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Резюме
Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) — мно-

гофакторное, прогредиентное заболевание, патогенез 
которого полностью не изучен. В обзоре проанализи-
рованы работы, подтверждающие связь эмоциональ-
ного состояния, особенностей психики и морфофунк-
ционального состояния центральной нервной системы  
с развитием и прогрессированием ПОУГ. Показано,  
что психопатологические расстройства неизбежны при 
таких хронических нейродегенеративных заболевани-
ях, как болезнь Альцгеймера и глаукома. Приводятся 
данные, подтверждающие, что когнитивные показате-
ли коррелируют с толщиной слоя ганглиозных клеток 
сетчатки. Ганглиозные клетки сетчатки можно считать 
маркером не только глаукомы, но и церебральной 
нейродегенерации, когнитивных нарушений, уровня 

тревоги и депрессии. Оптическую когерентную томогра-
фию сетчатки можно рассматривать как способ раннего 
выявления когнитивных нарушений и нейродегенера-
тивных процессов головного мозга. Подтверждается, 
что больным с открытоугольной глаукомой необходимо 
проведение комплексного неврологического и нейро-
психологического обследования для раннего выявления 
когнитивных расстройств и назначения своевремен-
ного психокорректирующего лечения. Впервые дела-
ется акцент на необходимости психотерапевтического 
сопровождения глаукомных пациентов ввиду распро-
страненности депрессии, деменции и нарушений сна 
среди пациентов с глаукомой. 
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LITERATURE REVIEW

Abstract
Primary open-angle glaucoma (POAG) is a multifactorial, 

progressive disease, which pathogenesis is not completely 
understood. This review analyzes studies that confirm the 
relationship between emotional state, mental characteris-
tics, and the morphological-functional state of the central 
nervous system with the development and progression 
of POAG. The psychopathological disorders are shown to be 
inevitable in such chronic neurodegenerative diseases as 
Alzheimer's disease and glaucoma. The article presents 
data confirming that cognitive indicators correlate with  
the thickness of the retinal ganglion cell layer. Retinal gan-
glion cells can be considered a marker not only for glau-
coma, but also for cerebral neurodegeneration, cognitive 

impairment, anxiety and depression levels. Optical cohe- 
rence tomography of the retina can be used as a method  
for early detection of cognitive impairment and neuro-
degenerative processes in the brain. It is confirmed that 
patients with open-angle glaucoma need a comprehensive 
neurological and neuropsychological examination for early 
identification of cognitive disorders and timely prescrip- 
tion of psychotherapeutic treatment. The article also em-
phasizes the need for psychotherapeutic support due to 
the prevalence of depression, dementia, and sleep distur-
bances among glaucoma patients.

KEYWORDS: glaucoma, retinal ganglion cells, cognitive 
impairment, psychotherapy.

До недавнего времени глаукому считали 
исключительно глазным заболеванием, 
связанным с нарушением внутриглазной 
гидродинамики. Углубленно изучали осо-

бенности строения дренажной зоны и путей отто-
ка внутриглазной жидкости, исследовали болезнь 
на микроуровнях: клеточно-молекулярном, био-
химическом. Постепенно фокус внимания стал 
смещаться из переднего отдела глаза на сетчатку  
и зрительный нерв. В последние годы мы вышли за 
пределы глазного яблока и вместе со зрительным 
нервом устремились в мозг. Глаукому стали рас-
сматривать как нейродегенеративное заболевание. 
Сегодня пришло время взглянуть на проблему еще 
шире: увидеть, что глаз и мозг принадлежат челове-
ку, а это не только тело, но разум, чувства, эмоции 
и душа. 

«Невозможно лечить глаза без головы, голо-
ву без тела, так же как тело без души», — говорил 
великий греческий философ Сократ. О тесном взаи-
моотношении психического и физического в IV веке 
до н.э. Платон писал так: «...величайшей ошибкой 
в лечении болезней является то, что есть врачи для 
тела и врачи для души, поскольку одно неотдели-
мо от другого …ибо там, где целое чувствует себя 
плохо, часть его не может быть здоровой» [1]. 

Глаукома и депрессия
Можно ли считать глаукому исключительно 

медицинской проблемой? Любое хроническое, мед-
ленно прогрессирующее заболевание, оказывает 
негативное влияние на психологическое состоя-
ние и личностное развитие, часто сопровождается  
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дезадаптация при глаукоме встречается в два раза 
чаще, чем в группе офтальмологически здоровых. 
Так, по данным Козиной Е.В. (2004) аффективные  
и тревожные расстройства отмечаются у больных  
ПОУГ в 89,3% и при подозрении на глаукому  
в 86,25%. Учитывая тесную связь между нарушени-
ями сна, тревогой и депрессией, нейродегенерация 
ГКС при глаукоме может быть общим патофизио-
логическим звеном, связывающим эти заболевания 
[17–21]. 

Глаукома как нейродегенерация
БА и глаукома являются возрастными, хрони-

ческими и многофакторными нейродегенератив-
ными состояниями, которые поражают ткани глаза  
и головного мозга. 

Сетчатка, как и часть центральной нервной 
системы, возникает в процессе эмбрионального раз-
вития из нервной трубки. У сетчатки и головного 
мозга много общих характеристик: они состоят из 
нейронов, макроглии (астроглии), микроглии, мор-
фологически и физиологически схожей микрососу-
дистой сети. Нейроны сетчатки, так же как нейро-
ны коры головного мозга, образуют похожие сложно 
устроенные нейрональные сети. Обе структуры осу-
ществляют гистогематический барьер [22–24]. 

Во многом перекликается нейроархитектоника 
сетчатки и головного мозга. Слой нервных волокон 
сетчатки (СНВС) представлен аксонами ГКС, плек-
сиформный слой содержит преимущественно кле-
точные тела и дендриты подобно тому, как в парен-
химе головного мозга аксоны составляют белое 
вещество, а серое вещество состоит в основном из 
тел и дендритов нейронов. Исследования показыва-
ют, что толщина слоя ГКС коррелирует с объемом 
серого вещества мозга. Это позволяет считать ГКС 
маркером церебральной нейродегенерации [25]. 
При этом сетчатка является единственной доступ-
ной для визуализации нервной тканью.

Ключевым патогенетическим событием при БП 
и БА считается накопление нейротоксичных бел-
ковых отложений в различных структурах мозга: 
α-синуклеина при БП, тау-белка и β-амилоида (Aβ) 
при БА [26]. Для БА характерна потеря нейронов 
и синапсов в коре головного мозга, что приводит  
к когнитивному дефициту, прогрессирующей поте-
ре памяти и деменции. Отличительными признака-
ми этого заболевания являются внеклеточные отло-
жения Aβ и внутринейрональные скопления гипер-
фосфорилированного тау-белка. Эти отложения 
также обнаруживаются в сетчатке и зрительном 
нерве [27].

Во многих исследованиях последних лет под-
тверждена роль Aβ и тау-белков в этиопатогене-
зе первичной открытоугольной глаукомы [28–31]. 
Так, Yoneda и соавт. сообщили о существенных раз-
личиях уровня Aβ и тау-белков в стекловидном теле 

нервно-психическими нарушениями [2–4]. Явная 
или скрытая депрессия сопровождает такие хро-
нические заболевания, как ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), бронхиальная астма, хронические 
обструктивные заболевания легких, рассеянный 
склероз, сахарный диабет [5–7]. 

Психопатологические расстройства неизбеж-
ны при хронических сосудистых и нейродегенера-
тивных заболеваниях головного мозга, например, 
болезни Альцгеймера (БА) и Паркинсона (БП). 
Нарушения при этом могут быть связаны непосред-
ственно с поражением мозговых структур, с нейро-
медиаторным дефицитом и с развитием психологи-
ческой реакции на болезнь [8–10]. 

Люди с хроническими прогрессирующими забо-
леваниями сталкиваются с такими психологически-
ми проблемами, как повышенная раздражитель-
ность, обида, чувство безысходности. Они часто 
испытывают значительные трудности в личных 
отношениях, семейной жизни, социальных контак-
тах, обучении, работе и/или других важных сферах 
жизни и склонны проявлять агрессию [11]. 

Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) — 
хроническое медленно прогрессирующее инвалиди-
зирующее возрастозависимое заболевание. Возраст-
ные изменения часто служат фоном для развития 
депрессивных расстройств. Депрессия становится 
частью синдрома старческой астении. Он обуслов-
лен наличием нескольких хронических заболеваний 
и проявляется общей слабостью, медлительностью, 
ухудшением памяти и способности к анализу, повы-
шенным риском падений, недержанием мочи, сни-
жением слуха и зрения. У пациентов с ПОУГ старше-
го возраста синдром старческой астении встречает-
ся в 91% случаев, что определяет неблагоприятный 
профиль старения при глаукоме [12, 13]. 

В отличие от других хронических прогредиент-
ных заболеваний ПОУГ имеет ряд особенностей. 
Современный мир зрительно ориентирован: полу-
чение информации, коммуникация, эмоциональ-
ный контакт, особенно получение положительных 
эмоций во многом зависят от визуальных возмож-
ностей человека. Сетчатка обеспечивает головной 
мозг информацией о смене времени суток, помогая 
организму поддерживать циркадные ритмы.

Снижение светочувствительности и гибель ган-
глиозных клеток сетчатки (ГКС) при ПОУГ приво-
дит к нарушениям циркадных ритмов и бессоннице. 
Результаты исследований показали, что светочув-
ствительные ганглиозные клетки сетчатки играют 
основную роль в невизуальной фототрансдукции 
через ретино-гипоталамический тракт к супрахиаз-
матическому ядру и, тем самым, в регуляции шиш-
ковидной железы и секреции мелатонина [14-16].

Неоднократно было показано, что смещение 
циркадных ритмов играет важную роль в патоге-
незе сезонного аффективного расстройства и боль-
шого депрессивного расстройства. Психологическая  
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глаз пациентов с глаукомой и без (в группу контро-
ля входили пациенты с макулярным отверстием) 
[31]. Nucci и соавт. обнаружили изменения в спин-
номозговой жидкости, указывающие на БА у паци-
ентов с прогрессирующей глаукомой [32].

У пациентов с БА глаукома встречается в 5 раз 
чаще, чем у их сверстников из контрольной груп-
пы [33]. Trick и соавт. [34] обнаружили у пациен-
тов с БА дефекты полей зрения, идентичные гла-
укомным изменениям. Метаанализ 25 исследова-
ний [35], изучавших состояние сетчатки пациентов  
с БА (887 больных БА, 216 человек с легкими ког-
нитивными нарушениями и 864 здоровых человека 
из контрольной группы), показал положительную 
корреляцию между толщиной СНВС и выраженно-
стью когнитивных нарушений. Исследователи свя-
зывают смерть ГКС с патологией головного мозга 
при БА [36, 37]. БА представляет собой необрати-
мое нейродегенеративное заболевание головного 
мозга, клинически характеризующееся когнитив-
ным дефицитом, прогрессирующей потерей памяти 
и деменцией [38]. 

Глаукома и деменция
Деменция — синдром, при котором происходит 

постепенное угасание способности мыслить, более 
выраженное, чем можно ожидать при нормальном 
старении. Происходит деградация памяти, понима-
ния, речи, способности считать, познавать, рассуж-
дать, ориентироваться в пространстве. Нарушение 
когнитивной функции сопровождается ухудшением 
контроля над эмоциональным состоянием и дефор-
мацией социального поведения. 

Определив глаукому в группу нейродегенера-
тивных заболеваний, ученые задались вопросом, 
есть ли связь между ПОУГ и деменцией. Метаана-
лиз 24 исследований, изучавших эту связь, обнару-
жил противоречивые результаты [39]. Большинство 
работ находило положительную корреляцию [40, 
41], но в трех исследованиях сообщалось, что ПОУГ 
не связана с деменцией [42, 43]. Mullany и соавт. 
[39] выдвинули гипотезу о повышенной распро-
страненности когнитивных нарушений преимуще-
ственно при глаукоме низкого давления (нормотен-
зивная глаукома) и попытались выяснить эту связь 
путем перекрестного сравнения у пожилых участ-
ников, случайно отобранных из большого много-
центрового регистра глаукомы. В нем насчитыва-
ется более 7000 участников, 3200 из них с ПОУГ.  
В исследование вошли пациенты в возрасте старше 
65 лет с глаукомными дефектами поля зрения, соот-
ветствующими изменениями нейроретинального 
пояска, расширенной экскавацией диска зритель-
ного нерва (≥0,7) и асимметрией (≥0,2) между 
обоими глазами. Для группы нормотензивной гла-
укомы (248 участников) допустимым считали уро-
вень внутриглазного давления (ВГД) ≤21 мм рт.ст.,  

с гипертензивной (349 участников) — ≥25 мм рт.ст. 
Когнитивный скрининг с помощью Монреальско-
го теста, считающегося самым высокочувствитель-
ным инструментом для раннего выявления легких 
когнитивных нарушений, прошли 290 участников 
(48,5%), [44, 45]. Результаты исследования показа-
ли статистически значимую разницу в распростра-
ненности когнитивных нарушений у участников  
из группы нормотензивной глаукомы.

В серии научных работ из разных стран было 
показано, что когнитивные показатели в боль-
шей степени коррелируют с толщиной ГКС в маку-
ле, чем с толщиной слоя нервных волокон сетчат-
ки [46–48]. Большое популяционное исследование  
в Японии показало, что наличие деменции обратно 
пропорционально толщине слоя ГКС в макуле [49]. 
В другом популяционном исследовании в Германии 
определили более тесную связь с объемом глобаль-
ных потерь ГКС [50].

Таким образом, сетчатка позволяет судить о па- 
тологии головного мозга на самых ранних, докли-
нических стадиях ее развития. ГКС можно считать 
маркером не только глаукомы, но и церебральной 
нейродегенерации, когнитивных нарушений, уров-
ня тревоги и депрессии. 

Изменения, происходящие при любых нейроде-
генерациях необратимы, поэтому их профилактика 
и раннее выявление становятся залогом эффектив-
ного влияния на патологический процесс. 

Стресс как пусковой фактор развития  
нейродегенерации и способы его коррекции

С точки зрения системного подхода профилак-
тировать нарушения можно только воздействуя 
на все звенья патогенеза, с учетом коморбидности 
патологии, воспринимая человека целостно. Пси-
хологическая и эмоциональная составляющая раз-
вития любого патологического процесса не должна 
при этом выноситься за скобки. По мнению многих 
исследователей, стресс является пусковым факто-
ром в развитии большинства нейродегенеративных 
заболеваний. По причине стресса повышается риск 
офтальмогипертензии. В популяционном исследо-
вании выраженное психотравмирующее воздей-
ствие присутствует в анамнезе у 2/3 пациентов гла-
укомой, начало заболевания совпадало с негатив-
ной ситуацией в жизни в 100% случаев [51]. 

Реакция на стресс включает набор стереотип-
ных, генетически закрепленных процессов, про-
исходящих на клеточном, тканевом и системном 
уровнях. Возможна эмоциональная реакция в виде 
гнева, печали, тоски, когда психотравмирующее 
воздействие обрабатывается организмом и осозна-
ется. Возможен также неосознаваемый, лишенный 
эмоционального выплеска тип реагирования, при-
водящий к соматизации. Исследования последних 
лет рассматривают возможность своевременной 
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психокоррекции стресса для профилактики цело-
го ряда заболеваний. Такие способы психотера-
пии, как когнитивно-поведенческая терапия, метод 
десенсибилизации и переработки движениями глаз 
(Eye Movement Desensitization and Reprocessing), 
семейная расстановочная терапия показали себя 
как эффективные методики. Группой ученых из 
Англии (2018) выполнен систематический обзор 
и метаанализ рандомизированных контролируе-
мых исследований психологических вмешательств 
при ИБС. В обзор были включены 35 исследова-
ний с 10  703 участниками (медиана наблюдения  
12 месяцев). По результатам ангиографии сравнива-
ли прямые эффекты психологических вмешательств 
с обычным ведением пациентов после инфаркта 
миокарда с диагнозами стенокардии и ИБС. Психоте-
рапия приводила к снижению смертности от сердеч-
но-сосудистых заболеваний, уменьшению тревоги, 
депрессивных симптомов и уровня стресса [52]. 

Другой метаанализ посвящен влиянию наибо-
лее часто используемых методов психологической 
поддержки при лечении гипертонической болезни. 
Были включены рандомизированные контролиру-
емые исследования, в которых изучалось влияние 
психологических методов на систолическое и диа-
столическое артериальное давление (АД), трево-
гу, депрессию и воспринимаемый стресс у людей 
с гипертонией. Было выявлено статистически зна-
чимое снижение диастолического АД у пациентов, 
получавших психотерапию по сравнению с кон-
трольной группой. Влияние на систолическое АД 
было менее выраженное. Также рассматривались 
отдельные психологические аспекты привержен-
ности к антигипертензивной терапии и были при-
ведены некоторые заметки о личностно-ориенти-
рованном консультировании и психотерапии при 
лечении артериальной гипертензии. Наиболее убе-
дительным является использование индивидуаль-
но подобранных методов, основанных на развитии 
навыков психической саморегуляции [53, 54]. 

Стресс и повышенный уровень кортизола, при-
водящие к дисбалансу симпатической нервной 
системы и дисрегуляции сосудов, негативно влия-
ют на глаза и мозг. По мнению Sabel и соавт. (2018) 
стресс является одновременно и следствием, и при-
чиной потери зрения. Это создает порочный круг, 
в котором первоначальная потеря зрения созда-
ет стресс, который еще больше ускоряет потерю 
зрения, создавая еще больший стресс, и так далее. 
Исходя из этой новой психосоматической точки 
зрения, следует рекомендовать методы снижения 
стресса в качестве профилактических средств и для 
замедления прогрессирования потери зрения [55].

Bertelmann и соавт. (2021) указывают на суще-
ствующую большую потребность в дополнительных 
способах помощи глаукомным пациентам. Авторы 
оценивали эффективность психотерапевтических 
методов в комплексном лечении глаукомы и пришли  

к выводу, что эти методы не только эффективны, 
но и экономичны, не имеют побочных эффектов  
и могут стать важным вариантом адъювантного 
лечения пациентов с глаукомой [56].

 В работе Dada и соавт. (2022) оценивали вли-
яние психотерапии на уровень кортизола в сыво-
ротке крови, суточные колебания уровня ВГД, пер-
фузию и плотность сосудов по данным оптической 
когерентной томографической ангиографии и каче-
ство жизни у пациентов с офтальмогипертензией. 
Было выявлено статистически достоверное сни-
жение уровня ВГД, уменьшение амплитуды суточ-
ных колебаний офтальмотонуса, а также улучше-
ние перфузии диска зрительного нерва и качества 
жизни пациентов, что было связано со значитель-
ным снижением уровня стресса и кортизола в сыво-
ротке крови [57, 58].

 Многие современные научные исследования 
посвящены поиску способов нейропротекции при 
глаукоме, нейродегенеративных заболеваниях, ког-
нитивных нарушениях, в том числе связанных со 
старением мозга. Оцениваются такие критерии 
эффективности, как влияние на мозговой крово-
ток и уровень оксигенации, концентрацию оксида 
азота, уровень гормона стресса кортизола, увели-
чение выработки нейротрофинов и митохондри-
альной энергии. Коррекция окислительного стресса  
с помощью ферментов антиоксидантов, например, 
супероксиддисмутазы предоставляет обнадежива-
ющие возможности [59, 60]. Однако клиническая 
практика с использованием имеющихся нейропро-
текторов не всегда приводит к желаемым резуль-
татам. Причин такой неудачи несколько: длитель-
ный доклинический период, трудности ранней 
диагностики, поздний старт лечения на уже про-
двинутых стадиях патофизиологического процес-
са. Многоцентровое исследование, выполненное  
в США (2018) показало способность профилакти-
ровать когнитивный спад при болезни Альцгей-
мера с помощью многофазных комплексных про-
грамм лечения, начатых в додементную стадию 
заболевания [61]. Для защиты тканей глаза и голов-
ного мозга при таких хронических и многофак-
торных нейродегенеративных заболеваниях, как 
болезнь Альцгеймера и глаукома требуются, безус-
ловно, комплексные методы воздействия. Учитывая 
наследственный характер этих состояний в ряде 
случаев, рекомендуется семейный системный пси-
хотерапевтический подход [62]. 

Заключение
Изменения глаза позволяют судить о патологии 

головного мозга на самых ранних, доклинических 
стадиях ее развития. Ганглиозные клетки сетчатки 
можно считать маркером не только глаукомы, но 
и церебральной нейродегенерации, когнитивных 
нарушений, уровня тревоги и депрессии. 

Корелина В.Е., Семизорова И.Н., Газизова И.Р., Нагорнова З.М.
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Изменения, происходящие при любых нейроде-
генерациях необратимы, поэтому раннее их выяв-
ление и профилактика становятся залогом эффек-
тивного влияния на патологический процесс. 

Оптическую когерентную томографию сетчат-
ки можно считать основным методом диагности-
ки целого ряда нейродегенеративных заболеваний,  
в том числе и глаукомы. Этот неинвазивный, 
доступный, безопасный для пациента способ обсле-
дования можно рекомендовать для широкого при-
менения специалистам разного профиля.

Больным с ПОУГ для раннего выявления  
когнитивных расстройств необходимо проведе-
ние комплексного неврологического и нейро-

психологического обследования для назначения 
своевременного лечения и улучшения прогноза  
заболевания.

 Принимая во внимание высокую распростра-
ненность депрессии, деменции и нарушений сна 
среди пациентов с глаукомой целесообразно приме-
нять междисциплинарный подход к лечению ПОУГ 
с использованием различных методов психотера-
пии и психокоррекции.

Разработка стратегий популяционного скринин-
га лиц, предрасположенных к развитию БА и глауко-
мы с последующим проведением превентивной ней-
ропротекторной терапии могут дать очень хорошие 
результаты.
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