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Резюме
Первичная открытоугольная глаукома у лиц молодо-

го возраста представляет собой актуальную клинико-
диагностическую проблему современной офтальмоло-
гии, обусловленную атипичным течением заболевания, 
высокой вариабельностью внутриглазного давления  
и ограниченной чувствительностью стандартных мето-
дов диагностики на ранних стадиях. Несмотря на срав-
нительно низкую распространенность глаукомы в дан-
ной возрастной группе, раннее начало заболевания 
ассоциируется с длительным течением, высоким риском 
прогрессирования и значимыми социально-экономиче-
скими последствиями. 

В настоящем обзоре проанализированы современные 
представления об эпидемиологии, патогенезе и клиниче-
ских особенностях первичной открытоугольной глаукомы 

у лиц молодого возраста (18–44 лет). Рассматривается 
роль генетических факторов, системных нарушений 
соединительной ткани, биомеханической уязвимости 
глаза, миопической рефракции и сосудистых механиз-
мов в формировании и прогрессировании глаукомного 
процесса. 

Комплексный междисциплинарный подход с учетом 
структурно-биомеханических и системных факторов 
является ключевым условием для раннего выявления 
заболевания, стратификации риска и персонализиро-
ванного подхода в ведении пациентов молодого воз-
раста.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, глаукома лиц молодого 
возраста, кератоконус, нагрузочные пробы, вакуум-ком-
прессионная проба, биомеханика фиброзной оболочки.

Для контактов:
Братчук Анна Алексеевна, e-mail: anutkasurkova2010@yandex.ru

Статья поступила: 24.01.2026
Принята в печать: 09.02.2026

Article received: 24.01.2026
Accepted for printing: 09.02.2026

https://doi.org/10.53432/2078-4104-2026-25-2-97-104

ПОУГ в молодом возрасте: патогенез



ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

98 2/2026   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Primary open-angle glaucoma in young people: current state  
of the problem (pathogenesis)
Arutyunyan L.L., Dr. Sci. (Med.), Professor at the Academic Department of Ophthalmology1,  
Head of the Diagnostics Department2; https://orcid.org/0000-0002-9356-6526

Anisimova S.Yu., Dr. Sci. (Med.), Professor, Director2; https://orcid.org/0000-0003-0562-5440

Anisimov S.I., Dr. Sci. (Med.), Professor at the Academic Department of Eye Diseases3, Scientific Director2; 
https://orcid.org/0000-0003-1922-4939

Bratchuk A.A., ophthalmologist2, degree seeking student at the Academic Department of Ophthalmology1; 
https://orcid.org/0009-0004-2037-7494

Mammadova S.Yu., ophthalmologist2, postgraduate student at the Academic Department of Ophthalmology1. 
https://orcid.org/0009-0006-3702-696X 

1Russian Medical Academy of Continuous Professional Education, 2/1 Barricadnaya St., Moscow, Russian Federation, 125993;
2OOO Glaznoy tsentr Vostok-Prozrenie, 10 bld. 1 Poliny Osipenko St., Moscow, Russian Federation, 123007;
3Russian University of Medicine, 4 Dolgorukovskaya St., Moscow, Russian Federation, 127006.

Funding: the authors received no specific funding for this work. 
Conflicts of Interest: none declared.  

For citations: Arutyunyan L.L., Anisimova S.Yu., Anisimov S.I. et al. Primary open-angle glaucoma  
in young people: current state of the problem (pathogenesis). Natsional’nyi zhurnal glaukoma.  
2026; 25(2):97-104.

LITERATURE REVIEW

Abstract
Primary open-angle glaucoma in young adults is a rele-

vant clinical and diagnostic challenge in modern ophthalmo-
logy due to its atypical course, high variability of intraocular 
pressure, and limited sensitivity of standard diagnostic 
methods at early stages. Despite the relatively low preva-
lence of glaucoma in this age group, early disease onset  
is associated with a prolonged course, a high risk of pro-
gression, and significant socioeconomic consequences.

This review analyzes current understanding of the epi-
demiology, pathogenesis, and clinical features of primary 
open-angle glaucoma in young adults (18–44 years), and 

considers the role of genetic factors, systemic connective 
tissue disorders, biomechanical vulnerability of the eye, 
myopic refraction, and vascular mechanisms in the deve-
lopment and progression of the glaucomatous process. 

A comprehensive multidisciplinary approach, taking into 
account structural-biomechanical and systemic factors,  
is essential for early detection, risk stratification, and per-
sonalized management of young patients. 

KEYWORDS: glaucoma, glaucoma in young adults, kera-
toconus, stress tests, vacuum compression test, biome-
chanics of the fibrous membrane.

Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
является наиболее распространенной фор-
мой глаукомы во всем мире, составляя от 
72,3% до 96,1% всех случаев глаукомы [1–4]. 

Несмотря на то, что традиционно ПОУГ рассматри-
вается как болезнь старшего возраста, в последние 
годы отмечается рост числа молодых пациентов  
(в рамках возрастной группы 18–44 лет, согласно 
классификации Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ) от 2016 г) с подозрением на гла-
укому или уже верифицированным диагнозом [4]. 
Пациенты молодого возраста представляют особую 
медико-социальную значимость из-за длительно-
го периода жизни с заболеванием, потенциальной  

агрессивности его течения и наличия анатомо-
генетических предрасположенностей [5]. Этот 
факт определяет растущий интерес исследователей  
к изучению патогенетических особенностей глауко-
мы у лиц молодого возраста.

Оценить уровень заболеваемости глаукомой  
в возрастной группе 18–45 лет достаточно сложно, 
поскольку большинство крупных эпидемиологиче-
ских исследований ориентированы на общую взрос-
лую популяцию без дифференциации по возраст-
ным подгруппам. Так, согласно результатам одно-
го из эпидемиологических исследований, частота 
ПОУГ в 2019 году в группе 40–49 лет на территории 
Российской Федерации составила 0,55–0,88 случаев  
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наследственных факторов, морфофункциональной 
уязвимости структур угла передней камеры (УПК) 
и ранних сосудисто-метаболических нарушений, 
что обусловливает атипичное течение заболевания 
и требует дифференцированного диагностического 
подхода [14–16].

По клиническим проявлениям ПЮОУГ занима-
ет промежуточное положение между врожденными 
формами глаукомы и классической ПОУГ. Для забо-
левания характерны высокий уровень внутриглазно-
го давления (ВГД), наличие мезенхимального гони-
одисгенеза, типичные глаукомные изменения диска 
зрительного нерва (ДЗН) и поля зрения. Заболева-
ние, как правило, имеет более агрессивное течение 
по сравнению с типичной ПОУГ, а морфологические 
изменения в дренажной системе глаза отличаются 
выраженной структурной перестройкой и генетиче-
ской детерминированностью [13, 16, 17].

Исторически ювенильная глаукома как само-
стоятельная клиническая форма впервые была 
выделена Lohlun в 1913 году, который описал ряд 
нозологических единиц, манифестирующих во вто-
ром-третьем десятилетии жизни [18]. В отечествен-
ной офтальмологии понятие ювенильной глаукомы 
было закреплено решением Всесоюзного общества 
офтальмологов СССР в 1977 году [19]. Классиче-
ские описания патогенеза и клинических особенно-
стей заболевания встречаются в трудах А.П. Несте-
рова (1982, 1995, 1998, 2001), В.В. Волкова (2004),  
Е.И. Устиновой (2004), Э.С. Аветисова, Е.И. Кова-
левского, А.В. Хватовой (1987) и других авторов, 
заложивших основу современной отечественной 
концепции заболевания [20–26].

Возраст манифестации ПЮОУГ, по данным раз-
ных авторов, варьирует и обычно не превышает  
35 лет (средний возраст начала заболевания — 
26±9,8 года) [13]. Вместе с тем календарный воз-
раст пациента рассматривается лишь как условный 
критерий, не всегда отражающий истинный биоло-
гический ход заболевания. В связи с этим ряд иссле-
дователей рассматривают ПЮОУГ как более агрес-
сивный подтип ПОУГ с ранней манифестацией, 
характеризующийся сочетанием врожденных ано-
малий трабекулярного аппарата и типичных при-
знаков первичной глаукомы взрослых [16, 27, 28].

Современные исследования подтверждают, что 
ПЮОУГ — генетически детерминированное, кли-
нически гетерогенное заболевание с мультифактор-
ным типом наследования, развитие и течение кото-
рого обусловлено наследственной предрасполо-
женностью [16, 27–31]. По данным отечественных 
авторов, полигенный тип наследования выявляется 
примерно в 62% случаях, аутосомно-доминантный 
тип — в 26%, тогда как 12% составляют спорадиче-
ские формы заболевания [32]. 

В основе заболевания лежат мутации в генах, 
кодирующих внеклеточные матриксные белки и ком-
поненты цитоскелета, обеспечивающие прочность  

на 1000 обследованных лиц [6–8]. Основываясь на 
сведения отдельных региональных субъектов РФ, 
можно предположить, что среди пациентов 18–40 лет 
этот показатель значительно ниже — до 0,1%...0,3%, 
что требует уточнения и дальнейшего изучения 
[8–11]. 

В Европе, по данным популяционного исследо-
вания Gutenberg Health Study (Германия, 2017 г), 
распространенность глаукомы среди лиц 18–40 лет 
составляет 0,16%, а в когорте 40–45 лет — 0,17%. 
Для сравнения, среди лиц старше 45 лет этот же 
показатель достигает 1,98% [9, 10]. В Соединенных 
Штатах Америки (США) в 2022 году общая распро-
страненность глаукомы среди взрослого населения 
старше 18 лет составила 1,62% [11]. 

Доля первичная ювенильной открытоугольной 
глаукомы (ПЮОУГ) среди всех случаев глаукомы 
варьирует от 0,7% у европеоидов и до 3,4% в попу-
ляциях Индии и Нигерии, а в США встречаемость 
составляет примерно 1 из 50 000 человек [12, 13].  
В России представлены лишь единичные диссер-
тационные исследования и серии клинических 
наблюдений, на основании которых можно пред-
положить, что распространенность ПЮОУГ сопо-
ставима с европейскими показателями — 0,5%...1%  
от всех случаев глаукомы [8, 12].

Предполагается, что фактическая распростра-
нённость глаукомы у молодого населения может 
быть существенно выше официальных показате-
лей, поскольку доля недиагностированных случа-
ев глаукомы во взрослой популяции РФ достигает 
49%...53% [3].

Совокупность представленных данных свиде-
тельствует о необходимости углубленного изуче-
ния особенностей течения и диагностики глаукомы  
у молодых пациентов, что имеет ключевое значе-
ние для разработки эффективных программ ранне-
го выявления и профилактики заболевания. 

Современная классификация открытоугольной 
глаукомы базируется на совокупности клинико-
патогенетических механизмов, морфологических 
изменений глаза и возрасте манифестации заболе-
вания. Подобное деление отражает как этиологиче-
ское разнообразие глаукомного процесса, так и его 
клиническую гетерогенность [12–15]. Согласно воз-
растной классификации, принятой в Национальном 
руководстве по глаукоме, в диапазоне 18–44 лет 
возможна манифестация как ювенильной глауко-
мы, так и ПОУГ взрослых. В рамках клинико-пато-
генетической классификации в данной возрастной 
группе представлены различные формы первичной 
глаукомы, включая простую ПОУГ, глаукому нор-
мального давления (ГНД), псевдоэксфолиативную 
(ПЭГ) и пигментную глаукому (ПГ) [14].

Возрастная и клинико-патогенетическая класси-
фикации взаимодополняют друг друга и позволяют 
комплексно оценивать глаукомный процесс. Имен-
но у лиц молодого возраста наблюдается сочетание 
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и эластичность соединительнотканных структур 
глаза. Генетически обусловленные дефекты приво-
дят к аномалиям трабекулярной сети, решетчатой 
пластинки (РП) и склеры, что нарушает нормаль-
ную гидродинамику глаза и снижает устойчивость 
тканей зрительного нерва (ЗН) к повышенному ВГД 
[32, 33].

Наиболее изученными генами, ассоциирован-
ными с развитием ПЮОУГ, являются: MYOC, CYP1B1,  
LTBP2, COL1A1, COL5A1, LOXL1 [16, 34]. Ген MYOC 
(миоцилин) был первым идентифицированным 
геном, мутации в котором приводят к развитию 
глаукомы [16, 35]. Наиболее часто именно MYOC-
ассоциированные мутации вызывают аутосом-
но-доминантные формы ювенильной глаукомы. 
При спорадических случаях заболевания мутации  
в этом гене выявляются реже [16, 32]. Мутации 
гена CYP1B1, кодирующего цитохром P450, приво-
дят к нарушению формирования и работы трабеку-
лярного аппарата [16, 36]. По данным Acharya et al., 
моноаллельные мутации CYP1B1 могут приводить 
к ПЮОУГ, тогда как биаллельные варианты чаще 
вызывают врожденную глаукому [37]. Также были 
описаны случаи дигенного наследования, при кото-
ром сочетание мутаций в MYOC и CYP1B1 приводили 
к развитию ПЮОУГ в то время, как изолированная 
мутация в MYOC проявлялась в виде классической 
ПОУГ в пределах одной семьи [37].

Обобщенные данные отечественных исследова-
телей по генетической эпидемиологии врожденной  
и ювенильной глаукомы указывают на более высо-
кую частоту ПЮОУГ в регионах с высокой долей 
близкородственных связей [38]. Наиболее частой 
генетической причиной заболевания считается мута-
ция в гене CYP1B1, однако, спектр мутаций в данном 
гене достаточно широк в зависимости от этнической 
и географической принадлежности [39].

Генетическая неоднородность во многом объ-
ясняет клиническое разнообразие ПЮОУГ: разный 
возраст начала глаукомы, уровень интраокулярного 
давления, степень гониодисгенеза, степень наслед-
ственной отягощенности и характер рефракции  
(в частности ассоциацию с миопией). 

Стремясь систематизировать и оптимизировать 
накопленные знания о ПЮОУГ, исследователи пред-
принимают попытки выделить клинико-патогене-
тические подтипы заболевания. Так, группа уче-
ных из Индии на основе анализа 414 неродствен-
ных случаев ПЮОУГ предложила фенотипическое 
деление (4 фенотипа) пациентов в зависимости от 
морфологических особенностей УПК и радужки, 
что позволило объяснить вариабельность возраста 
дебюта, исходного уровня ВГД, ответа на терапию 
и прогноз заболевания [28–30]. Такой подход под-
черкивает, что клинические проявления глаукомы  
у пациентов в 18 и 30 лет могут отражать различ-
ные механизмы формирования и течения патологи-
ческого процесса.

С позиции патофизиологии ПЮОУГ все большее 
внимание уделяется роли системных нарушений 
структуры соединительной ткани. Многие авторы 
рассматривают недифференцированную дисплазию 
соединительной ткани (нДСТ) как один из ключе-
вых факторов формирования биомеханической уяз-
вимости глаза [32, 33, 40–46]. 

Соединительная ткань выполняет ключевые 
функции в организме человека, обеспечивая опор-
ные, барьерные и трофические механизмы, поэ-
тому нарушение синтеза и созревания коллагена, 
лежащие в основе нДСТ, проявляются широким 
спектром фенотипических признаков [41–43]. Глаз 
как анатомическая структура с высоким содержа-
нием соединительнотканных элементов является 
мишенью для проявлений нДСТ. У таких пациен-
тов чаще выявляются подвывихи хрусталика, пери-
ферические дистрофии сетчатки, прогрессирующая 
миопия и кератоэктазии [44]. Поскольку дренаж-
ная система глаза — трабекулярная сеть, эндотелий 
шлеммова канала — относятся к соединительнот-
канным структурам, системные дефекты матрикса 
могут выступать патогенетической основой форми-
рования повышенного ВГД. 

Морфологические и биохимические исследова-
ния при глаукоме выявляют деструкциию и ремоде-
лирование коллагеновых волокон трабекулы, скле-
ры и РП, сопровождающееся появлением нетипич-
ных для глаза изоформ коллагена и повышением 
концентрации аутоантител к различным его типам 
в слезной жидкости и сыворотке крови [32]. Эти 
изменения свидетельствуют о вовлечении систем-
ных соединительнотканных механизмов в развитие 
глаукомного процесса.

Особый вклад в разработку концепции систем-
ного характера ПЮОУГ внесли работы Кулешо-
вой О.Н., в которых впервые была выдвинута кон-
цепция патоморфогенеза ПЮОУГ как системного 
генетически детерминированного процесса, осно-
ву которого составляет системная нДСТ. Автором 
показана высокая частота фенотипических призна-
ков дисплазии у больных ПЮОУГ и выявлена диф-
фузная реорганизация соединительной ткани на 
всех стадиях глаукомного процесса [31, 32, 43-47].

Миопия в настоящее время рассматривает-
ся как один из наиболее значимых факторов риска 
развития глаукомы, включая ее ювенильные формы 
[48]. Результаты клинических и популяционных 
исследований демонстрируют прямую зависимость 
между степенью близорукости и вероятностью про-
грессирования глаукомной оптической нейропатии 
(ГОН) [48, 49]. По данным ретроспективного ана-
лиза Gupta S et al., пациенты с ПЮОУГ имели более 
выраженную исходную миопическую рефракцию по 
сравнению с контрольной группой. В группе наблю-
дения с активным прогрессированием глаукомных 
изменений отмечалось среднегодовое повышение 
уровня ВГД на 1 мм рт.ст., снижение общей свето-
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чувствительности поля зрения на 1 дБ и увеличение 
экскавации ДЗН, коррелирующего с прогрессирова-
нием миопии на 0,44 дптр в год [50]. Эти данные 
подтверждают наличие тесной взаимосвязи между 
миопической рефракцией и темпом структурно-
функциональных изменений при глаукоме.

Удлинение передне-задней оси, истончение 
склеры и ремоделирование РП приводят к повы-
шенной податливости тканей заднего полюса глаза 
[51]. Конфигурация ДЗН при миопии нередко ати-
пична: наклон диска, аномалия края, увеличенная 
экскавация, что в свою очередь, увеличивает уяз-
вимость нервных волокон к механическим и ише-
мическим факторам [51–53]. Такие структурные 
изменения в ДЗН и перипапиллярной ткани в мио-
пических глазах не только повышают риск развития 
глаукомы, но и затрудняют своевременную диагно-
стику заболевания. Таким образом, миопия у лиц 
молодого возраста является не только сопутству-
ющим состоянием, но и структурно-биомеханиче-
ским предиктором глаукомной уязвимости, усили-
вающим влияние ВГД на нервную ткань.

Гемодинамические нарушения, характерные 
для миопических глаз, включая снижение перипа-
пиллярного кровотока, нарушение ауторегуляции 
микроциркуляции и развитие локальной гипок-
сии тканей, формируют предпосылки для развития 
ГНД [54]. В последние годы в литературе активно 
используется термин «миопическая ГНД», применя-
емый преимущественно к пациентам молодого воз-
раста. В крупном лонгитюдном исследовании, про-
веденном корейскими авторами, были проанализи-
рованы данные 134 пациентов в возрасте от 20 до 
50 лет с различной степенью миопии и диагности-
рованной ГНД. В ходе наблюдения, продолжавшего-
ся 7–8 лет, было показано, что наибольшие темпы 
прогрессирования ГОН отмечаются у пациентов 
младшей возрастной группы (20–30 лет). У этих 
больных наблюдалось более выраженное истонче-
ние слоя нервных волокон сетчатки (СНВС) и уве-
личение экскавации ДЗН в сравнении с группами 
30–40 и 40–50 лет [55].

Таким образом, вопреки традиционному мне-
нию о том, что ГНД чаще всего имеет медленный 
темп развития, у лиц молодого возраста заболева-
ние может, наоборот, иметь агрессивный характер 
с быстрым структурно-функциональным прогрес-
сированием и тенденцией к стабилизации процесса 
после 40 лет [56]. Это объясняется особенностями 
биомеханики молодых миопических глаз: снижен-
ной жесткостью склеры, перерастяжением заднего 
полюса, ремоделированием РП и меньшей устойчи-
востью к перепадам ВГД.

Предполагается, что с возрастом происходит 
физиологическое увеличение ригидности склеры  
и шлеммова канала, что снижает податливость тка-
ней и способствует стабилизации глаукомного про-
цесса в группе лиц старше 40 лет. В то же время  

у пациентов старших возрастных групп (старше  
35 лет) начинают доминировать сосудистые меха-
низмы повреждения — эпизоды ночной гипотен-
зии, эндотелиальная дисрегуляция, хроническая 
гипоперфузия и оксидативный стресс [57].

Современные представления о ГНД указыва-
ют на то, что биомеханические и сосудистые меха-
низмы развития заболевания не являются взаимо-
исключающими, а взаимодополняют друг друга, 
вклад каждого меняется с возрастом и структурным 
состоянием глаза [56]. В молодом возрасте (до 35 
лет) ведущую роль играет структурно-биомехани-
ческая уязвимость глазных тканей при нормальном 
ВГД, в то время как после 35 лет на первый план 
выходят системные сосудистые нарушения (вазо-
спазм, инфаркты/инсульты в анамнезе, гипотония). 

В возрастной группе 18–44 лет нередко встреча-
ются ПГ и, существенно реже, ПЭГ. ПГ характеризу-
ется выраженной генетической детерминированно-
стью, ассоциацией с миопией и особенностями био-
механики переднего сегмента глаза. Заболевание 
чаще регистрируется у мужчин, что, вероятно, свя-
зано с морфологическими особенностями радуж-
ки и УПК [58]. Согласно современным представле-
ниям, ПГ является заболеванием с наследственной 
предрасположенностью, связанной с особенностя-
ми морфогенеза радужки и трабекулярного аппа-
рата. Имеются данные о возможной роли систем-
ной дисплазии соединительной ткани в развитии 
ПГ: повышенная податливость склеры и трабекулы, 
характерная для лиц с диспластическими измене-
ниями соединительной ткани, способствует уско-
ренному повреждению структур переднего сегмен-
та при длительной пигментной нагрузке и повы-
шенном ВГД [59]. 

ПЭГ в молодом возрасте является редкостью  
и рассматривается как патогенетический вариант, 
связанный с аномальным развитием эластиновых 
волокон [60]. Ключевым молекулярным факто-
ром ПЭГ является мутация в гене LOXL1, кодирую-
щем белок, участвующий в перекрестном сшивании  
эластиновых волокон [61]. Однако роль данного 
гена в патогенезе ранних форм ПЭГ до конца не 
установлена. Таким образом, ПЭГ в молодом воз-
расте является скорее исключением и может рас-
сматриваться как патогенетический вариант гла-
укомы, вероятно, на фоне локальных нарушений 
метаболизма внеклеточного матрикса глаза.

Заключение
Первичные формы открытоугольной глауко-

мы в молодом возрасте представляет собой гетеро-
генную группу заболеваний, характеризующуюся 
вариабельностью возраста манифестации, клини-
ческого течения и темпов прогрессирования ГОН. 
Современные данные свидетельствуют о ведущей 
роли наследственно обусловленных нарушений 
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структуры соединительной ткани, биомеханиче-
ской уязвимости глаза, рефракционных и сосуди-
стых факторов в формировании глаукомного про-
цесса в данной возрастной группе.

При этом стандартные диагностические под-
ходы не всегда позволяют своевременно выявить 
начальные формы заболевания, что повышает риск 
поздней диагностики и прогрессирования зритель-
ных нарушений. 

Комплексное изучение эпидемиологических, 
генетических и патофизиологических аспектов гла-
укомы у лиц молодого возраста является необхо-

димым условием для совершенствования методов 
ранней диагностики, дифференциальной оценки 
глаукомных и глаукомоподобных состояний и раз-
работки персонализированных подходов к наблю-
дению и лечению таких пациентов.
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