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В обзоре рассматривается потенциальный диагностический вклад синдромов и сердечно-сосудистых за-
болеваний: артериальной гипертензии, атеросклероза, вегетососудистой дистонии, цереброваскулярной пато-
логии в развитии первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ). Изучение взаимосвязей является актуальным 
в связи с общностью некоторых патогенетических факторов ПОУГ и данных заболеваний и синдромов. Необ-
ходимо учитывать влияние коморбидной патологии при ранней диагностике ПОУГ, что позволит повысить ее 
качество, а коррекция сопутствующих нарушений будет способствовать эффективности комплексного лечения 
заболевания.
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This literature review examines the potential diagnostic contribution of syndromes and cardiovascular diseases: 
hypertension, atherosclerosis, vascular dystonia, and cerebrovascular pathology in the development of primary open-
angle glaucoma (POAG). The study of relationships is relevant due to the commonality of some pathogenetic factors of 
POAG and these diseases and syndromes. It is necessary to take into account the effect of comorbid pathology in the 
early diagnosis of POAG, which will improve its quality, and the correction of associated disorders will contribute to the 
effectiveness of complex treatment of the disease.
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1Согласно официальным прогнозам, удельный 
вес лиц пенсионного возраста в России увеличится 
до 27,4 % в 2025  г., а в 2035 — до 29,0 % от общей 
численности населения [1, 2]. В связи с тенденцией 
взросления населения увеличивается доля офталь-
мологической и общесоматической патологии. Гла-
укома, являясь возраст-ассоциированным заболе-
ванием, занимает лидирующее место среди причин 
слепоты и слабовидения в мире в целом и России 
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в частности. В России насчитывается свыше 1 млн 
больных глаукомой [3, 4]. Значительное число паци-
ентов, имеющих этот диагноз, — люди преклонного 
возраста, страдающие системными хроническими 
заболеваниями, в первую очередь сердечно-сосу-
дистой системы. В структуре заболеваемости глау-
комой доля первичной открытоугольной глаукомы 
(ПОУГ) составляет до 80 % от числа впервые забо-
левших [4]. По данным Y. C. Tham et al., 44,1 млн че-
ловек в мире страдают от данной формы глаукомы и 
их число продолжает неуклонно расти [5].

ПОУГ  — многофакторное заболевание, в па-
тогенезе которого играют роль местные и общие 
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причины. Сопутствующая соматическая патология 
накладывает свой отпечаток и усугубляет небла-
гоприятный фон глаукомы. С возрастом значимо 
увеличивается индекс коморбидности, т.е взаимов-
лияния друг на друга офтальмологической и сома-
тической патологии: с 1,7±0,2 в группе пациентов 
среднего возраста до 2,3±0,1 — пожилого возраста 
и до 3,4±0,2 — старческого возраста (р<0,05) [2]. В 
качестве заболеваний, синтропных для ПОУГ, на-
званы артериальная гипертензия (АГ), ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), дисциркуляторная энцефало-
патия (ДЭ), относящиеся к патологии сердечно-сосу-
дистой системы (ССС), вероятно, в связи с лучшей 
изученностью, общностью патогенеза с глаукомой и 
большей доказательной базой проведенных в этом 
направлении исследований [6].

Гипоксия и окислительный стресс играют реша-
ющую роль в развитии многих заболеваний. И гла-
укома  — не  исключение. Проявления сосудистой 
дисрегуляции и гипоксии вследствие сопутствующей 
окислительному стрессу ишемии при глаукоме на 
фоне заболеваний ССС являются предметом много-
численных исследований [6–8]. Актуальным являет-
ся изучение взаимосвязей между ними.

Артериальная гипер- и гипотензия и ПОУГ. 
Роль, которую играет артериальное давление (АД) 
в патогенезе глаукомы, привлекает внимание мно-
гих исследователей, поскольку представляет собой 
клинически модифицируемый фактор риска и, таким 
образом, обеспечивает потенциал для новых направ-
лений лечения глаукомы даже на фоне снижения 
внутриглазного давления (ВГД) [9]. Взаимодействие 
между АД и ВГД определяет глазное перфузионное 
давление (ГПД), которое регулирует кровоток в зри-
тельном нерве (ЗН).

Согласно сосудистой теории патогенеза ПОУГ, 
ГПД играет даже более значимую роль, чем ВГД в 
повреждении ганглиозных клеток, а значит, развитии 
глаукомы [10].

Эпидемиологические данные свидетельствуют о 
противоречивых результатах роли системной гипер-
тензии в развитии и прогрессировании глаукомы. Ис-
следования показывают, что частота глаукомы выше 
у пациентов с обеими крайностями спектра АД [9]. 
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 увеличению ВГД через 
перепроизводство или нарушение оттока внутриглаз-
ной жидкости [11].

По данным исследований, обобщенных в метаа-
нализе D. Zhao et al. (2014), системная гипертензия 
повышает риск развития ПОУГ [12]. Связь между си-
стемной гипертензией и ПОУГ выявлена в попереч-
ных и продольных исследованиях, изучающих роль 
высокого АД в повышении ВГД и, возможно, в раз-
витии глаукомы [12, 10].

В работе R. A. Gangwani et al. (2013) показано вли-
яние АД на ПОУГ с большей ассоциацией в старшей 
возрастной группе и в группе с нормотензивной гла-
укомой (НТГ) [13].

В исследовании Baltimor Eye Survey показано, что 
системная гипертензия оказывает в определенной 
степени протективное воздействие на течение ПОУГ 
у пациентов с возрастом меньше 60 лет, неблагопри-
ятное — на людей с возрастом больше 70 лет [14]. 
Данный факт можно объяснить тем, что у лиц бо-
лее молодого возраста, без значимых повреждений 

стенки сосудов, высокое АД вызывает увеличение 
глазного ГПД, в то время как у пожилых, с суженным 
просветом сосудов, происходит уменьшение ГПД, 
что может привести к последующим глаукоматозным 
изменениям структур глаза, в первую очередь диска 
зрительного нерва (ДЗН). Поскольку ГПД можно рас-
считать как 2/3 (систолическое АД+2диастолическое 
АД)/3)  — ВГД теоретически его можно увеличить с 
помощью высокого АД или низкого ВГД. При одина-
ково высоком уровне АД у лиц с глаукомой высокого 
давления (ГВД) может быть более низкое ГПД, чем у 
пациентов с НТГ. Таким образом, считается, что по-
вышенный риск, вызванный артериальной гипертен-
зией, может быть компенсирован высоким ГПД у лиц 
с НТГ и может быть усилен низким ГПД у пациентов 
с ГВД [10]. ГВД и НТГ схожи основными причинными 
факторами риска, при этом более высокий уровень 
ВГД играет важную роль при ГВД, тогда как дополни-
тельные ВГД-независимые факторы, такие как ноч-
ная гипотензия или циркадные колебания среднего 
ГПД, могут быть более важным при НТГ [15]. В иссле-
дованиях А. Le et al. [16] не обнаружили никакой свя-
зи между артериальной гипертензией (АГ) и ПОУГ. 
Выявлена тенденция отрицательной зависимости 
высокого АД в отношении риска развития ПОУГ в ис-
следовании Barbados Eye Study [17].

Несмотря на такие противоречивые мнения, мета-
анализ популяционных исследований, включающих 
только демографические исследования с высокой 
степенью однородности (I2=7,5 %, P=0,37), показал, 
что у лиц с АГ риск развития ПОУГ примерно в 1,2 
раза выше, чем у лиц контрольной группы. При этом 
АГ увеличивала риск развития ПОУГ независимо от 
возраста [10].

Повышенная ригидность стенок артериальных 
сосудов, сопровождающая АГ, является независи-
мым фактором риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний [18]. Некоторые исследователи изучали 
связь между жесткостью артериальной стенки и глау-
комой, получив противоречивые данные [19, 20]. Так, 
в исследовании Z. Visontai et al. (2004) пациентов с 
ПОУГ показатели, характеризующие данные свой-
ства сосудистой стенки при ультразвуковом иссле-
довании были изменены по сравнению с контролем 
[21]. При этом не было различий в частоте сердечных 
сокращений и пульсовом давлении между пациента-
ми с глаукомой и без. Интересно, что зависимости, 
предполагающие патологические реакции крупных 
артерий, включая пониженную чувствительность к 
барорефлексу и снижение скорости пульсовой вол-
ны, обнаружены при псевдоэксфолиативной форме 
глаукомы (ПЭГ) [22]. Подобные нарушения могут 
быть обусловлены системным характером измене-
ний сосудов и осаждением в них внеклеточного фи-
бриллярного материала при псевдоэксфолиативном 
синдроме (ПЭС). Отложения псевдоэксфолиаций 
обнаружены в множестве тканей и вне глаза, они, 
в свою очередь, возможно, связаны с повышенным 
риском сердечно-сосудистых и цереброваскулярных 
заболеваний [23].

Имеются некоторые свидетельства того, что струк-
турные изменения могут быть вызваны применени-
ем системных гипотензивных препаратов [24], хотя в 
других исследованиях существенной причинно-след-
ственной связи не  было выявлено. В исследовании 
Thessaloniki Eye Study не выявлены связи фармако-
логического лечения системной гипертонии с ПОУГ 
(отношение шансов (ОШ)  =1,2; 95 % доверительный 
интервал (ДИ): 0,8–1,9). Низкий уровень диастоличе-
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ского ГПД был связан с повышенным риском развития 
ПОУГ в группе пациентов с гипотензивным лечением 
(стратифицирующий анализ по состоянию перфузи-
онного давления) (ОШ=0,8 на 10 мм рт.ст.; 95 % ДИ: 
0,6–0,9, р=0,028) в отличие от группы, не получавшей 
гипотензивную терапию [25]. Исследование Rotterdam 
Eye Study также выявило, что более низкий уровень 
диастолического перфузионного давления (<50 мм 
рт.ст.) у лиц, получающих лечение с помощью гипо-
тензивных препаратов, связан с более высокой рас-
пространенностью ПОУГ (ОШ=4,7) [26].

Существует гипотеза о связи гипотензии в ночное 
время суток и риском развития ПОУГ. В исследова-
ниях Y. Zheng et al. (2010) представлена статистиче-
ски значимая неблагоприятная связь между низким 
АД и ПОУГ. По сравнению с наивысшим квартилем 
диастолического АД наименьший квартиль диасто-
лического АД был неблагоприятно связан с ПОУГ 
(ОШ=1,7; 95 % ДИ: 1,0–2,9) [9]. В противоположность 
предыдущему, в исследовании Barbados Eye Study 
не  удалось выявить неблагоприятную связь между 
систолическим АД <110 мм рт.ст. или диастоличе-
ским АД <71 мм рт.ст. (многофакторное ОШ=1,3; 95 % 
ДИ: 0,7–2,4) и частотой ПОУГ по сравнению с систо-
лическим АД >153 мм рт.ст. или диастолическим АД 
>90 мм рт.ст. [11]. В метаанализе исследований, в ко-
торых оценивали суточные и ночные флуктуации АД 
у пациентов с ПОУГ, не выявлено различий в систо-
лических или диастолических АД в течение дня или 
в течение ночи у пациентов с ПОУГ с прогрессирую-
щими и стабильными дефектами полей зрения [27].

Таким образом, представления о связи АД и 
ПОУГ могут служить предметом для дальнейших ис-
следований. Несмотря на то что гипотензивное лече-
ние не является однозначно независимым фактором 
риска развития глаукомы, не рекомендуется снижать 
АД слишком резко у пациентов, страдающих как си-
стемной артериальной гипертензией, так и глауко-
мой, особенно это касается диастолического давле-
ния в ночное время суток.

Атеросклероз и ПОУГ. Атеросклероз — систем-
ное заболевание, поражающее артерии различного 
калибра. Развитие атеросклеротических бляшек и 
утолщение интимы способствуют уменьшению про-
света сосуда, что на фоне изменений реологических 
свойств крови приводит к нарушению перфузии и 
ишемии различных органов, в том числе глаза [15].

D. Gherghe et al. (2006) выявили слабой силы по-
ложительную связь между атеросклерозом и ПОУГ 
[28]. В проспективном популяционном когортном ис-
следовании 3842 лиц в возрасте 55  лет и старше, 
имеющих риск развития ПОУГ, после среднего пе-
риода наблюдения в 6,5 года глаукома была диагно-
стирована у 87 (2,3 %) [29]. Наличие бляшек сонной 
артерии, толщина сонной артерии интимы, кальци-
фикация аорты, индекс голеностопного сустава и 
уровни С-реактивного белка не являлись значимыми 
факторами риска для развития глаукомы. Эти дан-
ные укладываются в теорию о том, что дисрегуляция 
сосудов, а не  хроническое снижение кровотока за 
счет атеросклероза может привести к местному спаз-
му сосудов и системной гипотонии и, как следствие, 
к низкому перфузионному давлению и недостаточно-
му кровоснабжению ДЗН [30]. Нестабильная гипок-
сия увеличивает окислительное стресс при глаукоме, 
особенно в митохондриях волокон ЗН, что может 
встречаться, например, при апноэ во сне, особенно 
при НТГ [30, 31]. С другой стороны, есть данные о 
том, что гипоксия, сопутствующая атеросклеротиче-

ским изменениям, иногда ведет к определенным яв-
лениям атрофии ЗН, но редко приводит к глаукомной 
оптической нейропатии. Это может свидетельство-
вать об адаптационных возможностях сетчатки и ЗН 
к явлениям хронической и стабильной гипоксии [31].

Ишемическая болезнь сердца и ПОУГ. Одним 
из проявлений атеросклеротического поражения ко-
ронарных сосудов является ишемическая болезнь 
сердца. ПОУГ и ИБС с точки зрения гемодинамики мо-
гут иметь общие звенья патогенеза. Популяционное 
ретроспективное когортное 10‑летнее исследование 
Yu-Yen Chen et al., направленное на оценку взаим-
ного влияния ИБС и ПОУГ, на основании регрессион-
ного анализа выявило значительно более высокую 
общую частоту развития ИБС в группе ПОУГ в воз-
расте 57,6±11,0 года по сравнению с группой лиц без 
глаукомы (ОШ=1,4; 95 % ДИ от 1,2 до 1,7) [32]. В этой 
группе среди дополнительных факторов, увеличиваю-
щих возможности развития ИБС, отмечены: пожилой 
возраст, мужской пол и сопутствующие заболевания 
(сахарный диабет, АГ, сердечная недостаточность, 
мерцательная аритмия, гиперлипидемия).

Значимые связи атеросклероза и ИБС с ПОУГ от-
мечены при псевдоэксфолиативной форме ПОУГ по 
показателям, характеризующим системный и глаз-
ной кровоток, артериальную эндотелиальную дис-
функцию, как проявления атеросклероза и процесса 
фибриллопатии при ПЭС [33].

Цереброваскулярные нарушения и ПОУГ. Во 
многих исследованиях показано, что изменения си-
стемной и церебральной гемодинамики играют зна-
чительную роль в прогрессировании ишемии в тканях 
головного мозга и глаза, развитии и прогрессирова-
нии глаукомы. Нестабильность кровотока может вы-
звать реперфузию, которая способствует изменени-
ям, запускающим процесс повреждения ганглиозных 
клеток сетчатки и ЗН посредством оксидативного 
стресса. Изучение показателей центральной гемо-
динамики у пациентов с глаукомой указывают на 
чувствительность параметров мозгового кровотока 
к изменениям параметров центральной гемодина-
мики. Практически все отделы зрительного трак-
та, подкорковые и корковые структуры зрительного 
анализатора расположены в бассейне кровоснаб-
жения основной и задних мозговых артерий. Таким 
образом, при наличии гемодинамически значимых 
поражений магистральных артерий головного мозга 
можно ожидать нарушения различной степени выра-
женности в структурах зрительного тракта [8, 34, 35]. 
Среди стенотических и атеросклеротических пора-
жений сонных, цилиарных, глазных артерий именно 
хронические нарушения мозгового кровообращения 
(артериальные, венозные дисциркуляции) являются 
факторами, доказательно усугубляющими течение 
глаукомного процесса [36].

Выявлена зависимость между тяжестью ПОУГ 
и снижением показателей кровотока в сосудах го-
ловного мозга и глаза. A.  Harris et al. (2007) описа-
ли снижение средней и пиковой скоростей систоли-
ческого кровотока средней мозговой артерии (CMA) 
при транскраниальной допплерографии, а также 
нарушение ауторегуляции у пациентов с ПОУГ по 
сравнению с контролем [37]. Подобные изменения 
кровотока СМА выявлены при НТГ и ПЭГ по сравне-
нию со здоровыми лицами группы контроля: наблю-
дались снижение скорости кровотока и нарушение 
церебральной ауторегуляции [38, 39].

N. Yuksel et al. (2006) при помощи магнитно-резо-
нансной (МР) томографии представили доказатель-
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ства более высокой распространенности ишемиче-
ских изменений мелких сосудов на фоне поражений 
белого вещества головного мозга в группе с НТГ и 
ПЭГ по сравнению с контролем [40]. В исследовании 
Mercieca et al. на МР томограммах выявлены связи 
церебрального поражения мелких сосудов с наруше-
ниями параметра соотношения экскавации к площа-
ди ДЗН и полей зрения при ПОУГ [41].

В результате популяционного ретроспективного 
когортного 10‑летнего исследования S.  Zhang et al. 
(2013) обнаружили, что частота инсультов значитель-
но выше у пациентов с НТГ, чем у лиц контрольной 
группы (оценки отношения риска 6,3). Кроме того, бо-
лее высокий риск инсульта определен в большинстве 
подгрупп с сопутствующими заболеваниями: гипер-
тония, сахарный диабет, сердечная недостаточность, 
ИБС, мерцательная аритмия и нарушения липидного 
обмена [42].

Вегетососудистая дистония и ПОУГ. Все-
мирная организация здравоохранения рассматри-
вает вегетососудистую дистонию (ВСД) как совокуп-
ность нарушений вегетативной системы (код по МКБ 
10: от G90 до G99.) Зарубежные авторы описывают 
подобное состояние как первичную сосудистую дис-
регуляцию (ПСД), которая характеризуется недо-
статочной или неправильной адаптацией кровотока, 
несмотря на анатомически здоровые сосуды и от-
сутствие основного заболевания. Сосудистая дис-
регуляция характеризуется параметрами регуляции 
кровотока, которые не адаптированы к потребностям 
соответствующей ткани.

В здоровых глазах регуляция ретинального кро-
вотока происходит автономно и не  зависит от ГПД 
в определенном диапазоне [43]. У пациентов с ПСД 
сосуды сетчатки более жесткие и менее эластичные, 
при этом снижается способность к ауторегуляции, 
в то время как давление в венозных сосудах часто 
увеличивается [30]. Сочетание ПСД с комплексом до-
полнительных сосудистых и внесосудистых признаков 
и симптомов носит название синдрома ПСД или син-
дрома Фламмера. Доказано, что лица с синдромом 
Фламмера подвержены высокому риску развития ГНД 
вследствие неустойчивости ауторегуляци [44].

Таким образом, по данным литературы, к патоло-
гии сердечно-сосудистой системы, играющей важную 
роль развитии ПОУГ, наиболее вероятно относят-
ся артериальная гипер- и гипотония, атеросклероз, 
вегетососудистая дистония, цереброваскулярные 
заболевания, т.е. состояния, которые сопровожда-
ются снижением мозгового и глазного перфузионно-
го давления, гипоксией, окислительным стрессом, 
митохондриальной дисфункцей. Комплексный пер-
сонализированный подход с учетом сопутствующих 
сосудистых заболеваний как факторов риска позво-
лит повысить качество ранней диагностики ПОУГ, а 
их коррекция может способствовать эффективности 
комплексного лечения.
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В отечественной офтальмологической практике более сорока лет используется бактериальная коллагеназа, 
официальное медицинское применение которой разрешено с 1983 г. Коллагеназа применяется в лечении об-
ширного спектра офтальмопатологий. Для лечения витреоретинальной патологии препарат «коллализин» стал 
применяться с 1996 г. К настоящему времени накоплен довольно большой опыт применения бактериальной 
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