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Резюме
В данной части обзора представлены результаты кли-

нических исследований, позволяющих предположить, 
что нарушение глазной гемодинамики может быть одним 
из пусковых факторов развития и прогрессирования 
глаукомы. Хотя факт первичности сосудистых нарушений 
при глаукоме все еще не доказан, существует рабочая 
концепция, допускающая их роль в патогенезе глауко-
мы. Она включает в себя теории венозной дисфункции, 
первичной сосудистой дисрегуляции и биомеханических 
нарушений на уровне решетчатой мембраны склеры. 
Так, при глаукоме имеется повышение пульсационного 
венозного давления, а отсутствие пульсации централь-
ной вены сетчатки является неблагоприятным прогно-
стическим признаком. В патогенезе глаукомы есть общие 
черты с окклюзиями вен сетчатки: для обоих характерна 

сосудистая дисрегуляция, касающаяся не только арте-
риального, но и венозного русла. Окклюзия капилляров 
решетчатой мембраны склеры ослабляет как ее саму, так 
и проходящие через нее аксоны. Поскольку проблема 
циркуляторных расстройств при глаукоме находится  
в стадии обсуждения, на сегодняшний день отсутствуют 
четкие рекомендации по лечению, направленному на 
улучшение глазной гемодинамики при данной патоло-
гии. С учетом ауторегуляции глазного кровотока, дей-
ствующей в широких пределах внутриглазного и перфу-
зионного давления, назначение сосудистых препаратов 
с целью улучшения глазного кровотока проблематично.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, глаукомная оптико-
нейропатия, глазной кровоток, гематоофтальмический 
барьер, задние цилиарные артерии, патогенез.
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Г ипотеза о вовлечении циркуляторных рас-
стройств в патогенез глаукомой оптической 
нейропатии (ГОН) имеет под собой три серьез-
ных теоретических обоснования. 

1. В отличие от сетчатки, зрительный нерв полу-
чает кровоснабжение из задних коротких цилиар-
ных артерий (ЗКЦА), которые, проходя через хорио-
идею, проникают к головке зрительного нерва. 
Хориоидальный кровоток имеет свои особенности, 
одной из которых является наличие зон водоразде-
ла, обосновывающих локализацию уязвимых при 
глаукоме участков диска зрительного нерва (ДЗН), 
лишенных кровоснабжения (см. часть 1 обзора). 
Специфические дефекты полей зрения при глау-
коме в значительной степени связывают именно  
с этими зонами [1].

2. Капилляры перипапиллярной сетчатки тоже 
имеют свои особенности, а именно: большую про-
тяженность от артериол до венул. Поэтому они  
наиболее подвержены компрессии в результате 
повышенного ВГД. Именно такие капилляры сосре-
доточены в верхней и нижней областях перипапил-
лярной сетчатки, что соответствует локализации 
аркуатных дефектов полей зрения, столь характер-
ных для глаукомы [2].

3. Капилляры ДЗН также подвержены механиче-
скому стрессу в результате формирования глауком-
ной экскавации диска зрительного нерва (ЭДЗН). 
Поскольку решетчатая мембрана склеры (РМС) 
наиболее прогибается в центре и наименее в темпо-
ральной зоне, то это может объяснять сохранность 
аксонов, проходящих через височный отдел ДЗН от 
макулы.

Именно эти три предпосылки послужили осно-
вой для многочисленных последующих морфологи-
ческих и клинических исследований с целью обо-
сновать роль циркуляторных расстройств в патоге-
незе ГОН.

Так, впервые в работах D. Anderson, A. Hendrick-
son было показано, что при глаукоме страдает 
быстрый аксоплазматический ток [3], в отличие от 
медленного, задействованного в патогенезе отека 
ДЗН [4, 5]. Примечательно, что именно быстрый 

Abstract
The review presents the results of clinical studies, which 

suggest that ocular hemodynamics disorder can be one of 
the triggers of glaucoma development and progression. 
While the fact that vascular disorders are primary in glau-
coma still has not been proved, there is a working concept 
admitting their role in glaucoma pathogenesis. It includes  
a theory of venous dysfunction, primary vascular dysregu-
lation and biomechanical disorders at the scleral mem-
brane level. In glaucoma there is an increase in pulsatile 
venous pressure, and the lack of central retinal vein pulsa-
tion is an unfavorable prognostic. Glaucoma pathogenesis 
has some common features with retinal vein occlusion: 
both are characterized by vascular dysregulation, not only 

in arterial, but also venous bed. Occlusion of the scleral 
membrane’s capillaries weakens both the membrane and 
axons passing through it. Since the problem of circulatory 
disorders in glaucoma is still under discussion, currently 
there are no definitive treatment recommendations aimed 
at improving ocular hemodynamics in this disease. Taking 
into account that the ocular blood flow autoregulation is 
active in a wide range of IOP and perfusion pressure condi-
tions, prescribing vasoactive drugs in order to improve the 
ocular blood flow is questionable.

KEYWORDS: glaucoma, glaucomatous optic neuropathy, 
ocular blood flow, hemato-ophthalmic barrier, posterior 
ciliary artery, pathogenesis.

аксоплазматический ток нарушается при повыше-
нии ВГД [6]. Позднее было обнаружено, что блока-
да аксоплазматического тока более связана с нару-
шением кровотока в зрительном нерве (ЗН), чем  
с прогибом РМС в результате офтальмогипертен-
зии [7], хотя с этим согласны далеко не все иссле-
дователи. Тем не менее многие из них считают, 
что разделение патогенеза ГОН на «механический»  
и «сосудистый» механизмы является искусствен-
ным [7-9], поскольку, во-первых, они взаимосвяза-
ны, во-вторых, накоплено немало фактов в пользу  
и того, и другого.

Клиническое обоснование роли циркуля-
торных расстройств в патогенезе ГОН

Глаукома — это нейродегенеративное заболева-
ние, сутью которого является медленно прогресси-
рующая гибель ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) 
и их аксонов от апоптоза [10]. Тот факт, что ише-
мия является важной причиной апоптоза ГКС, не 
вызывает сомнений [11, 12]. Во многих работах 
было показано, что именно ишемия лежит в основе 
дисфункции нейронов, изменяя их цитоскелет [13], 
а также активизирует глутаматкальциевый каскад, 
приводя к апопотозу ГКС через эксайтотоксический 
феномен [14]. Cнижение ретробульбарного крово-
тока при глаукоме ассоциируется с морфологиче-
скими изменениями ДЗН и слоя нервных волокон 
сетчатки (СНВС), что неоднократно упоминается  
в литературе [15-17]. По нашим данным, в норме  
и при начальной глаукоме толщина СНВС в нижне-
височном секторе перипапиллярной сетчатки имела 
высокую корреляцию с диастолической скоростью 
кровотока в ЗКЦА (r=0,747, p<0,001) и плотностью 
капиллярного русла в ДЗН, измеренного методом 
ОКТ-ангиографии (r=0,590, p<0,001). Меньшей  
плотности капиллярного русла в перипапиллярной 
сетчатке соответствовал больший объем потерь 
ганглиозного комплекса (r=-0,42, p<0,001) [18] 
Подобные наблюдения легко объяснимы: мень-
шему объему нервной ткани требуется меньшее  
кровоснабжение.

Курышева Н.И.
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сетчатки [33], появляются геморрагии по краю ДЗН 
[34], возникают перипапиллярная атрофия хорио-
идеи [35] и сужение неврального ободка [36]. 

СНВС в нижних отделах сетчатки более выражен, 
что требует большего кровоснабжения [37]. Chung 
et al. (1999) отмечали, что нижневисочные отделы 
перипапиллярной сетчатки более восприимчивы 
к вазоконстрикции кровоснабжающих их сосудов, 
нежели верхние [38]. Применив анализатор сосудов 
сетчатки, Kotliar et al. (2008) отмечали изменение 
стенки капилляров, наиболее выраженное в нижне-
височной перипапиллярной сетчатке [39].

Таким образом, если рассматривать объем кро-
вотока, приходящегося на единицу площади нерв-
ных волокон в нижних отделах, то здесь имеется 
явный дефицит кровоснабжения [38]. Примеча-
тельно, что это наблюдение находило подтвержде-
ние как в результате аутопсийных исследований, 
так и при флуоресцентной ангиографии больных 
глаукомой, в том числе при ГНД [40]. Более выра-
женной ЭДЗН и сужению неврального ободка соот-
ветствовали зоны пониженного кровоснабжения 
[41]. В литературе неоднократно высказывалось 
предположение, что сниженный перипапиллярный 
кровоток может быть предиктором структурных 
изменений в ДЗН и появления дефектов ПЗ [42-46].

Следует особо подчеркнуть, что речь идет имен-
но о локальном снижении кровотока либо в пери-
папиллярном отеле [47], либо в ДЗН [40], либо на 
уровне решетчатой мембраны склеры, что харак-
терно для псевдоэксфолиативной глаукомы (ПЭГ) 
[48]. Таким образом, резюмируя данные литерату-
ры по этой проблеме, Siesky et al. высказали предпо-
ложение, что, хотя первичность сосудистых измене-
ний при глаукоме все еще не доказана, определение 
дефицита кровотока в ДЗН и перипапиллярной сет-
чатке могут быть весьма перспективными в ранней 
диагностике глаукомы [26]. Однако для этого необ-
ходим информативный и доступный метод исследо-
вания капиллярного русла.

Обследуя больных с разными стадиями глау-
комы и выполняя им ОКТ-ангиографию, мы убе-
дились, что наиболее выраженное снижение плот-
ности капилляров наблюдается в нижних отде-
лах макулы и перипапиллярной сетчатки. Причем 
это происходит уже на ранних стадиях глауком-
ного процесса. Указанные изменения выявляются  
ранее, чем снижение толщины СНВС и гангли-
озного комплекса, определяемые методом ОКТ,  
и имеют высокую корреляцию со всеми структур-
ными показателями, а также с такими чувствитель-
ными функциональными тестами, как исследование 
зрительно вызванных потенциалов (ЗВП) и паттерн 
электроретинография. По мере перехода глаукомы 
в продвинутые стадии происходит особенно зна-
чительное снижение плотности капиллярной сети  
в нижневисочном секторе перипапиллярной сет-
чатки [38, 49]. 

В то же время в некоторых работах подчерки-
вается, что при начальной глаукоме и при офталь-
могипертензии, напротив, истончению СНВС соот-
ветствует повышенный ретробульбарный кровоток 
[19, 20].

Мы также отмечали, что у больных в препери-
метрическую стадию глаукомы наблюдается боль-
шая толщина хориоидеи по сравнению с нормой, 
что косвенно указывает на более высокий уровень 
кровотока в преламинарной порции ЗН именно на 
ранних этапах развития заболевания. В продвину-
тые стадии, напротив, наблюдалось истончение 
хориоидеи в перипапиллярной области. Эти данные 
совпадают с наблюдениями других авторов [21-24].

Обратную корреляционную связь между пока-
зателями глазного кровотока и морфометрически-
ми характеристиками ДЗН, а также состоянием 
зрительных функций в начале заболевания мно-
гие авторы объясняют наличием ауторегуляции 
глазного кровотока, которая имеет место в норме  
и сохраняется на ранних этапах глаукомы. Действи-
тельно, как было отмечено нами в недавних иссле-
дованиях, в норме более высоким показателям 
кровотока в глазной артерии и ЗКЦА соответство-
вало удлинение латентности и снижение амплиту-
да пика P100 зрительных вызванных потенциалов 
(ЗВП) на вспышку. Иными словами, ухудшение зри-
тельных функций в начале заболевания сопрово-
ждается повышением (можно предположить, ком-
пенсаторным) кровотока в ткани. Между тем по 
мере прогрессирования глаукомы эти корреляци-
онные связи меняли свой характер, и высокая пря-
мая зависимость между обсуждаемыми параметра-
ми наблюдалась в продвинутые стадии глаукомы 
[25]. Как отмечает Siesky, благодаря ауторегуляции 
глазного кровотока в норме и при начальной глау-
коме в отдельных участках перипапиллярной сет-
чатки, соответствующих зонам истончения СНВС, 
кровоток может быть действительно усилен, однако 
постепенно он снижается [26].

Следует также иметь в виду высокую вариа-
бельность кровотока в сетчатке и зрительном нерве 
(ЗН) даже в течение суток, что характерно именно 
для глаукомы и объясняется флуктуациями перфу-
зионного давления, свойственными этому заболе-
ванию [27, 28], особенно при ГНД [29].

Уместно, кроме того, вспомнить, что разные 
отделы сетчатки по-разному реагируют на дефицит 
кровотока. Наиболее уязвимы в этом плане нижние 
ее отделы, что объясняет, в частности, более частую 
локализацию дефектов поля зрения при глаукоме 
в верхней гемисфере [30]. Соответствие дефектов 
полей зрения секторам сетчатки, имеющим дефи-
цит кровотока, выражено как при ГНД [31], так  
и при глаукоме с высоким ВГД [32]. С точки зре-
ния структурных изменений при глаукоме в лите-
ратуре подчеркивается, что именно в нижних отде-
лах чаще страдают крупные ганглиозные клетки  

Анатомия и физиология глазного кровотока
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Таким образом, в литературе накоплены данные  
клинических наблюдений, позволяющие предпо-
ложить важную роль циркуляторных расстройств  
в развитии ГОН. Каковы же основные аспекты, фор-
мирующие сосудистую теории патогенеза глауко-
мы? Можно выделить три основных (см. ниже).

Роль венозного кровотока глаза  
в развитии ГОН

Еще в XIX веке ученые-офтальмологи обраща-
ли внимание на влияние состояния вен и венозного 
кровотока на внутриглазное давление (ВГД). 

Одним из первых эту проблему в 70-х годах XIX в. 
начал исследовать казанский профессор Е.В. Ада-
мюк. В своих работах он высказывал мнение о том, 
что давление внутри глаза находится в зависимо-
сти от состояния кровообращения в нем. Причину 
повышения ВГД он видел в задержке кровообраще-
ния внутри глаза, главным образом — в вортикоз-
ных венах. Другие же изменения в глазу, наблю-
даемые при глаукоме, как считал ученый, пред-
ставляются следствием затруднения оттока крови.  
В своей диссертации «К учению о внутриглазном 
кровообращении и давлении» (1867) [50] автор, изу-
чая гидро- и гемодинамику при глаукоме, доказал, 
что нарушенный отток венозной крови приводит 
к повышению ВГД. Более того, при его значитель-
ном увеличении ретинальные артерии оказываются 
суженными, а вены, наоборот, расширенными. 

В 1924 г. Hiroishi экспериментально показал 
прямую связь между венозной системой и ВГД. Он 
заменил часть водянистой влаги глаза окрашен-
ным изотоническим раствором, что позволило ему 
исследовать появление красителя в шлеммовом 
канале и в эписклеральных венах. Автор заметил, 
что пережатие яремной вены полностью останавли-
вало отток красителя из передней камеры и суще-
ственно увеличивало ВГД [51]. 

Надо отметить, что Schoenberg (1929) впервые 
сконструировал специальный воротник для ком-
прессии яремных вен и пришел к заключению: 
«этот момент единственно верный — внутриглаз-
ное давление изменяется под влиянием компрессии 
яремных вен» [52]. 

В 1937 г. Otto Meyer опубликовал клинический 
случай сочетания открытоугольной глаукомы и ла- 
тентного эндофлебита яремных вен, обратив вни-
мание на важность нормального венозного оттока 
из бассейна головного мозга при ПОУГ. Он указал 
на важнейшую роль состояния внутренней ярем-
ной вены при названной им «эндогенной» глауко-
ме и особо подчеркнул влияние состояния венозной 
стенки яремной вены на свободный отток веноз-
ной крови из полости черепа [53]. Автор отме-
тил, что клинически невыявляемый хронический 
пролиферативный эндофлебит яремных вен влия-
ет на венозный отток из головного мозга, а также  

на все дистальные вены, включая эписклеральные, 
которые непосредственно связаны со шлеммовым 
каналом. Был сделан вывод: ведущим фактором  
нормального оттока из передней камеры глаза 
является разница давления в яремной вене, эпи-
склеральных венах и шлеммовом канале. 

Д.И. Судакевич (1971), описывая в своей книге 
наблюдения патологоанатомических вскрытий паци-
ентов, страдавших при жизни первичной открыто-
угольной глаукомой (ПОУГ), заметил, что помимо 
атеросклеротических изменений артерий во всех 
случаях были значительно изменены хориоидальные 
вены, которые имели широкие просветы. При этом  
в хориоидее наблюдались застойные явления [54].

А.П. Нестеров (1995) описывал «особую роль» 
венозного давления в формировании уровня офталь-
мотонуса. Автор отметил, что сдавление вортикоз-
ных вен во время операций сопровождается рез-
ким повышением офтальмотонуса, которое продол-
жается в течение нескольких последующих дней.  
Он заметил, что при переходе тела в положение 
Тренделенбурга* внутриглазное давление «немед-
ленно и стойко увеличивается» и предложил шей-
ную дифференциальную компрессионную пробу для 
суждения о состоянии венозной системы глаза [55]. 

Результаты этого эксперимента показывают, что 
при возрастании венозного давления происходит 
быстрый и вместе с тем стойкий подъем офталь-
мотонуса. А.П. Нестеров считал, что «немедленное 
повышение внутриглазного давления обусловлено 
увеличением кровенаполнения глаза», и подчер-
кивал, что «в практическом плане эти наблюдения 
указывают на необходимость избегать всякого дав-
ления на вены шеи (тугих воротничков, галстуков) 
у больных глаукомой».

В настоящее время исследователи сходятся во 
мнении, что при офтальмогипертензии происходит 
повышение давления в ЦВС и вортикозных венах. 
В результате снижается разница между давлением 
в артериях и венах и нормальная перфузия крови 
в глазном яблоке становится невозможной. Однако 
при этом немедленно включаются компенсаторные 
механизмы, благодаря существующей ауторегуля-
ции кровотока глаза. Их цель — не только поддер-
жать нормальным диаметр артериол, капилляров  
и венул, но и сохранить в них адекватным давление 
крови, чтобы не произошло отека ДЗН [58].

Следует, однако, отметить, что, несмотря на оче-
видную роль венозного кровотока глаза при глауко-
ме, его измерению посвящено не так много работ, 
и в целом венозный кровоток при глаукоме изучен 
недостаточно. Это объясняется прежде всего отсут-
ствием надежных методов его оценки. Положение 
усугубляется высокой анатомической вариабель-
ностью венозного русла глаза (см. часть 1 обзора).  

*положение Тренделенбурга — положение, при котором голова  
и плечевой пояс располагаются ниже таза (примечание автора). 

Курышева Н.И.
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В литературе имеются лишь единичные публика-
ции, посвященные данной проблеме. Так, снижение 
скорости кровотока в ЦВС при ПОУГ, в том числе 
и при ГНД, отмечалось в работах Wolf et al. (1993) 
[57] и H. Kaiser (1997) [58]. Кроме того, было обна-
ружено повышение давления в ЦВС, что также авто-
ры связывали со снижением скорости кровотока  
в ней [59, 60]. В результате они пришли к заклю-
чению, что это может быть обусловлено сужением 
ЦВС в месте выхода из глазного яблока. W. Morgan 
(2004), изучая пульсацию центральной вены сет-
чатки (ЦВС), установил, что офтальмодинамоме-
трическое давление, вызывающее эту пульсацию, 
коррелировало с дефектами полей зрения у боль-
ных глаукомой [61]. 

По данным Plange et al. (2006), диастоличе-
ская скорость кровотока в ЦВС имела высокую 
корреляцию с объемом ретинального ободка ДЗН 
(r=0,56) и толщиной слоя нервных волокон сетчат-
ки (r=0,49) [40]. Интересен тот факт, что скорость 
кровотока в ЦВС не коррелировала ни с возрас-
том больных, ни с уровнем ВГД, равно как не было 
выявлено корреляции между ВГД и морфометриче-
скими показателями ДЗН и толщиной слоя нервных 
волокон сетчатки (RNFLT). 

По данным Е.Э. Луцевич и А.Е. Васильевой 
(2013), систолическая скорость кровотока в ЦВС кор-
релировала с функциональными и морфометриче-
скими характеристиками зрительного нерва, особен-
но при глаукоме нормального давления (ГНД) [64].

По нашим данным, в норме и в начальной ста-
дии глаукомы имеется обратная корреляционная 
связь между параметрами венозного кровотока  
и толщиной СНВС, чего не наблюдается в продви-
нутые стадии глаукомы. Эти результаты мы объяс-
нили сохраненной ауторегуляций глазного кровото-
ка, которая нарушается по мере прогрессирования 
заболевания [49]. Проведя сравнительное исследо-
вание глазного кровотока при глаукоме повышен-
ного давления (ГПД) и при ГНД, мы обнаружили 
достоверное его снижение во всех сосудах, участву-
ющих в кровоснабжении сетчатки и ДЗН в обеих 
группах больных глаукомой по сравнению с кон-
тролем. Несмотря на сходство клинических харак-
теристик, показатели скорости артериального кро-
вотока при ГНД несколько превосходили таковые 
при ГПД (достоверность отличий p<0,05). В то же 
время результаты показали снижение кровотока  
в ЦВС, а также в вортикозных венах и верхней глаз-
ной вене при обеих формах ПОУГ, причем в неко-
торых венах глаза показатели кровотока при ГНД 
были достоверно ниже, чем при ГПД. В контро-
ле морфометрические показатели коррелировали 
только с параметрами кровотока в ЗКЦА. Напротив, 
при глаукоме морфофункциональные показатели  
в большей степени коррелировали с данными ве- 
нозного кровотока (особенно при ГНД) и в меньшей  
степени — артериального [63]. Было установлено, 

что параметры венозного кровотока имели высо-
кую корреляцию с характеристиками ганглиозного 
комплекса сетчатки и толщиной СНВС [64], а также 
с амплитудой компонента Р100 стандартных ЗВП 
[65]. Известно, что компонент Р100 стандартных 
ЗВП 1° отвечает за магноцеллюлярную зрительную 
систему. Именно эти нейроны, как известно, вовле-
каются в глаукомный процесс одними из первых. 
Наши дальнейшие исследования показали, что ско-
рость кровотока в ЦВС и вортикозных венах позво-
ляет дифференцировать больных с препериметри-
ческой глаукомой от здоровых лиц [49, 66]. Таким 
образом, эти результаты дают возможность пред-
положить, что ранние патологические процессы  
в нейронах сетчатки при глаукоме развиваются  
на фоне нарушения венозной гемодинамики.

В этом плане с точки зрения диагностики и мо- 
ниторинга глаукомы весьма важно учитывать нали-
чие спонтанной пульсации ЦВС, которая опреде-
ляется так называемым пульсационным венозным 
давлением (Venous Pulsation Pressure, или VPP). Оно 
равно ВГД, при котором пульсация ЦВС становится 
заметной. Полагают, что при глаукоме VPP повы-
шено, а отсутствие пульсации ЦВС является небла-
гоприятным прогностическим признаком, который 
ассоциируется с прогрессированием ГОН (Morgan, 
2016). Многочисленные исследования Jonas, Sisler, 
Seo, Lowe и особенно Jonas и Morgan были направ-
лены на определение пульсационного венозно-
го давления как важного фактора патогенеза ГОН  
и взаимосвязи глаукомы с ретинальными веноз-
ными окклюзиями. Результаты этих исследований 
детально освещены в недавнем обзоре W. Morgan 
[67].

Почему повышение давления в ЦВС имеет та- 
кое важное значение? Это во многом обусловлено  
развитием капиллярного стаза. Он является след-
ствием даже кратковременного повышения ВГД  
в результате микроповреждения в артериолах (это 
может произойти на уровне РМС или в результа-
те артериолоспазма). Капиллярный стаз немед-
ленно влечет за собой стаз в прилежащей венуле,  
что передается в ЦВС. Причина тому — турбулент-
ность кровотока в ретроламинарной части ЦВС, 
возникающая при подъеме ВГД и при падении дав-
ления в этой части вены ниже офтальмотонуса.  
Может случиться так, что подъем ВГД окажется  
слишком кратковременным для включения про-
цессов ауторегуляции кровотока. В итоге это при-
ведет к снижению перфузионного давления. Далее 
кратковременный стаз сопровождается притоком 
медиаторов воспаления, лейкоцитов и других инду-
цирующих тромбоз факторов. Таким образом, нару-
шение венозного оттока из глаза может вызвать 
серьезные микроциркуляторные нарушения. 

Важно понимать, что кратковременные подъе-
мы ВГД и снижение перфузионного давления (ПД) 
не приводят сразу к аксональному повреждению: 

Анатомия и физиология глазного кровотока
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сетчатка может выдержать повышение ВГД даже  
в течение часа, а аксоны — недели и месяцы после 
развития локальной ишемии, в то время как глазная 
микроциркуляция повреждается уже через несколь-
ко минут после возникновения даже умеренных 
перепадов ВГД. Именно это лежит в основе даль-
нейших процессов, приводящих к апоптозу нейро-
нов. Возможно, поражение микрососудистого русла 
(артериол, венул и капилляров) при глаукоме игра-
ет не менее важную роль, чем подъем ВГД, и нару-
шению венозного оттока по более крупным сосудам 
глаза отводится не последнее место в патогенезе 
ГОН. Еще одним предположением является то, что 
особенности архитектоники ЦВС, главным обра-
зом в месте ее прохождения через РМ склеры, также  
создают предпосылки для развития венозного стаза 
на фоне флуктуаций ВГД. Более того, эти особенно-
сти могут носить наследственный характер.

 Следует учесть еще несколько обстоятельств, 
имеющих отношение к венозному кровотоку. Эндо-
телий венозной стенки более чувствителен к дей-
ствию эндотелина-1 (EТ-1), чем артериальной,  
а венозная стенка при глаукоме менее устойчива  
к механическому давлению, чем артериальная. При 
ишемии возможна артериализация венозной стен-
ки, что повышает сопротивление венозному крово-
току [68].

Однако, по мнению S. Hayreh (2011), существу-
ет мало научно значимых свидетельств того, что 
давление ЦВС играет значительную роль в гемо-
перфузии ДЗН и в его ишемии [69]. Это, возмож-
но, объясняется тем, что изменение в давлении 
венозного кровотока не является столь значитель-
ным, по сравнению с артериальным кровообраще-
нием. Основываясь на результатах собственных 
исследований, S. Hayreh утверждает, что повыше-
ние ВГД всего на несколько миллиметров ртутного 
столба не может нарушить кровообращение в ДЗН 
и вызвать необратимое аксональное повреждение, 
если системное АД не является очень низким. Про-
веденные им экспериментальные исследования 
по преходящей острой ишемии сетчатки у обезьян 
показали, что она не вызывает явного поврежде-
ния сетчатки, если продолжается не более 100 мин. 
Для того чтобы сетчатке было нанесено тотальное 
или почти тотальное необратимое повреждение, 
ишемия должна действовать в течение примерно  
4 часов. Аналогичным образом обстоит дело с нару-
шением мозгового кровотока. Также известно, что 
аксоны могут выдерживать значительно более дли-
тельные и более тяжелые ишемические нарушения, 
чем ганглиозные клетки во всей нервной систе-
ме: ишемия длительностью в несколько секунд не 
может вызвать необратимое повреждение аксонов 
ДЗН [70, 71]. Кроме того, по мнению S. Hayreh, раз-
витие ГОН не сопряжено с ухудшением циркуляции 
в ЦВС, что обосновано им на примере большого 
числа ангиографий ЦВС при глаукоме [71].

Cioffi and Van Buskirk (1996) выдвинули интри-
гующую концепцию: венозный дренаж в прелами-
нарной области и перипапиллярной сосудистой 
оболочке происходит по двум противоположным 
направлениям и в связи с этим «уникальная обо-
собленная система венозного оттока» в ДЗН может 
играть роль в ишемических нарушениях ДЗН [72].

По мнению S. Hayreh, имеются свидетельства 
в пользу первой части этой концепции, посколь-
ку венозное дренирование в преламинарной обла-
сти является центростремительным в центральную 
вену сетчатки, в то время как в прилегающей пери-
папиллярной сосудистой оболочке — центробеж-
ным, в вортикозные вены. Однако это не всегда так. 
Бывают глаза с крупным перипапиллярным веноз-
ным сосудистым сплетением, дренирующим сосу-
дистую оболочку глаза. Указанные сосуды выхо-
дят из глазного яблока в перипапиллярной области  
и называются хориовагинальными венами (chorio-
vaginal veins). Также существует связь между ЦВС  
и перипапиллярными венами сосудистого сплете-
ния в преламинарной области, которая отвечает за 
развитие обычно наблюдаемых коллатералей рес-
ничных артерий сетчатки (ошибочно называемых 
шунтами ресничных артерий зрительного нерва).

Все дело в том, что внутренняя стенка вен, 
подобно эндотелию артерий и капилляров, функци-
онирует под влиянием разнообразных сосудосужи-
вающих и сосудорасширяющих факторов. Основ-
ным из них следует отметить эндотелин-1 и фактор 
роста эндотелия, ответственный за проницаемость 
сосудистой стенки. Указанные вещества могут син-
тезироваться как непосредственно сосудистой стен-
кой, так и диффундировать из окружающих тканей, 
например, из перицитов мышечной стенки сосудов 
или из артериальной крови, благодаря близкому 
расположению вен и артерий в месте перекреста. 

Что общего между тромбозами ЦВС и глаукомой?
На молекулярном уровне для обоих заболева-

ний характерно повышенное образование таких 
субстанций, как гипоксия-индуцирующий фактор 
(HIF-1 ), эндотелин-1 (ЕТ-1), фактор роста эндоте-
лия сосудов (VEGF) и эритропоэтин. Все перечис-
ленные агенты могут приводить как к спазму сосу-
да, так и к повышению проницаемости сосудистой 
стенки. Считается, что при глаукоме указанные 
факторы могут диффундировать через проницае-
мую стенку хориоидальных сосудов к головке зри-
тельного нерва. Именно там ранее всего и возни-
кает спазм ретинальных сосудов и повышение их 
проницаемости, что в крайнем случае проявляет-
ся в виде геморрагий по краю ДЗН [73]. Примеча-
тельно, что и то, и другое явление сопровождаются 
повышением внутривенозного давления [74]. Пред-
полагают, что для глаукомы, как и для окклюзий 
вен сетчатки, характерна сосудистая дисрегуляция, 
касающаяся не только артериального, но и веноз-
ного русла [75, 76].

Курышева Н.И.
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Роль первичной сосудистой дисрегуляции 
в патогенезе глаукомы

В 1985 г. С. Phelps и J. Corbett впервые указали 
на еще один возможный механизм развития ГОН, 
в частности при глаукоме нормального давления 
(ГНД), а именно — на первичную сосудистую дис-
регуляцию (ПСД) [77]. Одним из доказательств, 
которые приводили авторы в пользу данного тези-
са, явилось указание на то, что больные ГНД часто 
страдают мигренью. Более того, сочетание ГНД  
с мигренью повышает риск прогрессирования  
ГОН в 2,5 раза (Leske, 2007) [78]. Позднее это под-
твердили и другие авторы, а роль сосудистой дис-
регуляции все более активно стала обсуждаться  
в литературе. Полагают, что в случае ГОН она сво-
дится к нарушению глазной гемоперфузии по край-
не мере у части больных глаукомой [79-83]. 

В условиях ПСД происходит сбой ауторегуляции, 
и тогда перфузия глаза определяется другими факто-
рами. Было замечено, что у больных с ишемическими 
заболеваниями зрительного нерва имеется связь регу-
ляции глазного кровотока с показателями сердечного 
и дыхательного ритмов, иными словами — с параме-
трами, характеризующими вариабельность сердеч-
ного ритма (ВСР). Избыточная активность симпа-
тического звена вегетативной нервной системы —  
одна из возможных причин, ведущих как к ПСД, так 
и к снижению перфузионного давления в сосудах 
сетчатки, зрительного нерва и хориоидеи.

Исследование вариабельности сердечного ритма 
у пациентов с ПСД выявило существенные наруше-
ния в балансе симпатического и парасимпатическо-
го звеньев вегетативной нервной системы, а имен-
но — было отмечено явное преобладание симпати-
ческой иннервации [83]. В одной из недавних работ 
мы провели исследование вегетативной регуляции 
сердечно-сосудистой системы у больных глаукомой 
путем определения показателей вариабельности 
сердечного ритма. Результаты продемонстрировали 
преобладание тонуса симпатической нервной систе-
мы над парасимпатической у больных ГНД по срав-
нению с больными ГПД и здоровыми лицами. Пара-
метры регионарного кровотока в основных сосудах, 
питающих зрительный нерв, коррелировали с пока-
зателями вариабельности сердечного ритма [84].

 Важнейшей причиной и непосредственным 
признаком ПСД является повышенный уровень 
эндотелина-1 (ET-1) в крови [81], что было рассмо-
трено в части 2 обзора. 

Нередко о наличии ПСД у больных глаукомой 
судят на основе данных анамнеза (холодные руки, 
ноги, пониженное чувство жажды и т. д.). В нор-
мальных условиях глазной кровоток при ПСД может 
быть не нарушен, однако сбой происходит в услови-
ях провокационных тестов, например, холодового. 
Поскольку при ПСД сосуды сетчатки в целом менее 
склонны к дилатации, сохраняя напряженность 

сосудистой стенки, то при нагрузочных тестах не 
происходит достаточного расширения артерий. 
Этим обстоятельством и объясняется нестабиль-
ность глазной перфузии у лиц, страдающих ПСД 
[79, 80].

Cогласно данным Park et al. (2012), дисфункция 
автономной регуляции сосудистого тонуса является 
причиной развития дефектов полей зрения, распо-
ложенных близко к точке фиксации, что особенно 
часто встречается у больных ГНД [85].

Известно, что сама по себе ПСД не приводит  
к дефициту кровообращения в ДЗН, но реализует-
ся через нарушение ауторегуляции. В целом ауторе-
гуляция позволяет сохранять стабильным кровоток  
в ДЗН и сетчатке даже при значительных колебани-
ях АД и ВГД [86]. Именно это обстоятельство делает 
проблематичным активное воздействие на глазной 
кровоток путем назначения сосудорасширяющих 
препаратов. Было показано, что это может повлечь 
обратную реакцию — снижение глазной гемопер-
фузии [87].

Важная причина нарушенного нейроваскуляр-
ного взаимодействия — дисфункция сосудистого 
эндотелия [88]. Примечательно, что повышенное 
ВГД при этом не играет непосредственной роли: 
было показано, что при стимуляции сетчатки све-
том кратковременное повышение ВГД не влияет на 
характер сосудистого ответа. Возможно, имеют зна-
чение и другие факторы, например, сбой в работе 
астроцитов. Но доказательств этому пока не полу-
чено [89].

В работах J. Flammer и руководимой им научной 
группы Университета Базеля на протяжении мно-
гих лет проводились исследования, которые позво-
лили сформулировать теорию о роли ПСД в разви-
тии глаукомы и ряда других глазных заболеваний. 
Хотя J. Flammer не отождествляет понятие ПСД  
с дисфункцией автономной нервной системы, в этих 
двух состояниях много общего, в частности реакция 
сосудов на провокационные тесты, такие как охлаж-
дение. Роль ПСД в патогенезе ГОН на сегодня при-
нята научным офтальмологическим сообществом,  
о чем свидетельствует появление в 2014 г. нового 
термина — синдрома Фламмера [90].

Взаимосвязь биомеханической  
и сосудистой теорий патогенеза ГОН

Burgoyne описывает суть глаукомы как патоло-
гический процесс, вовлекающий не только невраль-
ную ткань (ГКС, аксоны, пучки нервных волокон), 
но и соединительную ткань, прежде всего в РМС 
[91]. Главным патологическим (пусковым) факто-
ром автор считает ВГД, которое проявляется в двух 
видах: 1) непосредственное давление (stress) на 
окружающие ткани, включая мелкие капилляры, и 
2) растяжение соединительных тканей (strain), кото-
рое также влечет за собой механическое поражение 

Анатомия и физиология глазного кровотока
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окружающих тканей. В своей концепции автор допу-
скает нарушение кровотока как в ретробульбарных 
сосудах, так и в капиллярах ДЗН и особенно РМС, 
полагая, что и тот, и другой страдают вследствие 
эффекта stress/strain. Так, за счет эффекта растяже-
ния склеры (strain) нарушается кровоток в ЗКЦА,  
а следовательно, и в круге Цинна – Галера. Сдавле-
нию подвергаются также веточки пиальных артерий, 
кровоснабжающих ретроламинарную часть ЗН [92].

Кровоток в самих капиллярах РМС в нормаль-
ных условиях в значительной степени связан с систо-
лическим АД. Полагают, что он может нарушаться  
в результате вазоспазма. Однако при повышении  
ВГД происходит сдавление ЗКЦА, проникающих  
в хориоидею, ламинарный и ретроламинарный отде-
лы ЗН. Полагают, что это сдавление имеет место 
на уровне перипапиллярной склеры. Другим важ-
ным патологическим фактором является затрудне-
ние диффузии трофических субстанций из капилля-
ров РМС к аксонам, проходящим через РМС. На этом 
пути им необходимо преодолеть эндотелий капилля-
ров, базальную мембрану перицитов, экстраклеточ-
ный матрикс перекладин РМС, базальную мембрану 
астроцитов и сами астроциты с их отростками. Воз-
растные изменения любой из указанных мембран,  
а также изменения экстраклеточного матрикса РМС 
в результате повышения ВГД приводят к ухудше-
нию трофики аксонов, постепенно вызывая их атро-
фию. Примечательно, что это может происходить 
даже в том случае, если кровоток в капиллярах РМС  

сохранен. Хотя, как полагает Burgoyne, наиболее 
вероятно, что в условиях повышенного ВГД возмож-
на окклюзия этих капилляров, что ослабляет как 
саму РМС, так и проходящие через нее аксоны.

Еще одной причиной повреждения капилляров 
РМС считают повышение жесткости склеры, дефи-
цит в ней эластических волокон. В результате повы-
шенного ВГД и растяжения склеры возникают ком-
прессионные и «стригущие» эффекты, действующие 
на капилляры. Возможно и сочетание неблагопри-
ятных факторов, например, в случае ночного паде-
ния перфузионного давления крови в капиллярах 
[93]. Кроме того, повышение ВГД вызывает утолще-
ние базальных мембран астроцитов и перицитов, 
что затрудняет поступление трофических веществ  
в аксоны [94].

Заключение
Изложенные выше данные свидетельствуют  

о том, что несмотря на отсутствие единой точки зре-
ния на патогенез ГОН, можно заключить, что он мно-
гообразен, включает в себя как механические, так  
и сосудистые и метаболические факторы. В зависи-
мости от генетически обусловленных анатомических 
и физиологических особенностей у разных пациен-
тов могут преобладать те или иные механизмы пато-
генеза. Поэтому, согласно современным представ-
лениям, в выборе лечения и мониторинга больных 
невозможно игнорировать ни один из них. 
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