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Резюме
Глаукома по-прежнему остается основной причиной 

необратимой слепоты во всем мире. Основным доказан-
ным фактором риска является повышенный уровень вну-
триглазного давления. Но остаются вопросы о влиянии 
различных соматических заболеваний и их коррекции на 
течение глаукомы. В обзоре представлена информация  
о метаболическом синдроме, рассмотрены некоторые  
его компоненты и их коррекция у пациентов с глаукомой. 

Метаболический синдром включает в себя артери-
альную гипертензию, сахарный диабет, дислипиде-
мию и ожирение. Представленные экспериментальные  
и клинические исследования показывают, что компо-
ненты метаболического синдрома коррелируют с глау-
комой. Такие компоненты метаболического синдрома, 
как артериальная гипертензия и сахарный диабет, как 
факторы риска развития глаукомы не вызывают сомне-
ний. Мнение исследователей в отношении ожирения  

и дислипидемии как факторов риска неоднозначны. 
Но в последнее время к ним возрос интерес, что связа-
но с углубленным изучением микробиома, изменение 
которого играет определенную роль в развитии ней-
родегенеративных заболеваний центральной нервной 
системы и сетчатки. В ряде исследований отмечено, что 
избыточный вес и ожирение связано с риском развития 
глаукомы. Показатели липидного обмена также имели 
определенную связь с риском развития глаукомного 
процесса. Для коррекции нарушений липидного обмена 
активно используется группа препаратов — статинов. 
Последние исследования показывают, что они могут 
оказывать не только гиполипидемическое действие. Так, 
в ряде работ продемонстрировано улучшение крово-
обращения и нейропротекторный эффект. 
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Глаукома — это прогрессирующая оптическая 
нейропатия, которая при отсутствии адекват-
ного лечения может привести к необратимой 
слепоте. Наиболее эффективные методы лече-

ния глаукомы направлены на снижение основного 
модифицированного и доказанного фактора риска, 
связанного с прогрессированием заболевания — 
внутриглазного давления (ВГД). Современные 
методы лечения включают местные гипотензивные 
препараты, лазерную и хирургическую терапию.  
В клинической практике даже при адекватном сни-
жении уровня ВГД наблюдается прогрессирование 
заболевания, приводящее к гибели ганглиозных 
клеток сетчатки и слоя нервных волокон. Этот факт 
вызывает интерес к поиску альтернативных мето-
дов лечения глаукомы.
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LITERATURE REVIEW

Abstract
Glaucoma continues to be the leading cause of irre-

versible blindness worldwide. The main proven risk factor 
is elevated intraocular pressure. But questions remain 
on the impact of various somatic diseases and their cor-
rection on the course of glaucoma. This review provides 
information on the metabolic syndrome and considers 
some of its components and their correction in patients 
with glaucoma.

The metabolic syndrome includes arterial hypertension, 
diabetes mellitus, dyslipidemia and obesity. The presented 
experimental and clinical studies show that the compo-
nents of the metabolic syndrome correlate with glaucoma. 
Such components of the metabolic syndrome as arterial 
hypertension and diabetes mellitus are without doubt risk 
factors for the development of glaucoma. The opinions 
of researchers regarding whether obesity and dyslipidemia  

can also be considered risk factors are ambiguous.  Recently, 
however, interest in them has increased due to in-depth 
study of the microbiome, since changes in it play a certain 
role in the development of neurodegenerative diseases of 
the central nervous system and the retina. Several studies 
have noted that being overweight and obese is associ-
ated with a risk of developing glaucoma. Indicators of lipid 
metabolism also showed a certain relationship with the  
risk of developing glaucoma. Treatment of lipid metabo-
lism disorders commonly involves the use of statin drugs. 
Recent studies show that they may have more than just 
a hypolipidemic effect. A number of studies has demon-
strated that the use of statins improves blood circulation 
and has a neuroprotective effect.

KEYWORDS: glaucoma, metabolic syndrome, lipid meta-
bolism disorders, statins.

Ключевым звеном адекватного состояния ган-
глиозных клеток сетчатки является состояние глаз-
ного кровотока [1–3]. Ауторегуляция сетчатки — 
сложный физиологический процесс, с помощью 
которого обеспечивается постоянный кровоток, 
который обеспечивают миогенные, метаболиче-
ские и гормональные факторы [4–7].

Нарушение регуляции сосудов рассматривает-
ся как первичный этап, запускающий глаукомное 
повреждение через нестабильность глазного кро-
вотока, поражая зрительный нерв и сетчатку путем 
усиления ишемического повреждения и способствуя 
апоптозу ганглиозных клеток сетчатки. Первич-
ная сосудистая дисрегуляция, эндотелиальная дис-
функция, активация астроцитов и нейронная дис-
функция вызывают нарушение нейроваскулярной  
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популяционных исследований продемонстрирова-
ли, что АГ и СД независимо связаны с глаукомой 
[14, 15]. В одной из работ отмечены интересные 
взаимодействия между компонентами метаболиче-
ского синдрома. Так, у лиц с одной только гиперли-
пидемией риск развития ПОУГ был снижен на 5%,  
а повышенный риск ПОУГ, связанный с СД и АГ, 
был ослаблен наличием гиперлипидемии [13].

Теории, объясняющие взаимосвязь между ПОУГ 
и АГ, постоянно обсуждаются в литературе. Ряд 
авторов предполагает, что повышенное кровяное 
давление приводит к увеличению перфузии цили-
арной артерии, что способствует увеличению выра-
ботки воды, а это, в свою очередь, повышает риск 
развития ПОУГ [16]. Представители другой теории 
утверждают, что у многих людей с АГ имеются арте-
риолосклеротические повреждения и ригидность 
мелких конечных сосудов, питающих зрительный 
нерв, что может предрасполагать их к развитию 
глаукомной оптической нейропатии [17]. Есть мне-
ние, что повреждение зрительного нерва происхо-
дит в результате снижения перфузионного давле-
ния, вызванного в периоды эпизодической систем-
ной гипотензии, связанной с применением препа-
ратов, снижающих кровяное давление [18]. В то же 
время есть исследования, которые не зафиксирова-
ли связи между СД и глаукомой и между АГ и глау-
комой [19, 20].

В последнее время в литературе активно обсуж-
дается связь ожирения с глаукомой [21, 22]. Это 
вызвано растущим интересом к дисбиозу микро-
биома, который играет определенную роль в этио-
логии ожирения [23–25]. Кроме этого, появляются 
доказательства того, что дисбиоз микробиома игра-
ет решающую роль в возникновении и прогресси-
ровании ряда дегенеративных заболеваний цен-
тральной нервной системы [26] и сетчатки [27–29]. 
Тем не менее, связь между ожирением и глауко-
мой является спорной. В нескольких исследовани-
ях отмечена положительная корреляция ожирения 
с повышенным уровнем ВГД [30, 31]. В Роттердам-
ском исследовании после проведения многофак-
торной корректировки не было выявлено значимой 
связи между индекса массы тела (ИМТ) и глауко-
мой [32]. В исследовании P.A. Newman-Casey et al. 
показано, что у пациентов небелой расы с ожирени-
ем риск ПОУГ увеличивался на 14% в однофактор-
ном анализе, а у женщин с ожирением риск разви-
тия ПОУГ увеличивался на 6% после многофактор-
ной корректировки [13]. И наоборот, Pasquale L.R.  
et al. отметили, что увеличение ИМТ было связа-
но с 6% снижением риска ОАГ у женщин белой 
расы [33]. Корейское исследование подтвердило, 
что избыточный вес является защитным фактором 
ПОУГ [34]. В представленных публикациях пред-
ставлена различная раса участников исследова-
ний, которая, возможно, повлияла на результаты  
исследований. 

связи [4]. Это приводит к снижению поступления 
питательных веществ (включая кислород и глюко-
зу), необходимых для работы нейронов. Измене-
ния при артериолосклерозе дополнительно повы-
шают уязвимость зрительного нерва к небольшим 
колебаниям перфузионного давления при глауко-
ме, нарушая ауторегуляцию [6]. Нарушение регу-
ляции сосудов могут вызвать значительное сни-
жение глазного кровотока, выходящее за пределы 
нормы, что приводит к ишемии ганглиозных клеток  
сетчатки [8]. 

Компоненты метаболического синдрома  
и первичная открытоугольная глаукома

Имеются убедительные доказательства того, 
что системные сосудистые нарушения играют важ-
ную роль в патофизиологии глаукомы [1, 4]. Для 
исследования взаимосвязи атеросклероза и глауко-
мы авторы изучили данные медицинских заключе-
ний более 6 млн. человек. Частота глаукомы у паци-
ентов с атеросклерозом была значительно выше, 
чем у пациентов с артериальной гипертензией 
(АГ) (p<0,001), а также с другой офтальмопатоло-
гией (оценивались такие заболевания, как кератит  
и склерит) (p<0,001) и у населения без офтальмо-
логических заболеваний (p<0,001) [9].

Этиология атеросклероза представляет собой 
сложный процесс, который начинается задолго до 
структурных проявлений и их последствий. Основ-
ным фактором развития и прогрессирования ате-
росклероза является дислипидемия. Обнаруженная 
связь между гиперлипидемией, повышенным уров-
нем ВГД и глаукомой вызвала интерес у исследова-
телей [10, 11]. 

Гиперлипидемия является одним из компо-
нентов метаболического синдрома, включающего 
ожирение, АГ и сахарный диабет (СД). Изучение 
компонентов метаболического синдрома показа-
ло, что пациенты при сочетании трех его компо-
нентов — триглицеридов, абдоминального ожире-
ния и уровня глюкозы натощак — имели высокий  
уровень ВГД. А при комбинации четырех компо-
нентов — артериального давления, липопротеи-
нов высокой плотности, триглицеридов и глюко-
зы натощак имели еще более высокий уровень ВГД 
(р<0,001) [12].

В литературе имеются противоречивые данные  
о том, увеличивают или уменьшают риск разви-
тия глаукомы наличие этих компонентов. Круп-
номасштабное исследование более 2 млн. человек 
показало, что у пациентов только с СД риск раз-
вития глаукомы был повышен на 35%, у лиц толь-
ко с АГ риск развития ПОУГ был повышен на 17%, 
а у лиц при сочетании СД и АГ риск развития 
ПОУГ был еще выше — 48% [13]. При этом лица  
с более выраженной стадией АГ имели более высо-
кий риск развития ПОУГ [13]. Несколько крупных  
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Ожирение можно классифицировать как общее 
ожирение, которое оценивается по индексу массы 
тела (ИМТ), и абдоминальное ожирение, кото-
рое оценивается по окружности талии, окружно-
сти бедер или соотношению талии к бедрам [35]. 
Исследование, проведенное L.A. Wise et al. пока-
зало, что ИМТ, окружность талии и соотношение 
талии и бедер были в значительной степени связа-
ны с ПОУГ [36] У взрослых, страдающих ожирени-
ем, повышен риск развития открытоугольной гла-
укомы [22, 37]. Отмечено также гендерное разли-
чие: у женщин с ожирением риск развития ПОУГ 
был выше на 6% по сравнению с женщинами, не 
страдающими ожирением; среди мужчин, страда-
ющих и не страдающих ожирением, существенной 
разницы не наблюдалось [13]. 

Высокий индекс массы тела (ИМТ) как фактор 
риска развития глаукомы был отмечен в ряде иссле-
дований. Обнаружена связь между высоким ИМТ 
и высоким уровнем ВГД [38, 39]. В проспектив-
ном когортном исследовании в Корее люди с ИМТ  
≥30 кг/м2 были более склонны к развитию ПОУГ, 
чем люди с ИМТ 18,5–22,9 кг/м2 [40]. Популяцион-
ное исследование в Соединенных Штатах также про-
демонстрировало, что ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2) 
достоверно коррелировало с распространенностью 
глаукомы [41].

Напротив, основываясь на популяционном ис- 
следовании в центральной Индии, более низкий 
ИМТ был связан с более высокой распространенно-
стью глаукомы [42]. Эти противоречивые выводы 
могут быть вызваны различными расами, неодно-
родными группами и методами исследований.

В ряде исследований зафиксирована корреля-
ция высокого ИМТ со снижением перфузии хорио-
идеи, глазного кровотока, увеличением орбиталь-
ного жира и повышением уровня ВГД [43, 44].

При оценке различных параметров здоровья, 
связанных с ожирением (индекс ожирения, ИМТ, 
индекс формы тела и отношение талии к росту) 
индекс ожирения положительно коррелировал  
с уровнем ВГД [45]. Данные проспективного иссле-
дования показали, что половина пациентов с ПОУГ  
и офтальмогипертензией имели избыточный вес  
или страдали ожирением [37]. Повышение ВГД мо- 
жет происходить в результате повышенного сопро-
тивления оттоку водянистой влаги из глаза, вызван-
ного уменьшением притока [46]. Уменьшение при-
тока крови к зрительному нерву может сделать его 
структуру более восприимчивыми к повреждению 
вследствие повышения уровня ВГД [47, 48].

В настоящее время существует несколько гипо-
тез о механизмах того, как ожирение увеличивает 
риск развития ПОУГ. Одна из гипотез заключается 
в том, что увеличение орбитального жира и повы-
шенная вязкость крови повышают эписклераль-
ное венозное давление и снижают отток жидкости, 
что приводит к повышению ВГД [49]. Этой версии  

придерживаются ряд авторов [50] и она нашла под-
тверждение в нескольких клинических исследо-
ваниях, где зафиксирована корреляция ожирения  
и повышенного уровня ВГД [51]. С другой стороны, 
эндокринные нарушения у пациентов с ожирением 
могут привести к увеличению андрогенов, что дела-
ет уровень окислительного стресса в организме зна-
чительно выше, чем у здоровых людей. Это, в свою 
очередь, увеличивает возможность окислительного 
повреждения в системе оттока водянистой влаги, 
такой как трабекулярная сеть, и блокирует канал 
оттока водянистой влаги, что значительно увеличи-
вает риск развития ПОУГ [10, 52].

Систематический обзор и мета-анализ обсер-
вационных исследований продемонстрировал, что  
у пациентов с глаукомой были более высокие сред-
ние уровни общего холестерина и более низкие 
уровни липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) 
[53]. Показатели общего холестерина в крови и уро-
вень липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
имели значительную связь с уровнем ВГД: у паци-
ентов с гиперлипидемией отмечен более высокий  
уровень ВГД (р=0,001) по сравнению с пациентами, 
у которых показатели липидов были в пределах воз-
растной нормы [54]. Положительная корреляция 
высокого уровня холестерина и риска развития гла-
укомы подтверждена и в исследованиях J.H. Kang  
et al., в котором приняло участие более 100 тыс. 
пациентов. Повышение общего уровня холестерина 
в сыворотке крови на каждые 20 мг/дл было связа-
но с 7% повышением риска развития ПОУГ [55]. 

В метаанализе 17 исследований случай-контроль 
обнаружено, что у пациентов с глаукомой средний 
уровень триглицеридов был значительно выше, чем 
у пациентов без глаукомы [56]. В другом метаана-
лизе, который включал 28 исследований, зафикси-
рована значительная связь гипертриглицеридемии 
с глаукомой [54]. Авторами показано, что пациен-
ты с диагнозом глаукома имеют повышенный риск 
сердечно-сосудистой смертности, что в первую оче-
редь объясняется общими факторами риска, такими 
как гипертриглицеридемия [57–60]. Механизм этого 
феномена может заключаться в том, что гипертри-
глицеридемия вызывает сосудистую дисфункцию, 
которая приводит к аномальному глазному кровото-
ку и нестабильности перфузии, приводящей к нару-
шению сосудистого снабжения головки зрительного 
нерва и/или повышению вязкости крови, что вызы-
вает повышение эписклерального венозного давле-
ния, и приводит к увеличению уровня ВГД [61–63].

В то же время в исследовании P.A. Newman-
Casey с соавт. обнаружено, что у лиц с гиперлипи-
демией риск развития ПОУГ был снижен по срав-
нению с лицами без признаков метаболического 
синдрома [13]. Но закономерно возникают вопро-
сы: снижает ли риск развития глаукомы само забо-
левание или лекарства, которые используются для  
лечения гиперлипидемии, или и то, и другое.

Макогон С.И., Иванова Д.И.
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Статины и глаукома

В клинической практике для снижения уров-
ня холестерина, липопротеидов низкой плотности 
в плазме крови и для предотвращения заболевае-
мости и смертности, связанных с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями, используются статины [64]. 
Они действуют путем конкурентного ингибирова-
ния 3-гидрокси-3-метилглутарилкоэнзима А (ГМГ-
КоА-редуктазы), фермента, ограничивающего ско-
рость биосинтеза холестерина. Кроме гиполипи-
демического действия, статины оказывают и дру-
гие эффекты на органы и ткани: антиоксидантный, 
антипролиферативный и противовоспалительный 
эффекты [65].

В дополнение к гиполипидемическому эффек-
ту, статины могут улучшать кровоснабжение. Так, 
при ежедневном приеме симвастатина в течение  
7 дней наблюдалось увеличение скорости кровото-
ка в артериях и венах сетчатки, снижение уровня 
ВГД через 90 минут и через 7 дней после введения 
препарата [66]. В связи с этим высказано предпо-
ложение, что пероральные статины могут рассма-
триваться в качестве дополнительных препаратов  
к традиционным методам лечения, снижающим 
ВГД, для улучшения прогноза для пациента.

У лиц с гиперлипидемией, которые принимали 
статины непрерывно в течение 2 лет, риск развития 
ПОУГ снизился на 8% по сравнению с теми, кто не 
принимал статины. Риск перехода лиц с подозрени-
ем на глаукому в глаукомный процесс снижался на 
0,4% за каждый дополнительный месяц принятия 
статинов и на 9% за весь двухлетний период наблю-
дения непрерывного приема препаратов (р<0,005) 
[67, 68]. 

Клиническое исследование B. Whigham et al. 
показало, что у пациентов, получавших терапию 
статинами, наблюдалось снижение прогрессирова-
ния поля зрения по сравнению с пациентами с гла-
укомой без системного применения статинов [69].

Среди возможных механизмов снижения риска 
развития ПОУГ у людей, принимающих статины, 
авторы рассматривают их влияние на активность 
аденозинтрифосфатазы миозина II и ρ-киназы в тра-
бекулярной сети, которые увеличивают выработку 
оксида азота и отток жидкости, что может привести 
к снижению ВГД [70–72]. Кроме того, повышенная 
выработка оксида азота увеличивает приток крови 
к зрительному нерву и приводит к улучшению кро-
вообращения [66].

В экспериментальных исследованиях показано, 
что статины оказывают нейропротекторное дей-
ствие в условиях ишемии и могут защищать гангли-
озные клетки сетчатки [73]. Механизм нейропро-
текторного эффекта статинов заключается в сни-
жении глутамат-опосредованной цитотоксичности 
[74] и защите от апоптоза в центральной нервной 

системе [75]. Кроме этого, статины могут оказы-
вать нейропротекторное действие путем ингиби-
рования взаимодействия лейкоцитов с эндотелием 
посредством высвобождения оксида азота из эндо-
телия [73].

Авторы отметили, что именно статины связа-
ны со снижением риска развития ПОУГ, в то время 
как другие средства, снижающие уровень холесте-
рина, этого не продемонстрировали, что связано  
с уникальными свойствами статинов, помимо сни-
жения уровня холестерина, которые могут быть 
ответственны за такое снижение риска [76, 77].

Что касается конкретных типов статинов, то 
мнения исследователей неоднозначны. Ряд иссле-
дователей наблюдали снижение риска возникно-
вения ПОУГ у пациентов, принимающих ловаста-
тин, что объясняется его высокой липофильностью 
[78], облегчающей проникновение через гематоэн-
цефалический барьер. Следует также отметить, что 
ловастатин чаще применяется у пациентов с легкой 
или умеренной гиперлипидемией [79], у которых 
риск возникновения ПОУГ ниже, чем у пациентов  
с тяжелой гиперлипидемией.

Применение симвастатина было связано со ста-
билизацией периферического зрения у пациентов 
с глаукомой нормального давления [80]. В другом 
исследовании обнаружено, что при подозрении на 
глаукому препараты статинов, независимо от типа, 
связаны с замедленным прогрессированием пора-
жения зрительного нерва, измеренным с исполь-
зованием конфокальной сканирующей лазерной 
офтальмоскопии [81]. 

В экспериментальных исследованиях проде-
монстрированы улучшение кровообращения после 
терапии статинами, защитный эффект статинов  
в отношении ганглиозных клеток сетчатки [73, 83, 
84]. Кроме этого, в одной из работ зафиксировано  
снижение уровня ВГД при глазной гипертензии  
in  vivo и in  vitro при использовании аторвастати-
на, что подтверждено морфологическими измене-
ниями изолированных клеток трабекулярной сети 
человека [85]. 

Полученные авторами результаты представля-
ют полезную информацию для ведения пациентов  
с глаукомой. Использование статинов позволяет 
рассматривать эту группу препаратов как возмож-
ный новый консервативный путь для лечения паци-
ентов с глаукомой. 

Заключение
Высокое ВГД считается наиболее распростра-

ненным и доказанным фактором риска развития 
глаукомы. В клинической практике не всегда уда-
ется добиться стабилизации глаукомного процес-
са. Это заставляет задуматься и о других факторах 
риска, на которые мы можем повлиять.

Метаболический синдром и глаукома
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Многочисленные эпидемиологические исследо-
вания показали связь глаукомы или повышенного 
ВГД с несколькими компонентами метаболического 
синдрома, такими как повышенное АД, повышен-
ный уровень глюкозы в плазме натощак, сопутству-
ющее атеросклеротическое заболевание и ожире-
ние. Эти результаты позволяют предположить, что 
имеется общий механизм, связывающий повышен-
ный уровень ВГД и глаукому с различными компо-
нентами метаболического синдрома. В литературе 
появляется все больше доказательств того, что ста-
тины снижают риск развития ПОУГ и/или умень-
шают прогрессирование заболевания. 

Статины — это группа препаратов, первона-
чально используемая для коррекции гиперхолесте-
ринемии. Обнаруженная связь глаукомы с высоким 
уровнем общего холестерина и низким уровнем 

липопротеинов высокой плотности, усиливает важ-
ность уровня липидов в крови при лечении глауко-
мы. Подтверждением являются экспериментальные 
и клинические исследования, которые продемон-
стрировали сохранение функциональных и струк-
турных изменений зрительного нерва и сетчатки 
при использовании статинов. 

Но поскольку есть данные, опровергающие 
связь глаукомы и метаболического синдрома  
и коррекцию статинами, некоторые расхождения 
в результатах, вероятно, из-за различий в группах 
и методах исследований, необходимы более глубо-
кие исследования. Учитывая взаимосвязь глаукомы 
с компонентами метаболического синдрома, перо-
ральные статины могут рассматриваться в качестве 
кандидатов на удобное дополнение к традицион-
ным методам лечения, снижающим уровень ВГД. 
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