роль в процессах апоптоза нервной клетки 

принадлежит митохондриям [3, 5, 17, 31].

При различных состояниях, таких как старение 

тканей, «окислительный стресс», накопление му-

таций в митохондриальной ДНК под воздействием 

нейротоксичных белков, происходит выброс ио-

нов кальция, что ведет к повышению концентрации 

свободных радикалов, инициирующему механизмы 

апоптоза [32]. При этом наблюдается активация гли-

альных клеток, прежде всего астроцитов. Активиро-

ванные астроциты продуцируют фактор некроза опу-

холи, вырабатывают синтетазу оксида азота (NOS-

2) и тем самым влияют на образование оксида азота 

и его превращение в пероксинитрит [33].

Концепция ликворной гипотензии основана на том, 

что относительно низкое ликворное давление создает 

условия для прогибания решетчатой пластинки ДЗН 

(глаукоматозной экскавации) под компрессионным 

воздействием, в том числе и при нормальном давле-

нии [34]. J. Jonas (2012) указывает на значение раз-

ницы в давлении по обе стороны от РПС, что опре-

деляет степень ее прогиба, а следовательно и степень 

сдавления аксонов ганглиозных клеток сетчатки [35].

Недавние исследования показали, что артери-

альное давление, офтальмотонус и давление спин-

номозговой жидкости положительно коррелируют 

между собой [34, 36]. Вполне вероятно, что сниже-

ние артериального давления может оказывать влия-

ние на развитие глаукомной нейрооптикопатии пу-

тем связанного с ним снижения давления ликвора. 

Низкое давление ликвора, несомненно, может спо-

собствовать большему прогибу РПС [17, 37]. В то же 

время биомеханические свойства ДЗН (как прела-

минарной, так и ламинарной его части) определяют 

вероятность запуска глаукомного процесса [38, 39].

С возрастом происходят разнообразные измене-

ния соединительной ткани (в том числе склеры) и со-

судистой системы. Также меняются свойства РПС: 

в ней откладывается коллаген, происходит утол-

щение основных мембран астроцитов, увеличива-

ется ригидность решетчатой мембраны и склеры. 

Это приводит к изменениям механических свойств 

РПС, что в свою очередь снижает кровоток по ка-

пиллярам РПС, уменьшает диффузию питательных 

веществ к центральным частям аксонов и нарушает 

аксональный транспорт. Аксональный транспорт мо-

жет нарушаться и без повышения уровня ВГД выше 

физиологических значений и зависит от биомеха-

нических свойств ДЗН [16, 40]. Снижение крово-

тока в области РПС нарушает метаболизм в мито-

хондриях, обеспечивающих энергией аксоплазмати-

ческий транспорт. На аксональный транспорт может 

влиять и разница между ВГД и давлением церебро-

спинальной жидкости, на которое влияет системное 

артериальное давление [41]. Концепция индивидуаль-
ной нормы базируется на том, что каждый человек об-

ладает генетически детерминированным диапазоном 

оптимального давления, верхняя граница или макси-

мум которого может быть как выше, так и ниже ста-

тистической нормы, составляющей 21 мм рт.ст. [22, 

42]. Данная теория содержит ответ на основной из-

начальный вопрос теории генезиса глаукомы и по-

иска альтернативных механизмов ее развития [1, 16]. 

Возникновение данной теории связано с обнаруже-
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нием разновидности глаукомы с давлением, вовсе 

не превышающим декларированного предела нормы 

[43]. Было установлено, что и глаукома, и ее отсут-

ствие могут быть установлены при значениях ВГД как 

выше, так и ниже нормы [43]. В рамках этой теории 

считается, что каждому глазу соответствует четкий 

диапазон индивидуальной нормы ВГД, верхняя гра-

ница которой может быть выше границы стандарт-

ной нормы в 21 мм рт.ст. вне зависимости от наличия 

глаукомы. При оценке ВГД возможны его физиоло-

гические колебания, не наносящие вреда зритель-

ному нерву. Допустимый предел превышения макси-

мума индивидуальной нормы составляет в среднем 5 

мм рт.ст. Отдавая должное существующим теориям 

патогенеза глаукомы, следует отметить, что ни одна 

из них не предполагает возможности существования 

естественной индивидуальной нормы ВГД.

Индивидуальная норма ВГД является важней-

шим фактором, обусловливающим присущий каж-

дому глазу критический уровень ВГД, превышение 

которого становится одним из основных звеньев па-

тогенетического механизма развития глаукомной 

нейропатии [16, 44].

В настоящее время большинство исследователей 

выделяют теорию полиэтиологичности глаукомного 

процесса, учитывая роль анатомических особенно-

стей строения глаза, нарушений гемодинамики, ме-

таболических сдвигов, иммунологических аспектов, 

наследственной предрасположенности, дистрофиче-

ских процессов в трабекулярном аппарате, радужке 

и цилиарном теле, состояние эндокринной системы, 

системы кровообращения, внутричерепной гипотен-

зии и других факторов [1, 2, 22, 43, 45]. Дискуссия 

вокруг патогенеза глаукомы приобретает все боль-

шую актуальность. Таким образом, весь патогенети-

ческий механизм ПОУГ можно представить в виде 

схемы (рис. 1).
На сегодняшний день известны основные ФР 

развития и прогрессирования глаукомы — систем-

ные и локальные. К системным относят: возраст, на-

следственность, органические и функциональные на-

рушения кровообращения в сосудах головного мозга 

и глазной артерии, изменение вязкости и наруше-

ние свертываемости крови, пониженное перфузион-

ное давление, артериальную гипертензию, сахарный 

диабет. Локальными ФР являются: миопия средней 

и высокой степени, ранняя пресбиопия, ослабле-

ние цилиарной мышцы, толщина роговицы меньше 

520 мкм, выраженная пигментация трабекулярного 

аппарата, псевдоэксфолиативный синдром, пери-

папиллярная хориоретинальная атрофия, воспали-

тельные заболевания глаз в анамнезе, геморрагии 

на ДЗН, длительные инстилляции стероидных пре-

паратов, возникновение асимметрии в показателях, 

все это характерно для глау комного процесса [1, 2, 

22, 37, 43, 46, 47].

Рис. 1. Этиопатогенез ПОУГ [31].
Fig. 1. Etiopathogenesis of primary open-angle glaucoma [31].
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Одним из факторов развития глаукомы является 

ВГД — повышение его значений выше индивиду-

ального толерантного уровня и колебание ВГД болee 

чем на физиологичные 3 мм рт.ст. Считается, что не-

устойчивость ВГД в течение суток обусловлена гидро-

динамическими нарушениями в глазу [47]. Повыше-

ние уровня ВГД до 27 мм рт.ст. увеличивает риск пе-

рехода гипертензии глаза в ПОУГ в течение 5 лет на 

3%, а повышение до значений равных 30 мм рт.ст. 

и выше — на 42% [1].

За каждые 10 лет жизни уровень ВГД повыша-

ется на 1 мм рт.ст., тем самым риск развития глау-

комы возрастает на 10% [48]. Возраст старше 40 лет 

является ФР развития глаукомы. ПОУГ чаще всего 

манифестирует между 40 и 50 годами; следует отме-

тить, число людей с уровнем ВГД равным 21 мм рт.ст. 

и выше в возрасте 43—54 лет составляет 0,9% от об-

щей популяции, а в возрастной группе 70—79 лет — 

4,7% [17]. В старшей возрастной группе помимо об-

щих дистрофических процессов происходит утол-

щение хрусталика, который еще больше прижимает 

корень радужки к дренажной сети, тем самым нару-

шая циркуляцию жидкости в глазу [7, 49]. Считается, 

что увеличение возраста индивидуума на 10 лет обу-

словливает повышение риска развития глаукомы на 

22% [48]. Генетическая предрасположенность явля-

ется ФР развития ПОУГ.

По данным J. Tielseh и соавторов, у 16% больных 

ПОУГ семейный анамнез отягощен. По данным рос-

сийских и зарубежных авторов, в 13—47% случаев 

глаукома носит семейный характер [50, 51].

Считается, что женщины чаще страдают ПОУГ 

и закрытоугольной глаукомой. У женщин ДЗН более 

чувствителен к повышению ВГД в отличие от муж-

чин. У мужчин же чаще выявляется пигментная глау-

кома [52].

Риск развития глаукомы также связан с расовой 

принадлежностью индивидуума. Афроамериканцы 

имеют более высокий риск развития ПОУГ в срав-

нении с европеоидами [53].

К ФР развития глаукомы относят нарушения кро-

вообращения, в том числе артериальную гипертен-

зию, особенно неконтролируемую, артериальную 

гипотензию, наличие ортостатических коллапсов, 

ночную гипотензию, вазоспастический синдром [7]. 

Повышают риск развития глаукомы и аномалии реф-

ракции, такие как гиперметропия, миопия [54].

В настоящее время нет однозначного мнения 

о влияния сахарного диабета на развитие ПОУГ, од-

нако ряд исследователей считают, что он является 

фактором, способствующим развитию глаукомы [29], 

тогда как в других работах не выявлено связи между 

сахарным диабетом и глаукомой. При миопии опти-

ческая нейропатия развивается быстрее. Лица с мио-

 пией от –1,0 до –5,0 дптр среди больных глаукомой 

встречаются в 2—6 раз чаще, чем в общей популяции. 

Большинство авторов рассматривают толщину рого-

вицы как фактор, влияющий на вероятность разви-

тия и прогрессирования глаукомы, исходя из оказы-

ваемого ею воздействия на истинное ВГД. Пациен-

тов с толщиной роговицы меньше 520 мкм относят 

к группе риска развития ПОУГ. Есть мнение, что 

Рис. 2. Факторы риска развития ПОУГ [1].
Fig. 2. Risk factors for the development of primary open-angle glaucoma [1].
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имеется зависимость между толщиной роговицы и со-

стоянием РПС. Считается, что толщина роговицы 

с возрастом уменьшается на 40 мкм, и это увеличи-

вает риск развития глаукомы на 71% [48].

Размер ДЗН также играет важную роль в разви-

тии глаукомы. Отмечено, что горизонтальный раз-

мер соотношения диаметра ДЗН и экскавации (С/D) 

с возрастом увеличивается — на 0,1 за каждые 10 лет 

жизни, вследствие чего риск развития глаукомы воз-

растает на 32% [37]. ДЗН большого размера более 

подвержен повреждению, однако при этом отмеча-

ется, что чем больше размер диска, тем выше содер-

жание нервных волокон, а значит больше структур-

ный резерв последних [37, 39]. В целом ФР развития 

ПОУГ представлены на рис. 2.

Таким образом, анализ данных литературы сви-

детельствует о значимой роли в патогенезе глаукомы 

механических, сосудистых, метаболических, дис-

трофических факторов, первичность и вклад кото-

рых в развитие патологических изменений остаются 

предметом споров и дискуссий. При этом глаукома 

рассматривается как полипатогенетическое, полиэ-

тиологическое заболевание, важное значение в раз-

витии которого имеют сосудистые нарушения в си-

стеме кровообращения зрительного нерва, эксайто-

токсичность, градиент ликворного и внутриглазного 

давления, склеропатия, различная толерантность зри-

тельного нерва к ВГД и индивидуальная норма по-

следнего. Значимую роль в развитии и прогрессиро-

вании глаукомы имеют различные системные и ло-

кальные ФР.
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