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резЮме 

В статье представлен обзор исследований, посвященных различным аспектам сосудистой теории развития и прогрессирования 
первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ). Приведены данные исследований зарубежных и отечественных ученых о влиянии 
нарушения гемодинамики в патогенезе глаукомы, включая различные уровни: центральный, регионарный и микроциркуля-
торный. Описаны нарушения универсального механизма регулирования сосудистого тонуса, а именно дисфункция эндотелия. 
Сосудистый эндотелий является барьером между сосудистой стенкой и плазмой крови. При повреждении эндотелия его анти-
тромботические свойства трансформируются в мощный протромботический потенциал. Это приводит к дисбалансу между вазо-
констрикторами (эндотелины) и вазодилататорами (оксид азота). Кроме того, происходит высвобождение биологически актив-
ных веществ с местным нейротоксическим действием. Авторы отметили повышение концентрации эндотелина-1, изучали его 
взаимодействие с оксидом азота и рассматривали его роль в возникновении ишемии и влиянии на гибель ганглиозных клеток 
сетчатки. Ученые обратили внимание на повышение уровня фактора Виллебранда и повышение агрегации тромбоцитов у паци-
ентов с прогрессирующей глаукомой. Как возможную причину нарушения гемодинамики и прогрессирования глаукомы авторы 
рассматривают изменения реологических свойств крови. Кроме этого, состояние трех тесно взаимодействующих между собой 
компонентов: стенки кровеносных сосудов (в первую очередь эндотелия и субэндотелиальных структур); клеточных элементов 
крови (в первую очередь, тромбоциты) и плазменных протеолитических систем обеспечивает нормальное функционирование 
системы гемостаза. Изменения, имеющиеся в состоянии этих компонентов, могут отразиться на состоянии системы гемостаза. 
Дальнейшее изучение различных направлений сосудистой теории поможет в выяснении этиопатогенеза глаукомы.
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abstraCt

The article presents a review of studies on various aspects of vascular theory of primary open-angle glaucoma (POAG) development 
and progression. The data of foreign and domestic scientists on the influence of hemodynamic disturbances in the glaucoma pathogen-
esis, including various levels: Central, regional and microcirculatory. Violations of the universal mechanism of vascular tone regulation, 
namely endothelial dysfunction are described. Vascular endothelium is a barrier between vascular wall and blood plasma. When the 
endothelium is damaged, its antithrombotic properties are transformed into a powerful prothrombotic potential. This leads to an imbal-
ance between vasoconstrictors (endothelin) and vasodilators (nitric oxide). In addition, the release of biologically active substances with 
local neurotoxic effects. The authors noted an increase in the concentration of endothelin-1, studied its interaction with nitrogen oxide 
and considered its role in the occurrence of ischemia and the impact on the death of retinal ganglion cells. Scientists have noticed an 
increase in the level of Willebrand factor and increased platelet aggregation in patients with progressive glaucoma. As a possible cause 
of hemodynamic disturbances and glaucoma progression, the authors consider changes in blood rheological properties. In addition, 
the state of the three closely interacting components: the wall of blood vessels (primarily endothelium and subendothelial structures); 
cellular elements of blood (primarily platelets) and plasma proteolytic systems ensure the normal functioning of the hemostatic system. 
Changes in of these components state may affect the hemostatic system. Therefore, further study of various directions of vascular 
theory will help in understanding the etiopathogenesis of glaucoma.
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Первичная открытоугольная глаукома занимает ве‑
дущее место среди причин слабовидения и неустрани‑
мой слепоты [1, 2]. Несмотря на успехи, достигнутые 
в  нормализации ВГД медикаментозными, лазерными 
или микрохирургическими методами, у 22–60  % боль‑
ных продолжается прогрессирование глаукомной опти‑
ческой нейропатии и дальнейшее ухудшение зрительных 
функций [3–5].

Сосудистая концепция развития и прогрессирова‑
ния первичной открытоугольной глаукомы объединяет 
несколько направлений. Рассмотрим некоторые из них. 
На течение первичной открытоугольной глаукомы могут 
оказывать существенное влияние нарушения гемодина‑
мики, включая все уровни: центральный, региональный 
и органно‑тканевой или микроциркуляторный. Так, зна‑
чимые изменения в состоянии церебральных и внече‑
репного отдела каротидных артерий диагностированы 
уже при I–II стадии глаукомы [6]. Л.Н. Марченко и соавт.  
изучали брахиоцефальную гемодинамику у больных 
ПОУГ и  отметили выраженные изменения скоростных 
показателей кровотока в бассейне базилярной и внутрен‑
ней сонной артерии, т.е. в магистральных сосудах, прини‑
мающих участие в кровоснабжении зрительного анали‑

затора [7]. Е. Э. Луцевич и соавт. при изучении венозного 
краниального и брахиоцефального кровотока у пациен‑
тов с глаукомой выявили нарушение венозного кровото‑
ка у  67  % пациентов на разных анатомических уровнях:  
орбитальном, краниальном, брахиоцефальном [8].

При использовании неинвазивных методов исследо‑
вания (дуплексное сканирование) выявлено, что гемоди‑
намические изменения при первичной открытоугольной 
глаукоме происходят в первую очередь на уровне задних 
коротких цилиарных артерий, затем распространяются 
на глазничную артерию и в меньшей мере затрагивают 
центральную артерию сетчатки. Для первичной откры‑
тоугольной глаукомы характерным является возраста‑
ние скорости кровотока по ЗКЦА, ЦАС, ГА, а затем рост 
периферического сопротивления и снижение скорости 
кровотока по сосудам [9]. В.В. Алексеев и соавт. отме‑
тили дефицит кровоснабжения в артериолярно‑капил‑
лярной сети внутренних оболочек глаза у больных гла‑
укомой [10]. И более значимые изменения фиксируются 
в сосудах глаза с более тяжелой стадией глаукомы [7].

Любые нарушения центральной или региональной 
гемодинамики реализуются через опосредованные изме‑
нения, происходящие на микроциркуляторном уровне 
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[11]. По мнению авторов, суть их заключается в сужении 
приводящих артерий, развитии капиллярного стаза на 
фоне измененных реологических свойств крови и воз‑
никновении гипоксии, ведущей к гибели ганглиозных 
клеток сетчатки [11–15].

В сосудистой концепции считается центральным зве‑
ном патогенеза глаукомы нарушение кровообращения 
в цилиарных сосудах, артерии ophthalmica, магистраль‑
ных сосудах головы и шеи [16–18]. Новый неинвазивный 
метод исследования ретинального кровотока  — ОКТ‑
ангиография (ОКТ‑А)  — дает возможность определять 
снижение гемоперфузии перипапиллярной сетчатки уже 
в начальной стадии глаукомы. Полученные данные по‑
зволяют рассматривать ОКТ‑А в качестве важного мето‑
да раннего выявления глаукомы [19–21].

Согласно современным представлениям, в прогрес‑
сировании глаукомной оптической нейропатии (ГОН) 
важная роль принадлежит изменениям в сосудистом 
кровотоке, а именно, дисфункции эндотелия, в резуль‑
тате которой нарушается универсальный механизм ре‑
гулирования сосудистого тонуса [22–25].

«Благополучие» артерий в наибольшей степени за‑
висит от состояния эндотелия [26]. Пока эндотелий не 
поврежден, он обладает высоким антитромботическим 
потенциалом. Сосудистый эндотелий, являясь барьером 
между сосудистой стенкой и плазмой крови, представ‑
ляет собой высокоспециализированный, метаболически 
активный монослой клеток, выстилающий сосуды. Эн‑
дотелий сосудов выполняет множество функций: слу‑
жит антикоагулянтным звеном между сосудистой стен‑
кой и кровотоком, выполняет транспортную функцию, 
регулируя движение веществ из крови в ткани и обрат‑
но, контролирует сосудистый тонус, влияя на процессы 
вазоконстрикции и вазодилатации, участвует в ткане‑
вом ремоделировании и ангиогенезе [25, 27, 28].

При повреждении эндотелия его антитромботиче‑
ские свойства трансформируются в мощный протром‑
ботический потенциал, определяющийся следующими 
механизмами: секрецией мощного активатора адгезии 
тромбоцитов к субэндотелию (коллагену)  — фактора 
Виллебранда (FW); продукцией стимулятора агрегации 
тромбоцитов циклического простагландина  — тром‑
боксана А2; продукцией и высвобождением тканевого 
тромбопластина или тканевого фактора (TF)  — глав‑
ного активатора основного механизма свертывания 
крови; продукцией ингибиторов активатора плазмино‑
гена (PAI) [29–31]. Это приводит к дисбалансу между 
вазоконстрикторами (эндотелины) и вазодилататорами 
(оксид азота). Кроме того, происходит высвобождение 
биологически активных веществ с местным нейроток‑
сическим действием. В подтверждение данной теории 
авторы зафиксировали высокую концентрацию эндоте‑
лина‑1 у пациентов с прогрессирующей глаукомой [32].

По мнению I.O. Haefliger и соавт., дисфункция эндо‑
телия может являться причиной глаукомы нормального 
давления, особенно на фоне мигрени и синдрома Рейно 

[33, 34]. Особую роль при глаукоме играет эндотелин‑1 
[35–37]. Известно, что эндотелин‑1 и чувствительные 
к нему рецепторы обнаружены в тканях глаза, и возмож‑
но, принимают участие в местной регуляции кровообра‑
щения. Эндотелин‑1 присутствует в водянистой влаге 
и в стекловидном теле, его концентрация возрастает 
у пациентов с глаукомой. Особый интерес представляет 
изменение содержания эндотелина‑1 в водянистой вла‑
ге, взаимодействие его с оксидом азота, его роль в воз‑
никновении ишемии и влиянии на гибель ганглиозных 
клеток сетчатки. Учитывая воздействие эндотелина‑1 
на зрительный нерв, предполагается возможное участие 
данного пептида в патогенезе глаукомы [37].

Во многих исследованиях оценивали уровень эндо‑
телина‑1 плазмы при нормотензивной глаукоме и ги‑
пертензивной глаукоме, но связь между уровнем эндо‑
телина‑1 и глаукомой оставалась спорной. Несколько 
исследований показали, что уровень ET‑1 в плазме зна‑
чительно повышен в группах нормотензивной [38–40] 
и гипертензивной глаукомы [38, 41] относительно его 
уровня в контрольной группе. В то же время другие ав‑
торы сообщали, что между такими тремя группами не 
наблюдалось существенной разницы в уровне эндотели‑
на‑1 [42–44].

Кроме того, у пожилых пациентов, страдающих гла‑
укомой, эндотелиальная дисфункция более выражена 
и встречается чаще, чем у физиологически стареющих 
людей такого же возраста без глаукомы. Усиление ва‑
зоконстрикторной активности сосудистого эндотелия 
у пациентов с ПОУГ, вызванной дисбалансом уровня ме‑
диаторов тонуса сосудов и изменением чувствительно‑
сти воспринимающих структур эндотелия к этим медиа‑
торам, может быть причиной нарастания ишемического 
повреждения структур глаза и, как следствие, прогрес‑
сирования ГОН [45].

Одним из информативных методов диагностики эн‑
дотелиальной дисфункции является исследование ее 
интегрального маркера  — фактора Виллебранда, спо‑
собствующего адгезии и агрегации тромбоцитов [24]. 
Н. И.  Курышева и соавт. исследовали уровень фактора 
Виллебранда и агрегации тромбоцитов при первичной 
открытоугольной глаукоме. Было выявлено повышение 
уровня фактора Виллебранда и повышение агрегации 
тромбоцитов при глаукоме повышенного давления [46]. 
Кроме того, у пациентов с ПОУГ обнаружены значимые 
изменения системы тромбоцитарного гемостаза (повы‑
шение спонтанной агрегации тромбоцитов и индуциро‑
ванной агрегации на адреналин и ристоцетин) [47].

При старении, наряду с изменениями сосудистой 
стенки, нарушается баланс между про‑ и антикоагулян‑
тами, компонентами фибринолитической системы, что, 
с учетом хронических заболеваний и гиподинамии, онко‑
логических заболеваний, обусловило повышенную склон‑
ность к ишемическим сосудистым катастрофам [48].

Другим направлением в сосудистой концепции можно 
рассматривать состояние реологических свойств крови. 
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К реологическим свойствам относятся вязкость и стабиль‑
ность суспензии. Они определяют легкость ее движения — 
текучесть. В условиях патологии снижение текучести 
крови может стать первоосновой нарушений в микроцир‑
куляторном и венозном руслах. Выраженность этих нару‑
шений нередко определяет тяжесть состояния больного, 
а иногда и прогноз исхода заболевания [49].

Можно предположить, что в патогенез глаукомных 
изменений могут быть вовлечены различные факторы, 
в частности, реологические свойства крови. Микрорео‑
логические свойства крови определяются концентраци‑
ей эритроцитов в крови, которая в микрососудах значи‑
тельно снижена; деформируемостью эритроцитов, т.е. их 
способностью вытягиваться в длину при прохождении 
через капилляр; агрегацией эритроцитов, т.е. слипанием 
их в «монетные столбики», образующие конгломераты 
и  неизбежно нарушающие нормальную структуру кро‑
вотока в микрососудах [50].

P. Garcia‑Salinas и соавт. изучали показатели вязкости 
крови у пациентов с глаукомой и выявили их значимое 
повышение. Авторы предположили, что это может спо‑
собствовать повреждению зрительного нерва при гла‑
укоме. В то же время снижение гематокрита у больных 
с  офтальмогипертензией, возможно, является нейро‑
протекторным фактором, поскольку может приводить 
к снижению вязкости крови [51].

По данным некоторых авторов, нарушения гемо‑
реологии и фибринолиза при глаукоме нормально‑
го давления включают повышение вязкости плазмы 
и крови и склонность к гиперкоагуляции (в частности, 
гиперадгезивность тромбоцитов и увеличение времени 
эуглобулинового лизиса) [52]. А повреждение тромбо‑
цитарных клеток в процессе их склеивания (вязкий ме‑
таморфоз) вызывает высвобождение тромбоцитарных 
факторов свертывания, в частности, тканевого тром‑
бопластина. В свою очередь, тканевой тромбопластин 
является причиной активации кининовой системы, 
оказывая тем самым дополнительное повреждающее 
действие на сосудистую стенку [53, 54].

В.В. Егоров и соавт. изучали изменение эритро‑
цитарно‑тромбоцитарного звена гемореологии при 
различном клиническом течении ПОУГ с нормализо‑
ванным ВГД и выявили наличие и степень патогенети‑
ческой взаимосвязи между нарушениями реологических 
свойств крови, состоянием регионарной гемодинамики 
и микроциркуляции глаза при нестабилизированной 
ПОУГ с  нормализованным ВГД [55]. В.Н. Алексеев из‑
учал тромбоцитарную формулу у больных ПОУГ. Наи‑
более существенные микроциркуляторные расстрой‑
ства отмечены при нестабилизированной ПОУГ, что 
проявлялось повышенной агрегационной способностью 
и адгезивностью тромбоцитов (увеличение содержания 
старых форм, форм раздражения и вакуолизированных 
тромбоцитов в тромбоцитарной формуле) [56].

Тем не менее в других исследованиях не было об‑
наружено статистически достоверных показателей 

изменения коагуляционных свойств крови и геморе‑
ологии [57, 58].

В рамках сосудистой теории развития и прогресси‑
рования глаукомы можно рассматривать изменения 
в системе гемостаза, поскольку в ряде случаев причиной 
изменений внутрисосудистой микроциркуляции явля‑
ется нарушение функционирования системы гемостаза, 
в  частности, патология сосудисто‑тромбоцитарной ре‑
акции или «первичного гемостаза» [59].

В соответствии с определением основателя нашей 
гематологической школы  — профессора З.С. Баркага‑
на — система гемостаза представляет собой сформиро‑
вавшуюся биологическую систему, обеспечивающую, 
с одной стороны, сохранение жидкого состояния крови, 
а с другой, предупреждение и остановку кровотечений 
путем поддержания структурной целостности стенок 
кровеносных сосудов и быстрого их тромбирования при 
повреждениях [60].

Функционирование системы гемостаза определяется 
состоянием трех тесно взаимодействующих между собой 
компонентов: стенками кровеносных сосудов (в первую 
очередь эндотелием и субэндотелиальными структура‑
ми); клеточными элементами крови (в первую очередь 
тромбоцитами); плазменными протеолитическими си‑
стемами: свертывающей, противосвертывающей (в том 
числе фибринолитической) [61].

В физиологических условиях факторы вазодилатации 
и вазоконстрикции, анти‑ и прокоагулянтные медиато‑
ры находятся в состоянии динамического равновесия, 
что определяет тромборезистентность сосудов и  спо‑
собствует поддержанию гемостаза [24, 62, 63]. Однако 
баланс указанных веществ нарушается, когда наступает 
эндотелиальная дисфункция. Проводились исследова‑
ния по изучению эндотелиальной дисфункции при неко‑
торых формах офтальмопатологии: при диабетической 
ретинопатии, ангиопатии ретинальных сосудов сетчат‑
ки на фоне гипертонической болезни [64–66].

Изучена эндотелиальная функция сосудистой сети 
сетчатки при ранней гипертонической болезни [67, 68]. 
Авторы подчеркивают, что в глазу сосудистый эндоте‑
лий играет ключевую роль в регуляции тонуса сосудов 
сетчатки, зрительного нерва и хориоидеи [69, 70].

В зарубежной литературе есть сведения о состо‑
янии сосудисто‑тромбоцитарного гемостаза, но они 
достаточно противоречивы. Так, O’Brien и соавт. ис‑
следовали особенности коагуляционного каскада 
и  фибринолиза у  пациентов с глаукомой: было вы‑
явлено повышение уровня фибриногена, фрагмен‑
тов протромбина и D‑димера у пациентов с ПОУГ по 
сравнению с группами ГНД и контроля. Но надо отме‑
тить, что в группах с глаукомой было больше (р < 0,05) 
системных сосудистых заболеваний, чем в контроль‑
ной группе, и более высокое системное артериаль‑
ное давление. Исследование показало относительную 
активацию коагуляционного каскада и  фибринолиза 
у пациентов с ПОУГ и ГНД по сравнению с группой 
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контроля, причем более выраженные изменения на‑
блюдались в группе ПОУГ [71].

В исследованиях S.M. Drance было установлено, что 
у пациентов с глаукомой ПНД отмечается повышенная 
фибринолитическая активность крови и адгезия кле‑
точных элементов [72]. Другие авторы сообщали о по‑
ложительной корреляции между спонтанной агрегаци‑
ей тромбоцитов и глаукомой ПНД. Противоположные 
результаты были получены C.J. Carter и соавт., которые 
проводили исследование коагуляционных тестов, уров‑
ней холестерина и липидных фракций, реологических 
свойств крови у пациентов с глаукомой ПНД, ПОУГ  
и в контрольной группе. При этом ни по одному из по‑

казателей не было выявлено значительных различий 
между группами [73].

Таким образом, существование противоречивых 
данных о роли различных направлений сосудистой кон‑
цепции в развитии и прогрессировании первичной от‑
крытоугольной глаукомы (например, роли нарушений 
тромбоцитарного гемостаза в патогенезе глаукомы) тре‑
бует дальнейшего исследования и поиска возможных 
вариантов их коррекции для сохранения зрительных 
функций у пациентов с глаукомой.
участие авторов:
Макогон С.И. — концепция и дизайн исследования, написание текста;
Макогон А.С. — сбор и обработка материала, редактирование.
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