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Резюме
Развитие первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) 

у пациентов старшей возрастной группы ассоциировано 
с высоким риском ее рефрактерности, что способствует 
прогрессированию патологического процесса с возмож-
ным инвалидизирующим исходом. Сопутствующая пато-
логия также является существенным фактором в форми-
ровании ПОУГ, требует тщательной диагностики и осо- 
бого подхода к лечению. ПОУГ является мультифакторной 
патологией, в лечении которой необходимо учитывать 
как генетическую предрасположенность, так и общую 
соматическую патологию и социально-экономические 
причины. Изучение взаимодействия данных факто-
ров способствует лучшему пониманию причин и про-
цессов, вследствие которых возникает рефрактерная 
форма ПОУГ. Так, наиболее частыми патологическими 
состояниями со стороны сердечно-сосудистой системы, 
влияющими на течение ПОУГ, являются артериальная 
гипертензия, системная артериальная гипотензия гипо-

тензия, ишемическая болезнь сердца, дисциркуляторная 
энцефалопатия. Кроме того, на течение болезни значи-
тельно влияет наличие у пациентов сахарного диабета, 
нейродегенеративной патологии и курение. Изучение 
этих вопросов нашло подтверждение в ряде многоцен-
тровых международных исследований. Особое значение, 
в силу взаимоисключающих публикаций, носят отдель-
ные социальные факторы. В частности, социально-эко-
номический статус пациентов (например, наличие или 
отсутствие высшего образования) может играть немало-
важную роль в диагностике и прогрессировании забо-
левания. Детальное рассмотрение вышеперечисленных 
факторов, их анализ, являются важными для лучшего 
понимания заболевания и, соответственно, улучшения 
качества жизни пациентов. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная гла-
укома, рефрактерность, артериальная гипертензия, са- 
харный диабет, социально-экономический статус.
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Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
относится к мультифакторной патологии, 
в развитии которой наряду с локальными 
офтальмологическими причинами важную 

роль играет общесоматическая патология (сердеч-
но-сосудистая, нейродегенеративная, иммуноло-
гическая и т.д.), а также ряд социально-экономи-
ческих причин [1]. Детальное изучение сложного 
взаимодействия данных факторов будет способ-
ствовать лучшему пониманию причин и процессов, 
приводящих к появлению рефрактерной формы 
ПОУГ.

Персонифицированный подход к лечению ПОУГ, 
не ограничивающийся рамками офтальмопатологии 
и учитывающий сопутствующие заболевания и дру-
гие факторы риска, позволит замедлить прогресси-
рование патологического процесса и развития тяже-
лого осложнения — необратимой слепоты.
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Abstract
Development of primary open-angle glaucoma (POAG)  

in older patients is associated with a high risk of its refrac-
toriness, which contributes to the progression of the patho-
logical process possibly leading to a severe disabling com-
plication — blindness. Concomitant pathology also makes 
a significant contribution to the course of primary open-
angle glaucoma and requires a careful approach to diag-
nosis and management. POAG is a multifactorial pathology,  
so the treatment plan should take into account both gene-
tic predisposition and general somatic pathology, as well 
as the socio-economic background. Studying the interac-
tion of these factors contributes to a better understanding 
of the causes and processes that result in the refractory 
form of POAG. Specifically, the most common pathologies 
of the cardiovascular system that affect the course of POAG 
are arterial hypertension (AH) or hypotension, coronary 

heart disease (CHD), dyscirculatory encephalopathy (DE).  
In addition, the course of the disease is significantly affec-
ted by diabetes mellitus (DM), neurodegenerative patholo-
gies, and smoking. These findings have been confirmed 
in a number of international multicenter studies. Certain 
social factors, however, are of particular importance due to 
mutually exclusive published findings. Notably, the socio-
economic status of patients (for example, the presence or 
absence of higher education) also plays an important role 
in the diagnosis and progression of the disease. Detailed 
consideration of these factors is extremely important for  
a better understanding of the disease and, consequently, 
the improvement of the quality of life of patients.

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, refractori-
ness, arterial hypertension, diabetes mellitus, socio-eco-
nomic status.

Сердечно-сосудистая патология  
и ее влияние на ПОУГ (ишемическая 
болезнь сердца, атеросклероз, системная 
гипо- и гипертензия, курение)

Сопутствующая соматическая патология усугу-
бляет течение глаукомы. В частности, с возрастом 
значимо увеличивается индекс коморбидности, т.е. 
взаимного влияния офтальмологической и сома-
тической патологий [1]. В качестве заболеваний, 
сопутствующих ПОУГ, в основном названы арте-
риальная гипертензия (АГ) и гипотензия, ишеми-
ческая болезнь сердца (ИБС) и дисциркуляторная 
энцефалопатия [1, 2].

Роль, которую играет артериальное давление 
(АД) в развитии глаукомы, привлекает внимание 
многих исследователей, поскольку представляет 
собой клинически модифицируемый фактор риска 
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низкие фракции выброса левого желудочка и САД 
способствуют дефициту перфузионного давления 
ЗН, изменению его микроструктуры и постепенно-
му влиянию на поле зрения, что приводит к разви-
тию глаукомы нормального давления (ГНД). Дан-
ный факт подтверждает проспективное исследо-
вание, проведенное в отделении офтальмологии 
Санта-Каса-де-Мизерикордия-де-Витория (2019). 
Выборку составили 30 пациентов с сердечной недо-
статочностью со сниженной фракцией выброса 
(менее 55%). Пациенты с более низкой фракцией 
выброса левого желудочка и более низким САД, как 
правило, имели более выраженную перипапилляр-
ную атрофию, которая в долгосрочной перспективе 
могла спровоцировать развитие ГНД [19].

Использование новых технологий для анализа 
микроциркуляции перипапиллярной области позво-
ляет оценивать и измерять морфологию внутри-
глазной артерии, а также ее кровоток, что может 
помочь в ранней диагностике изменений перфу-
зии с целью избежания будущих осложнений из-за 
поздней диагностики [20].

В работе Жуковой С.И. и соавт. (2018) были 
обследованы 18 пациентов с развитой стадией ПОУГ 
(7 человек, 11 глаз) с ГНД, 11 пациентов (15 глаз) 
с гипертензивной глаукомой и 12 здоровых. Допол-
нительно в объем стандартного диагностического 
обследования была включена оптическая когерент-
ная томография (в режиме ангиографии) сетчатки 
и диска зрительного нерва (ОКТ-А). Было выявлено, 
что глаукомные изменения соответствовали сниже-
нию плотности капилляров радиального перипапил-
лярного сплетения и поверхностного сосудистого 
сплетения, указывая на единый характер поражения 
как при «классической» гипертензивной глаукоме, 
так и при ГНД. Авторы пришли к выводу, что анализ 
изменений глазного кровотока в мониторинге гла-
укомного процесса наряду с базовыми тестами сле-
дует рассматривать как неотъемлемую часть алго-
ритма комплексного офтальмологического обследо-
вания [21]. Ранее (2012) в США для метода OКT-А 
был разработан алгоритм трехмерной ангиографии 
для количественного определения кровотока в ДЗН 
[22]. По результатам исследования 12 пациентов 
было отмечено, что данная методика позволяет пол-
ностью визуализировать радиальные перипапил-
лярные и глубокие капиллярные сети [23].

Во многих исследованиях показано, что измене-
ния системной и церебральной гемодинамики игра-
ют значительную роль в прогрессировании ишемии 
в тканях головного мозга и глаза, развитии и про-
грессировании глаукомы. Нестабильность кровото-
ка может вызвать реперфузию, которая способству-
ет изменениям, запускающим процесс повреждения 
ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) и зрительного 
нерва посредством оксидативного стресса. Изуче-
ние показателей центральной гемодинамики у паци-
ентов с глаукомой указывает на чувствительность  

и, таким образом, обеспечивает потенциал для но- 
вых направлений лечения глаукомы даже на фоне 
снижения уровня ВГД [3–6].

Взаимодействие между показателями АД и ВГД 
определяет глазное перфузионное давление (ГПД), 
которое регулирует кровоток в зрительном нерве. 
Клинико-эпидемиологические данные о роли систем-
ной гипертензии в развитии и прогрессировании гла-
укомы противоречивы. Отмечено, что гипертензия, 
как и гипотензия, способствует развитию глаукомы. 
Подобные явления, возможно, связаны с сосудистой 
дисрегуляцией кровотока, сопровождающейся сни-
жением способности потока крови противостоять 
изменениям ГПД. Наряду с этим, системная гипер-
тония может способствовать повышению ВГД через 
перепроизводство или нарушение оттока ВГЖ [6]. 
По данным ряда исследований, обобщенных в мета-
анализе D. Zhao et al. (2014), системная гипертен-
зия повышает риск развития ПОУГ [7]. Предикто-
ром развития ПОУГ является изменение показателя 
вариабельности АД с появлением признаков недо-
статочного снижения систолического артериального 
давления (САД) в ночное время [8]. В более ранней 
работе J. Tielsch et al. (1995) было показано повы-
шение риска развития глаукомы при АГ у пациентов 
старше 80 лет [9]. В мета-анализе W. Hyoungetal. 
(2014), включающем данные 60 084 пациентов, 
авторами было показано повышение риска разви-
тия ПОУГ у пациентов, страдающих АГ (отношение 
рисков=1,22; [95% ДИ: 1,09–1,36; I2=7,5%]) [10]. 
Существует гипотеза о связи гипотензии в ночное 
время суток и риском формирования ПОУГ. Одним из 
проявлений атеросклеротического поражения коро-
нарных сосудов является ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС). ПОУГ и ИБС с точки зрения гемодинамики 
могут иметь общие звенья патогенеза [11, 12].

Популяционное ретроспективное когортное 
10-летнее исследование Yu-Yen Chen et al. (2016), 
направленное на оценку взаимного влияния ИБС 
и ПОУГ, с помощью регрессионного анализа выя-
вило значительно более высокую общую частоту 
развития ИБС в группе пациентов с ПОУГ в воз-
расте 57,6±11,0 лет по сравнению с группой лиц 
без глаукомы (отношение шансов=1,4; 95 % ДИ 
от 1,2 до 1,7) [13]. Andrikopoulos G.K. et al. (2014) 
верифицировали значимые связи атеросклероза  
и ИБС с ПОУГ, отмеченные при псевдоэксфолиатив-
ной форме ПОУГ по показателям, характеризую-
щим системный и глазной кровоток, а также арте-
риальную эндотелиальную дисфункцию как про-
явления атеросклероза и процесса фибриллопатии 
при псевдоэксфолиативном синдроме [14]. Рабо-
ты ряда авторов, в частности, Ghasemi F.K. et al.  
(2017), Moghimi S. et al. (2018), Xu H.et al. (2018) 
демонстрировали связь между снижением сердеч-
ной функции и глаукомными изменениями ЗН, 
что может стать объяснением части случаев разви-
тия ПОУГ у лиц с низким давлением [15–18]. Более  
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параметров мозгового кровотока к изменениям 
параметров центральной гемодинамики. Практи-
чески все отделы зрительного тракта, подкорковые  
и корковые структуры зрительного анализатора 
расположены в бассейне кровоснабжения основной 
и задних мозговых артерий. Таким образом, при 
наличии гемодинамически значимых поражений 
магистральных артерий головного мозга можно 
ожидать нарушения различной степени выражен-
ности в структурах зрительного тракта [24, 25].

Среди стенотических и атеросклеротических 
поражений сонных, цилиарных, глазных артерий 
именно хронические нарушения мозгового кро-
вообращения (артериальные, венозные дисцирку-
ляции) являются факторами, с высокой степенью 
доказательности, усугубляющие течение глауком-
ного процесса.

Такие исследователи, как Moghimi S. et al. (2018) 
и Xu H. et al. (2018) при анализе данных 132 глаз  
83 пациентов с глаукомой и периодом наблюдения 
не менее 2 лет (в среднем 27,3±3,4 мес.) обнаружи-
ли зависимость между тяжестью ПОУГ и снижени-
ем показателей кровотока в сосудах головного мозга  
и глаза [16, 17]. В работах Manalastas P.I. et al. (2018) 
и Igarashi R. et al. (2017) было описано снижение 
средней и пиковой скоростей систолического кро-
вотока средней мозговой артерии при транскрани-
альной допплерографии, а также нарушение ауто-
регуляции у пациентов с ПОУГ по сравнению с кон-
тролем. На магнитно-резонансных томограммах 
были выявлены связи церебрального поражения 
мелких сосудов с нарушениями параметра соотно-
шения экскавации к площади диска зрительного 
нерва и полей зрения при ПОУГ [18, 19]. В иссле-
довании Кунина В.Д. (2014) были обследованы 115 
пациентов ПОУГ и 31 человек контрольной группы 
без признаков глаукомы в возрасте от 50 до 89 лет. 
Автор наблюдал 33 пациентов (66 глаз) со стабили-
зированным течением ПОУГ, и 82 пациентов (164 
глаза) с нестабилизированным течением заболева-
ния. Тонометрический уровень ВГД у всех исследу-
емых находилось в пределах 19–21 мм рт.ст. Цере-
бральную гемодинамику авторы анализировали  
по интенсивности пульсового кровенаполнения 
сосудов головного мозга — реографическому индек-
су, по максимальной скорости периода быстрого  
и медленного кровенаполнения, по дикротическому 
и диастолическому индексам. Внутриглазное крове-
наполнение анализировали по величине пульсового 
кровенаполнения, времени быстрого и медленного 
кровенаполнения сосудов глаза, пульсовому объ-
ему по Кедрову и реографическому коэффициенту 
по Янтчу. Было установлено, что у лиц контрольной 
группы в возрасте 70–79 и 80–89 лет выявлено сни-
жение кровенаполнения сосудов головного мозга  
и глаза (p=0,02); у пациентов со стабилизирован-
ным течением ПОУГ во всех возрастных группах 
выявлено незначительное снижение гемодинамики  

в сосудах головного мозга и глаза, при этом оно 
было недостоверным (p=0,06; p=0,08); при неста-
билизированном течении ПОУГ обнаружено суще-
ственное снижение кровенаполнения в церебраль-
ных и интраокулярных сосудах у пациентов в воз-
расте 50–59 лет, эти показатели продолжали после-
довательно ухудшаться в возрастных группах 60–69, 
70–79 и 80–89 лет (p=0,01) [26].

Влияние курения на повышение уровня ВГД  
и риск формирования ПОУГ были оценены в иссле-
дованиях с участием в общей сложности 172 314 че- 
ловек. Метаанализ (2015) показал, что у курящих  
лиц (нынешних и даже бывших) среднее значение 
уровня ВГД было выше, чем у некурящих (р<0,05). 
Более того, у курящих был повышен риск развития 
ПОУГ (p<0,05) по сравнению с лицами, отказавши-
мися от курения [24, 25].

Таким образом, наличие сопутствующей сер-
дечно-сосудистой патологии (ИБС, атеросклероз, 
гипо- и гипертензия), вредных привычек (напри-
мер, курение), способных усугублять степень выра-
женности микроциркуляторных нарушений и сосу-
дистого тонуса ассоциировано с формированием 
рефрактерной формы ПОУГ.

Ретинальные проявления сахарного  
диабета как причина усиления ишемии, 
приводящей к прогрессированию ПОУГ

Вопрос о том, существует ли связь между сахар-
ным диабетом (СД) и ПОУГ, всегда был предметом 
споров, но результаты многочисленных исследо-
ваний за последние годы свидетельствуют о том, 
что риск глаукомы среди пациентов с СД больше, 
чем считалось ранее [27–30]. Авторы большинства 
систематических обзоров и метаанализов говорят  
о том, что наличие СД в анамнезе связано с повы-
шенным уровнем ВГД [27, 31–33]. Известно 
несколько механизмов влияния длительной гипер-
гликемии на структуры сетчатки: повреждение 
сосудов с развитием микроангиопатии, избыточная 
активация протеинкиназы С, развитие нейродеге-
нерации, а также снижение экспрессии нейротро-
фических факторов [34–38].

В работе Кубарко А.И. и соавт. (2018) была про-
ведена оценка морфологических параметров сосу-
дов с помощью компьютерной программы ARIA 
(Automated Retinal Image Analyzer). В ходе исследо-
вания были изучены цифровые фотографии глазно-
го дна 50 пациентов с СД 2 типа (СД 2), страдающих 
непролиферативной и препролиферативной стади-
ями диабетической ретинопатии: 20 пациентов с АГ 
I–II степени и 40 практически здоровых лиц. Фото-
графии глазного дна были получены с использова-
нием фундус-камеры Visucam Pro Nm и Visucam 500, 
Carl Zeiss (обе — Германия). Исследователем было 
отмечено, что при СД 2 пациенты имеют более 
выраженное снижение количества ветвей сосудов  
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и уменьшение внутреннего диаметра, а также уве-
личение извитости артериальных и венозных сосу-
дов парамакулярной области сетчатки по сравнению  
с пациентами, страдающими АГ. Полученные резуль-
таты подтверждают тот факт, что эндотелий сосудов 
мелкого калибра являются мишенью гипергликемии 
при СД и АГ. В случае прогрессирования выявленных 
изменений в сосудах парамакулярной области сет-
чатки их необходимо рассматривать в качестве пре-
дикторов кардиоваскулярных рисков [38].

Гипергликемия и ишемия приводят к повыше-
нию экспрессии индуцибельной синтетазы оксида 
азота (иСОА) в эндотелиальных клетках. Одно из 
следствий активации иСОА — избыточный выброс 
потенциально цитотоксичного оксида азота. Цито-
токсичность связана с повышенным образованием 
мощного окислителя пероксинитрита. Этот окисли-
тель повреждает белки трабекулярной сети и ГКС, 
что приводит к нарушению оттока ВГЖ и их деге-
нерации [36, 37]. Кроме того, иСОА обладает имму-
нореактивностью по отношению к клеткам Мюл-
лера, дисфункция которых является ранним факто-
ром повреждения нейронов. Это связано с тем, что 
клетки Мюллера играют важную роль во внекле-
точном поглощении и переработке глутамата [35, 
36]. В работе Cavet M.E. et al. (2014) было отмечено, 
что гипергликемия приводит к избыточной актива-
ции протеинкиназы С, что способствует утолщению 
базальных мембран сосудов и развитию гипоксии 
тканей сетчатки [36].

Биохимические процессы, связанные с хрониче-
ской гипергликемией, приводят к сосудистым ано-
малиям, которые обеспечивают развитие эндотели-
альной и метаболической дисфункции как на уровне 
глаза, так и на уровне других систем органов. Утрата 
перицитов сетчатки, утолщение базальной мембра-
ны капилляров и дисфункция сосудистых эндотели-
альных клеток — это некоторые из ранних измене-
ний, которые описаны при ПОУГ.

Нарушение ауторегуляции сосудов сетчатки 
частично наблюдается из-за потери перицитов, а на- 
рушения проницаемости сосудов являются ключе-
вым фактором в развитии глаукомной оптической 
нейропатии (ГОН) и диабетического макулярного 
отека. Кроме того, считается, что повышенная адге-
зия лейкоцитов и лейкостаз сетчатки играют роль  
в неперфузии капилляров. Так, в работе Sohn E.H.  
et al. (2016) в течение 4 лет по данным ОКТ у 45 че- 
ловек с СД и отсутствием проявлений диабетиче-
ской ретинопатии (ДР) наблюдалась значительная 
прогрессирующая потеря слоя нервных волокон сет-
чатки (СНВС) (0,25 мкм/год) и ГКС (0,29 мкм/год), 
вне зависимости от показателей гликозилированно-
го гемоглобина, возраста и пола [37].

На данный момент имеются данные нескольких 
сравнительных поперечных исследований, посвя-
щенных влиянию ДР на СНВС. На ОКТ у пациентов 
с СД было выявлено снижение средней толщины  

СНВС, особенно в верхнем квадранте. Имеются 
сообщения, что именно эта зона первично повреж-
дается при глаукоме. При СД и глаукоме происходит 
похожее снижение экспрессии предшественника 
инсулиноподобного фактора роста и нейротрофи-
на-3, что нарушает дифференцировку ГКС и способ-
ствует их апоптозу. Сходство патогенеза ДР и глау-
комы позволяет предположить, что при определен-
ных условиях наличие СД является пусковым фак-
тором развития ПОУГ [39].

Согласно результатам мета-анализа D. Zhao 
(2015), в котором были проанализированы 47 ста-
тей, включавшие данные 2 981 342 человек, было 
выявлено, что коэффициент риска для развития глау-
комы у пациентов с СД составил 1,48 (95% ДИ: 1,29-
1,71; I2=82,3%) по сравнению с контрольной груп-
пой [40]. В работе S. Kim (2017) также отмечено 
достоверное повышение отношения рисков развития 
глаукомы у пациентов с СД — 1,38 (95% ДИ: 1,14-
1,67) [41]. В работе L. Shen (2016) было обнаружено 
повышение риска возникновения глаукомы у паци-
ентов с СД — 1,32 (95% ДИ: 1,19-1,45) [42, 43].

Таким образом, СД вследствие системного ха- 
рактера поражения способствует значительному 
повышению риска развития ПОУГ. Гипергликемия 
сопровождается нарушением сосудистого тонуса, 
вегетативной дисрегуляцией и эндотелиальной дис-
функцией. Колебания уровня глюкозы негативно  
сказываются на оксигенации тканей, приводя к уси-
лению окислительного стресса, что утяжеляет тече-
ние диабетической ретинопатии и увеличивает ВГД. 
Неадекватная коррекция углеводного обмена способ-
ствует формированию рефрактерной формы ПОУГ.

Нейродегенеративная патология (болезнь 
Паркинсона, рассеянный склероз) и ПОУГ 

Нейродегенеративная теория объединяет все 
накопленные данные о патогенезе ГОН. Одной из 
важных патофизиологических характеристик ПОУГ 
является повреждение ГКС. Этот процесс возника-
ет вследствие целого ряда патогенетических меха-
низмов, включающих не только повышение ВГД, но  
и нарушение ауторегуляции, развитие ишемии, 
дефицит нейротрофических факторов, глутамат-
индуцированную эксайтотоксичность, иммуно-
логические нарушения, нарушение метаболизма 
кальция, оксидативный стресс [44, 45]. В последнее 
время многие авторы сходятся на том, что вслед-
ствие процесса вторичной транссинаптической 
нейродегенерации разрушение нейроэлементов 
может происходить не только в сетчатке и ДЗН, но 
и на протяжении всего зрительного пути [45, 46].

Одним из первых доказательств этой теории 
послужила работа Weber A.J. et al. (2000). В экс-
периментальной модели глаукомы на приматах 
было продемонстрировано уменьшение количе-
ства и объёма нейронов в латеральном коленчатом 
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теле, сообщающемся с поражённым глазом. Позже 
Yucel Y.H. et al. (2003) в эксперименте с помощью 
иммуногистохимического анализа подтвердили 
распространение нейродегенеративных измене-
ний на латеральное коленчатое тело и зрительную 
кору при глаукоме. Результаты экспериментальных 
работ согласуются с данными, полученными при 
изучении аутопсийного материала головного мозга 
пациентов с глаукомой. Так, N. Chaturvedi (1993) 
в ходе морфологического анализа латеральных 
коленчатых тел (аутопсийный материал) 5 пациен-
тов с глаукомой показал снижение плотности ней-
ронов магноцеллюлярных слоев в сравнении с кон-
трольной группой. Позже N. Gupta (2006) описа-
ла атрофические поражения в интракраниальной 
части зрительного нерва, латеральном коленча-
том теле и зрительной коре у пациента с глаукомой  
низкого давления по данным клинического обсле-
дования, результатам магнитно-резонансной томо-
графии и аутопсии.

Примечательно, что данные, полученные в ходе 
морфологического исследования, коррелирова-
ли с клиникой, картиной глазного дна и результа-
тами исследования полей зрения, проведёнными 
при жизни пациента. В.П. Еричев с соавт. (2014) 
представили результаты морфологического иссле-
дования аутопсийного материала головного мозга 
1 пациента с глаукомой, 2 пациентов с болезнью 
Альцгеймера и 4 пациентов группы контроля [2, 
44, 46]. Авторами было отмечено, что при болезни 
Альцгеймера и глаукоме наблюдается выражен-
ное уменьшение площади нейронов во всех иссле-
дуемых областях по сравнению с группой контро-
ля. Размеры ядра при болезни Альцгеймера, наобо-
рот, резко увеличены в магно- и парвоцеллюлярных 
слоях наружного коленчатого тела и незначитель-
но отличаются от контроля в зрительной коре. При 
глаукоме площадь ядер нейронов практически не 
отличается от контрольной группы в магноцеллю-
лярных слоях наружного коленчатого тела, а в пар-
воцеллюлярных слоях и зрительной коре наблю-
дается уменьшение их размеров. При проведении 
иммуногистохимического анализа во всех исследу-
емых областях и при болезни Альцгеймера, и при 
глаукоме были обнаружены р-амилоид и тау-белок. 
Наблюдаемые данные морфологические изменения 
в зрительных центрах при болезни Альцгеймера  
и глаукоме свидетельствуют о транссинаптиче- 
ском распространении патологического процесса 
на структуры центральной нервной системы при 
данных состояниях.

В литературе все чаще встречаются работы,  
свидетельствующие о наличии тесных связей ПОУГ 
с такими нейродегенеративными заболевания-
ми, как болезнь Альцгеймера и болезнь Паркин-
сона: частота встречаемости глаукомы у пациен-
тов с болезнью Альцгеймера составляет 25,9%,  
в то время как в группе без данной патологии этот 

показатель равен 5,2%. Так, подтверждением отно-
сительной схожести двух патологических состоя-
ний является обнаружение дефектов полей зрения 
у пациентов с болезнью Альцгеймера, напоминаю-
щих картину глаукомного поражения зрительных 
функций. Общая заболеваемость болезнью Паркин-
сона в 1,28 раза выше среди лиц, страдающих гла-
укомой по сравнению с пациентами без глаукомы 
(7,73 против 6,02 на 1000 человеко-лет; 95% ДИ 
1,18, 1,40) [43].

Chandra V. et al. (1986) впервые описали высо-
кую частоту возникновения глаукомы у пациентов 
с пресенильной и старческой деменцией после ана-
лиза тысяч свидетельств о смерти в США (с 1978 по 
1986 годы) [44]. В 2002 году в ходе исследования 
авторов Bayer A.U. et al. (2002) при анализе данных 
офтальмологических карт 49 пациентов с болез-
нью Альцгеймера и 38 пациентов с болезнью Пар-
кинсона было выявлено, что глаукомные дефекты 
поля зрения или соотношение экскавации к пло-
щади ДЗН ≥0,8 были зарегистрированы в 12 слу-
чаях с болезнью Альцгеймера (24,5%) и в 9 случа-
ях с болезнью Паркинсона (23,7%) [45, 46]. В рабо-
тах Chandra V. et al. (1986), Bayer A.U. et al. (2002), 
McMonnies C.W. et al. (2017) были проанализиро-
ваны патогенетические механизмы и связи между 
болезнью Альцгеймера и глаукомой, при которых 
гибель нейрональных клеток играет важную роль  
в патогенезе и прогнозе. Несомненно, между ней-
родегенеративными заболеваниями есть много 
общего: рост заболеваемости с возрастом, избран-
ное поражение определенного вида нейронов, один 
и тот же механизм гибели, основанный на митохон-
дриальной патологии. Сигналы от поврежденных 
участков клетки сходятся на митохондриях, вызы-
вая повышение проницаемости обеих мембран, 
снижение мембранного потенциала и высвобожде-
ние белков апоптоза — AIF (апоптоз-индуцирую-
щего фактора), SMAC (second mitochondria-derived 
activator of caspases) и некоторых прокаспаз — из 
межмембранного пространства. Наряду со спец-
ифическими апоптозными белками, в цитоплазму 
выходит цитохром С, который связывается с Apaf-1  
(apoptotic protease activating factor-1) и формиру-
ет так называемый апоптозный комплекс, кото-
рый инициирует активацию каспазного каскада. 
Структурно-функциональные изменения митохон-
дрий способствуют формированию «окислительно-
го стресса» и развитию эксайтотоксичности (англ. 
excitotoxicity — токсичность, развивающаяся при 
возбуждении), в основе которой лежит нарушение 
кальциевого гомеостаза и активация рецепторов  
к N-метил-D-аспартату (NMDA). Косвенным дока-
зательством того, что явление эксайтотоксичности 
присутствует и при глаукоме наряду с другими ней-
родегенеративными заболеваниями, является поло-
жительное нейропротективное действие антагони-
стов медиаторов NMDA-рецепторов [44–48].
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Понимание общности механизмов всех ней-
родегенеративных заболеваний важно, поскольку 
нарушения зрительной функция при болезни Пар-
кинсона и болезни Альцгеймера часто недооцени-
вается, а симптомы остаются незамеченными паци-
ентами. Представленные данные свидетельствуют 
об общности механизмов (механических, сосуди-
стых, метаболических), играющих ведущую роль  
в развитии и прогрессировании нейродегенератив-
ных заболеваний, к которым, согласно литератур-
ным данным, следует относить и ГОН [49, 50]. Дан-
ный факт подтверждает то, что лечебная тактика 
при ПОУГ должна включать не только мероприятия, 
направленные на ВГД, но и на другие звенья пато-
генеза ГОН: эксайтотоксичность, оксидативный 
стресс, митохондриальную дисфункцию, аксоно-
патию и протеинопатию [51]. Отсутствие адекват-
ной терапии будет способствовать формированию 
рефрактерности ПОУГ, обусловленной активацией 
вышеперечисленных патологических процессов.

Социальные факторы и характеристики 
приверженности к лечению

При анализе возрастных аспектов распростра-
нения глаукомы среди населения отмечено, что она 
значительно выше в пожилом возрасте, при этом 
показатель заболеваемости увеличивается с возрас-
том до 80 лет и затем снижается [47, 52, 53]. Общее 
снижение распространенности и заболеваемости  
в старшем возрасте может быть результатом сниже-
ния обращения за медицинской помощью и увели-
чения конкурирующих рисков для здоровья (напри-
мер, развития тяжелой соматической патологии).

При сравнении гендерных признаков было 
отмечено, что как распространенность, так и забо-
леваемость были значительно выше у женщин, чем 
у мужчин в возрасте до 80 лет, в то время как ген-
дерных различий в старших возрастных группах не 
было [54–56]. Одно из объяснений может заклю-
чаться в различиях в поведении в отношении здо-
ровья, включая лучшую осведомленность женщин  
о своем здоровье, своевременное обращение за 
медицинской помощью и приверженность лечению, 
что способствует выявлению патологии в более ран-
нем возрасте по сравнению с мужчинами [57, 58].

Многие исследователи полагают, что такие фак-
торы, как семейный анамнез, наряду с более высо-
ким уровнем ВГД, меньшая толщина роговицы  
в центральной зоне и миопия высокой степени  
в значительной степени связаны с развитием и про-
грессированием ПОУГ [58, 59].

Некоторые исследования продемонстрировали, 
что у субъектов с более низким социально-экономи-
ческим статусом зрение хуже, чем у более состоятель-
ных респондентов. Социально-экономический статус 
может влиять на осведомленность о глаукоме, пове-
дение при обращении за медицинской помощью  

и, следовательно, на шанс раннего выявления бес-
симптомно протекающей глаукомы. Так, например, 
люди с образованием ниже среднего достоверно 
реже, чем люди с высшим образованием, сообща-
ли о визите к офтальмологу при появлении опре-
деленных жалоб (62,9% против 80,8%; р<0,001) 
[59]. Кроме того, принадлежность к тому или 
иному социальному статусу может влиять на при-
верженность к назначенной терапии, ее коррекции 
при необходимости и частоту посещения лечащего 
офтальмолога для оценки динамики выявленных 
изменений [60–62].

В другом исследовании (Wändell et al., 2021), 
посвященном анализу возможных взаимосвязей 
между частотой случаев ПОУГ и социально-эко-
номическим статусом и рядом системных заболе-
ваний населения г. Стокгольма (Швеция), напро-
тив, была выявлена более высокая заболеваемость 
ПОУГ, как и ряда других соматических заболева-
ний (сахарный диабет, гипертония, онкологиче-
ские заболевания) среди лиц, проживающих в райо-
нах с высоким социально-экономическим статусом. 
При этом авторы допускают вероятность получен-
ных результатов как наличием повышенного риска 
ПОУГ у больных с системными заболеваниями, так 
и возможностью искажения вследствие неучтен-
ных случаев ПОУГ: возможно, лица с более низким 
социально-экономическим статусом в меньшей сте-
пени обращались за медицинской помощью [72].  
В исследовании Ko et al. (2016) также было обнару-
жено, что среди пациентов с высоким социально-эко-
номическим статусом отмечена более частая встре-
чаемость ПОУГ относительно группы пациентов  
с низким социально-экономическим статусом, среди 
которых отмечались более частые случаи обнаруже-
ния закрытоугольной формы глаукомы [76].

В исследовании А.С. Макогон и соавт. (2016) 
была выявлена бо́льшая распространенность ПОУГ 
среди пациентов пожилого возраста относитель-
но пациентов среднего возраста. В силу возраста  
и объективных медико-социальных факторов среди 
пожилых пациентов это сопровождались более низ-
ким социально-экономическим статусом (невоз-
можность подрабатывать на пенсии ввиду преклон-
ного возраста и низкий уровень помощи со стороны 
их стареющих детей) и явлениями коморбиднос- 
ти — увеличением риска развития ПОУГ с возраст-
ным увеличением встречаемости системных забо-
леваний [73]. Ранее в другом исследовании тех же 
авторов (Макогон С.И. и соавт., 2015) дополнитель-
но проанализировали влияние образовательного 
фактора пациентов на их приверженность к лече-
нию ПОУГ. Авторы обнаружили слабую положи-
тельную взаимосвязь между уровнем образования 
пациентов и приверженностью к лечению. Полу-
ченные результаты авторы объясняют более лег-
комысленным отношением пациентов с низким  
уровнем образования к возможным последствиям 
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избегания лекарственной терапии относительно  
больных с высшим образованием [74]. Данный 
вывод подтверждается результатами другого иссле-
дования (Kuo et al., 2017), согласно которому именно 
уровень образования оказывает решающее влияние 
на обращение пациентов за медицинской помощью 
при ПОУГ и дальнейшую приверженность лечению, 
что в конечном итоге и определяет наличие раз-
личий распространенности и тяжести ПОУГ у лиц  
с различным уровнем образования [75].

Согласно результатам исследования Ж.О. Сан-
гилбаевой и соавт. (2020), число пациентов с гла-
укомой, выполняющих врачебные назначения  
в полном объеме, составляет от 30 до 50% [63]. Осо-
бенностям наблюдения и лечения также отводит-
ся важная роль. Сложный алгоритм ведения таких 
пациентов, включающий закапывание несколь-
ко видов капель на протяжении длительного про-
межутка времени или даже всей жизни, а также 
отсутствие постоянного контакта с врачом, забыв-
чивость вследствие возраста пациентов, — все 
это приводит к тому, что со временем пациенты 
перестают строго соблюдать прописанную схему 
терапии. Так, согласно результатам исследования  
Дж.Н. Ловпаче и соавт. (2020), доля «низкокомпла-
ентных» пациентов с ПОУГ составляет в среднем 
20%, «среднекомплаентных» — 30%, «высококом-
плаентных» — 50% [67]. В исследовании Т.Н. Мали-
шевской и соавт. (2016) обнаружено, что к концу 
5-го года наблюдения не соблюдают назначение 
врача 52% пациентов, 33% составляют риск ком-
плаентности и лишь 15% пациентов комплаентны. 
Такие результаты объясняются негативным пси-
хологическим настроем пациентов по отношению  
к лечению, что обусловлено отсутствием субъектив-
ного улучшения от терапии, а также общим песси-
мистическим настроением вследствие необратимо-
го снижения зрительных функций, что значительно 
снижает мотивацию к продолжению лечения [64].  
В другом исследовании среди причин недостаточ-
ной мотивации к лечению выявлены недооцен-
ка важности лечения и опасности заболевания, 
что является следствием бессимптомного тече-
ния заболевания (55,2%), низкого уровня инфор-
мированности населения о заболевании (51,9%), 
а также отсутствия видимого эффекта от проводи-
мой терапии (50,8%), забывчивости (36%), наряду 
с наличием побочных эффектов терапии (47,5%), 
отсутствием уверенности в эффективности тера-
пии (23,5%), а также отсутствием сопереживания 
и недостаточным вниманием со стороны лечаще-
го врача (63,4%). Отмечается также высокая ком-
плаентность у пациентов в случае индивидуально-
го углубленного консультирования: после проведе-
ния терапевтического обучения уровень мотивации 
пациентов увеличился в 2–4 раза в зависимости  
от начального уровня мотивации и сохранялся до  
6 месяцев после окончания обучения [66].

Отмечается тесная корреляционная связь между 
степенью выраженности побочных эффектов и час-
тотой случаев отказа пациента от лечения [63]. 
Существенная отрицательная динамика заболе-
вания обусловлена отсутствием компенсации ВГД 
вследствие нарушения комплаенса пациентами, что 
свидетельствует о высоком уровне ответственности 
за течение заболевания не только врача, но и паци-
ента, соблюдения врачебных назначений [65]. Сво-
евременное выявление ПОУГ, факторов, способных 
привести к утяжелению ее течения, сопутствующей 
патологии, анализ анамнестических данных, оцен-
ка личностной характеристики пациента, его соци-
ального статуса могут оказывать влияние на форми-
рование рефрактерности ПОУГ. Учитывая в целом 
низкую информированность населения о глаукоме 
и доверие пациентов среднего и пожилого возраста 
информации, полученной от врача-офтальмолога 
(доверие к информации, полученной от лечащего 
врача-офтальмолога, испытывают 42,9% женщин-
пациентов и 57,6% мужчин-пациентов), актуаль-
ным в продолжении терапии является роль инфор-
мации, получаемой пациентом от врача-офталь-
молога [68]. Анализ комплаентности пациентов  
с глаукомой в зависимости от их пола показал, что 
женщины являются более ответственными пациен-
тами, что объясняется, с одной стороны, большей 
внимательностью женщин по отношению к себе  
и своему здоровью, а с другой — меньшей выражен-
ностью когнитивных нарушений (забывчивость, 
рассеянность и др.) у женщин в среднем и пожилом 
возрасте [69]. Согласно исследованию А.В. Корнее-
вой и соавт. (2020), к факторам поведенческой ком-
плаентности пациентов с ПОУГ составили (75%): 
отсутствие мотивации, сложный режим инстил-
ляций, отсутствие контакта с лечащим врачом,  
а также низкая степень информированности о забо-
левании, пожилой и старческий возраст пациента 
[70]. Изучение всех факторов, оказывающих вли-
яние на развитие рефрактерной ПОУГ, чрезвычай-
но важно для качества жизни каждого отдельного 
пациента. Результаты исследований могут служить 
основой для разработки мер вмешательства, кото-
рые повысят осведомленность пациентов и врачей 
и, таким образом, будут способствовать снижению 
частоты развития рефрактерной ПОУГ в будущем.

Заключение
Представленные данные о взаимосвязи между 

соматическими заболеваниями и ПОУГ свидетель-
ствуют о том, что они в равной степени могут ока-
зывать влияние на прогрессирование патологиче-
ского процесса. Расширение научных представле-
ний о ключевых факторах риска развития (в том 
числе и не офтальмологических) может способство-
вать прогнозированию течения ПОУГ и разработке 
классификации рефрактерной ПОУГ.

Факторы развития рефрактерной ПОУГ (часть 2)
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