
95Журнал Гродненского  государственного медицинского университета, том 23, № 2, 2025   

УДК 617.7-007.681-02-092:617.735-005		  doi:10.25298/2221-8785-2025-23-2-95-104
СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ЭТИОПАТОГЕНЕЗ ПЕРВИЧНОЙ 
ОТКРЫТОУГОЛЬНОЙ ГЛАУКОМЫ В СВЕТЕ СОСУДИСТОЙ 
ТЕОРИИ РАЗВИТИЯ ГЛАУКОМНОЙ НЕЙРООПТИКОПАТИИ

В. В. Романчук1, В. Л. Красильникова2, В. В. Зинчук1

1Гродненский государственный медицинский университет, Гродно, Беларусь 
2Институт повышения квалификации и переподготовки кадров в здравоохранении  
УО «Белорусский государственный медицинский университет», Минск, Беларусь

Цель. На основе анализа современной литературы и собственных исследований установить тенденции 
в изучении актуальных анатомо-топографических особенностей строения сетчатки и диска зрительного 
нерва, влияющих на патогенез первичной открытоугольной глаукомы.

Материал и методы. Проведен анализ источников отечественной и зарубежной литературы, а также 
результатов собственных исследований по проблеме развития первичной открытоугольной глаукомы и изу-
чению вклада нейрососудистых нарушений в глаукоматозную нейродегенерацию.

Результаты. Ганглиозные клетки сетчатки обладают высоким метаболизмом. Своевременная регуляция 
кровотока важна для снабжения нейронов в активных областях кислородом и глюкозой, необходимыми им 
для получения энергии. Многие пациенты с глаукомой страдают от сосудистого дефицита, включая сниже-
ние кровотока, нарушение ауторегуляции и дисфункцию нейрососудистой связи. 

Выводы. Снижение кровотока в ретробульбарных сосудах и сосудистой сети заднего полюса глазного 
яблока может свидетельствовать о сбое ауторегуляции кровоснабжения глаза. Поэтому изучение сосуди-
стых механизмов имеет большую значимость с точки зрения профилактики и прогноза заболевания, а также 
возможности использования их в качестве мишени для фармакологической коррекции.
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Обзоры

Введение
По данным Всемирной организации здраво-

охранения 2 % населения Земли страдает нару-
шениями зрительных функций по причине глау-
комы (около 150 млн человек). Глаукома входит 
в первую тройку причин слепоты во всем мире. 
В возрасте 50 лет и старше в 2020 году глаукома 
явилась причиной потери зрения у 3,6 миллио-
нов человек. Пациенты, страдающие глаукомой, 
это лица в возрасте старше 50–60 лет. Увеличе-
ние численности населения в возрасте 60 лет и 
старше происходит быстрее, чем в любой другой 
возрастной группе во всем мире. По данным ста-
тистики сегодня в мире 605 млн человек старше 
60 лет, к 2025 году прогнозируется 1,2 млрд, а к 
2050 году – 2 млрд человек. Значительное рас-
пространение глаукомы, трудности ранней ди-
агностики и неблагоприятный прогноз служат 
причиной повышенного внимания к этому за-
болеванию со стороны ученых и практикующих 
врачей. В Республике Беларусь на диспансерном 
учете состоят более 90 тыс. пациентов и почти 
столько же людей пока еще не знают о своей 
болезни. Выявление глаукомы на ранней стадии 
остается одной из наиболее актуальных проблем 
современной офтальмологии в связи с лидирую-
щей позицией глаукомы среди причин необра-
тимой слепоты в мире [1]. Залогом успешного 
лечения глаукомы является начало ее лечения на 
ранних стадиях. В этих случаях больше шансов 
обойтись медикаментозным лечением, избежать 

хирургии и длительно сохранить пациенту зри-
тельные функции. Профилактика слепоты от 
глаукомы зависит от ее ранней диагностики и 
патогенетического лечения, основанных на ис-
пользовании современных организационных и 
медицинских технологий [2].

Несмотря на многочисленные исследования, 
на сегодняшний день этиология и патогенез пер-
вичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) во 
многом остаются неясными. Долгое время раз-
витие и прогрессирование функциональных из-
менений органа зрения у пациентов связывали 
с повышением внутриглазного давления (ВГД). 
Однако, несмотря на снижение ВГД до целево-
го уровня, у многих заболевание продолжает 
прогрессировать.

Современные представления о патогенезе 
ПОУГ сводятся к формированию глаукомной 
оптической нейропатии, развитие которой объ-
ясняется тремя основными теориями: механиче-
ского поражения решетчатой мембраны склеры, 
вследствие чего происходит компрессия аксо-
нов зрительного нерва; сосудистой дисфункции, 
приводящей к ишемии диска зрительного нерва 
(ДЗН); прогрессирующих метаболических на-
рушений в ДЗН, являющихся пусковым факто-
ром апоптоза ганглионарных клеток сетчатки 
(ГКС). Потеря ГКС, нейронов, которые переда-
ют визуальную информацию от сетчатки к моз-
гу, является общей чертой всех глауком. Особая 
цитоархитектоника этих клеток со сложными 
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дендритами в сетчатке, длинными выступающи-
ми аксонами и синаптическими окончаниями в 
центрах мозга создает значительную метаболи-
ческую нагрузку на эти нейроны [3, 4]. ГКС име-
ют чрезвычайно высокий метаболизм [5] и как 
таковые требуют точной регуляции кровоснаб-
жения для удовлетворения своих потребностей 
в кислороде и питательных веществах.

Многие аспекты болезни остаются недоста-
точно изученными, это вызывает определенные 
трудности в ранней диагностике и затруднения 
в назначении терапии. В свете сосудистой тео-
рии патогенеза ПОУГ на первый план выходят 
сосудистые факторы, в том числе и местные [6]. 
Зарубежные публикации последних лет устано-
вили определенную зависимость между часто-
той случаев прогрессирования глаукомы и функ-
циональным состоянием сосудистого русла [7]. 
В настоящее время хорошо известны ключевые 
доказательства роли гемодинамического факто-
ра в патогенезе ПОУГ. Проведенные за послед-
ние 20 лет эпидемиологические исследования 
продемонстрировали, что изменение глазного 
перфузионного давления, в особенности диасто-
лического, связано с развитием ПОУГ. Посто-
янно ведется поиск новых и совершенствование 
имеющихся методов визуализации сосудистого 
русла глаза для ранней диагностики и монито-
ринга глаукомы, а также биомаркеров сосуди-
стых нарушений при данной патологии.

Цель работы. На основе анализа современ-
ной литературы и собственных исследований 
установить тенденции в изучении актуальных 
анатомо-топографических особенностей строе-
ния сетчатки и диска зрительного нерва, влия-
ющих на патогенез первичной открытоугольной 
глаукомы.

Материал и методы
Проведен анализ источников отечественной 

и зарубежной литературы, а также результатов 
собственных исследований по проблеме разви-
тия первичной открытоугольной глаукомы и 
изучению вклада нейрососудистых нарушений 
в глаукоматозную нейродегенерацию. Исполь-
зуя научно-медицинские базы данных PubMed, 
Google Scholar, Springer и eLibrary.ru, проведена 
оценка более 250 источников медицинской ли-
тературы за последние 20 лет, для более деталь-
ного научного анализа отобраны 50 публикаций. 
В этом обзоре предоставляется обновленный 
отчет о клинических наблюдениях изменения 
кровотока у пациентов с глаукомой, в том числе 
собственных, а также о недавних исследовани-
ях роли нейрососудистых нарушений в развитии 
глаукомы.

Результаты и обсуждение
1. Современный взгляд на анатомию сосуди-

стой системы сетчатки и зрительного нерва
Доставка кислорода и питательных веществ 

к сетчатке осуществляется двумя отдельными 
системами: собственно сосудистой оболочкой и 
сосудистой сетью сетчатки, происходящими от 
ветвей глазной артерии. Собственно сосудистая 
оболочка, которая снабжает пигментный эпите-

лий сетчатки и фоторецепторы, является одной 
из наиболее васкуляризированных структур  
у млекопитающих, необходимых для удовлет-
ворения высоких метаболических потребностей 
наружных слоев сетчатки. Внутренние же слои 
питаются за счет сосудистой сети сетчатки, ко-
торая формируется из центральной артерии сет-
чатки. Центральная артерия сетчатки обычно 
разветвляется на четыре радиальные артериолы, 
разветвляющиеся от ДЗН, каждая из которых 
распределяет кровь в один квадрант сетчатки. 
Артериолы сетчатки образуют три капилляр-
ных русла: 1) поверхностное сплетение, которое 
снабжает слои ганглиозных клеток и нервных 
волокон, 2) промежуточное сплетение, которое 
питает внутренний плексиформный слой, 3) глу-
бокое сплетение, которое несет кровь к внешне-
му плексиформному слою [8].

Недавние данные анализа оптической коге-
рентной томографии в режиме ангиографии (ан-
гио-ОКТ) показывают, что самая объемная часть 
ткани парафовеального края с носовой стороны 
также снабжена четвертым передним слоем ка-
пилляров в дополнение к трем широко признан-
ным слоям, описанным выше [9]. Кровь возвра-
щается в центральную вену сетчатки в ДЗН и в 
конечном итоге дренируется в кавернозный си-
нус. В отличие от сосудистой оболочки, которая 
регулируется как симпатическими, так и пара-
симпатическими нервами, сосудистая сеть сет-
чатки лишена вегетативной иннервации и кон-
тролируется механизмами, действия которых в 
совокупности известны как ауторегуляция.

ДЗН считается критически важной структу-
рой в патогенезе глаукомы и, возможно, даже 
является основным местом повреждения ак-
сонов ГКС [10]. Анатомически ДЗН включает 
преламинарную, ламинарную и ретроламинар-
ную области. Преламинарная часть диска кро-
воснабжается из системы задних ресничных 
артерий, количество которых варьирует от 1 до 
5, чаще 2–3. Около глазного яблока они делятся  
на 10–20 веточек, которые прободают склеру 
вблизи зрительного нерва. Две из этих веточек 
являются длинными задними цилиарными ар-
териями. Задние короткие цилиарные артерии 
участвуют в питании хориоидеи и диска зри-
тельного нерва, образуя перипапиллярные хо-
риоидальные артериальные сосуды (эти веточки 
находятся в зоне действия внутриглазного дав-
ления). Центрипетальные ветви перипапилляр-
ных хориоидальных сосудов и веточки задних 
коротких ресничных артерий, проникая через 
каналы в пограничной ткани Эльшнига, далее 
секторально распределяются в диске по глиаль-
ным футлярам и трабекулам, отделяясь от нейро-
глии прослойками соединительной ткани. Таким  
образом, кровоснабжение пре- и ламинарной 
части диска зрительного нерва носит сегмен-
тарный характер, поэтому при окклюзии одной 
из артерий питание соответствующего сегмента 
резко нарушается. Наиболее васкуляризирована 
зона, в которой проходят волокна папиллома-
кулярного пучка. В некоторых случаях веточки 
задних коротких артерий формируют вокруг 
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ДЗН артериальное кольцо Цинна-Галлера, ве-
точки которого принимают участие в питании 
решетчатой пластинки. Ретроламинарный отдел 
зрительного нерва также получает питание от за-
дних цилиарных артерий, часть ветвей которых 
имеет характер возвратных. Они идут от пери-
папиллярных хориоидальных сосудов и вместе 
с веточками артериального кольца Цинна-Галле-
ра образуют сосудистое сплетение мягкой моз-
говой оболочки нерва (пиальное). Решетчатая 
пластинка, трабекулированная структура соеди-
нительной ткани, обеспечивающая структурную 
и метаболическую поддержку аксонов ГКС, кро-
воснабжается ветвями коротких задних цилиар-
ных артерий через кольцо Цинна-Галлера. Со-
суды этой области подвергаются воздействию 
высокодинамической биомеханической среды  
с различной нагрузкой и напряжением, а транс-
ламинарный градиент давления, создаваемый 
разницей между ВГД и давлением спинномоз-
говой жидкости, проявляется в ретробульбар-
ном отделе зрительного нерва через субарах-
ноидальное пространство его оболочки [11].  
Действительно, было высказано предположе-
ние, что биомеханические напряжения и стресс 
в этой области способствуют как прямым, так  
и косвенным механизмам повреждения аксонов, 
включая сосудистый дефицит во время патоге-
неза глаукомной оптиконейропатии [12].

2. Основные аспекты, формирующие сосуди-
стую теорию патогенеза глаукомы

2.1 Изменения калибра сосудов и базального 
кровотока.

Хорошо известно, что у пациентов с глауко-
мой наблюдаются сосудистые нарушения, ко-
торые проявляются уменьшением диаметра со-
судов, снижением кровотока в сетчатке и ДЗН, 
дефектами капилляров [13, 14].

Проведенные нами ультразвуковые исследо-
вания гемодинамики глаза в режиме цветового 
допплеровского картирования (ЦДК) у 20 чело-
век (37 глаз с глаукомой) продемонстрировали 
выраженное планомерное снижение показателей 
скорости кровотока и увеличение индекса рези-
стентности от I к IV стадии ПОУГ в задних ко-
ротких цилиарных артериях и центральной арте-
рии сетчатки [15]. 

Достижения в области возможностей измере-
ния кровотока в сетчатке и ДЗН, и технологий 
визуализации, включая ангио-ОКТ, обеспечили 
возможность количественной оценки микросо-
судистых изменений у пациентов с глаукомой 
наряду со структурными изменениями [16, 17]. 
В ряде исследований показано снижение плот-
ности сосудов в ДЗН и в перипапиллярной обла-
сти при ПОУГ, а также пациентов с глаукомой 
низкого давления [18, 19]. Показано, что плот-
ность сосудов в макулярной области и глубоких 
слоях парапапиллярной сосудистой оболочки 
снижается в глаукомных глазах, предполагает-
ся, что на уровне капилляров сетчатки [20, 21, 
22]. Данные визуализации с использованием 
ОКТ показывают, что плотность капилляров в 
поверхностном сосудистом комплексе, который 

включает сплетение слоя нервных волокон и 
сплетение слоя ганглиозных клеток, снижается 
у пациентов с глаукомой [23]. Специфичные для 
сплетений реакции могут отражать различия в 
метаболических потребностях клеток, внутрен-
них свойствах сосудов и уровнях вазоактивных 
метаболитов в каждой локализации. Например, 
у пациентов с открытоугольной глаукомой на 
ранней стадии наблюдалось снижение плотно-
сти микрососудов сетчатки и ДЗН по сравнению 
с нормальным контролем [24].

В ходе нашего наблюдения при измерении 
толщины хориоидеи методом спектральной ОКТ 
было отмечено, что у пациентов с ПОУГ средняя 
толщина фовеолярной хориоидеи уменьшается с 
прогрессированием течения заболевания [25].

Надежные продольные исследования на лю-
дях все еще отсутствуют, но общий консенсус 
перекрестных исследований заключается в том, 
что существует сильная корреляция между по-
терей микроциркуляторного русла и кровотока 
и тяжестью глаукомы [17, 24, 26]. Изменения 
базального кровотока важны, однако накаплива-
ется все больше данных о том, что дефицит ди-
намической способности системы регулировать 
кровоснабжение в ответ на активность нейронов 
играет еще более важную роль в функциональ-
ных нарушениях зрения, связанных с глаукомой.

2.2 Дефицит сосудистой ауторегуляции.
У здоровых людей сосудистые русла в опреде-

ленных тканях организма обладают внутренней 
способностью поддерживать постоянный кро-
воток в широком диапазоне перфузионного дав-
ления и изменяющихся метаболических потреб-
ностей – процесс, известный как ауторегуляция.  
В сетчатке и ДЗН сосудистая ауторегуляция озна-
чает способность этих тканей поддерживать ста-
бильное кровоснабжение, несмотря на изменения 
глазного перфузионного давления [27]. Глазное 
перфузионное давление – это сила, проталкива-
ющая кровь через внутриглазную сосудистую 
систему, оцениваемая как разница между арте-
риальным давлением и ВГД при предположе-
нии, что внутриглазное венозное давление близ-
ко к ВГД [28, 29].

Недавняя работа, проведенная в клиниче-
ских условиях со здоровыми добровольцами, 
использовала высокое временное разрешение 
метода визуализации лазерной спекл-флоугра-
фии (ЛСФГ) для оценки изменений кровотока 
и параметров пульсации (в течение сердечного 
цикла) в капиллярах ДЗН и основные сосуды 
сетчатки после острых нарушений ВГД по дан-
ным офтальмодинамометрии. Результаты по-
казали, что резкое повышение ВГД вызывает 
быстрое снижение кровотока и более высокое 
сопротивление кровотоку в капиллярах ДЗН, 
на что указывает множество параметров пуль-
сации [30]. Аналогичным образом параметры 
пульсации ЛСФГ, свидетельствующие о более 
высоком сопротивлении потоку, оказались по-
вышенными в старшем возрасте [31], что явля-
ется важным фактором риска развития глаукомы 
и ее прогрессирования. Пульсация ЛСФГ так-
же была предиктором скорости последующего  
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прогрессирования потери поля зрения у пациен-
тов с подозрением на глаукому [32].

Такая картина результатов схожа изменению 
динамической ауторегуляции, наблюдаемому на 
животных моделях [33]. Возможно, повышен-
ное сопротивление вызвано механически «более 
жесткой» сосудистой сетью, потерей капилляров 
из нормального русла и/или функциональными 
эффектами, такими как аберрантное сужение пе-
рицитов. В совокупности эти данные позволяют 
предположить, что изменение кровотока в ДЗН 
и вазореактивность сетчатки способствуют па-
тофизиологии глаукомы и динамическая ауто-
регуляция является полезным показателем для 
выявления сосудистой дисфункции у пациентов 
с глаукомой.

Регуляция сосудистого тонуса и объем мест-
ного кровотока поддерживаются главным об-
разом благодаря сочетанному действию оксида 
азота (NO) и эндотелина-1 за счет сохранения 
баланса продуцируемых субстанций. В глазу 
сосудистый эндотелий играет ключевую роль 
в регуляции тонуса сосудов сетчатки, зритель-
ного нерва и хориоидеи. NO является одной из 
наиболее изученных сигнальных молекул. Мо-
нооксид азота – мощный вазодилататор, инги-
бирует агрегацию и адгезию тромбоцитов, эн-
дотелиально-лейкоцитарные взаимодействия и 
миграцию моноцитов, подавляет пролиферацию 
гладкой мускулатуры сосудов и моноцитов, пре-
дотвращая тем самым ремоделирование сосуди-
стой стенки и прогрессирование атеросклероза. 
Оксид азота контролирует базальный кровоток 
в сосудах хориоидеи, зрительного нерва и сет-
чатки. Снижение продукции NO лежит в осно-
ве вазоспазма цилиарных артерий, являющихся 
основным источником кровоснабжения ДЗН.  
Таким образом, данная молекула может функци-
онировать как медиатор нейрососудистой еди-
ницы и участвует в глаукомной нейродегенера-
ции [34].

Также последние исследования заставляют 
предполагать значительное внутриклеточное 
кросс-общение между сигнальными путями NO 
и сигнальными путями сероводорода, демон-
стрирующие, что вазодилатирующие, спазмо-
литические, противовоспалительные и цитопро-
тективные свойства этих газов взаимозависимы 
и взаимодополняемы [35, 36].

2.3 Нейроваскулярная дисфункция у пациен-
тов с глаукомой.

Открытая почти 150 лет назад нейрососу-
дистая связь представляет собой физиологиче-
ский механизм, который адаптирует кровоток в 
соответствии с локальной активностью нейро-
нов, доставляя таким образом дополнительный 
кислород и питательные вещества к активным 
нейронам. Этот процесс, известный также как 
функциональная гиперемия, особенно активен в 
сосудистой сети сетчатки и зрительного нерва в 
ответ на активацию нейронов, индуцированную 
световыми раздражителями [37].

Функция сетчатки и зрительного нерва не 
опосредована только нейронами и вместо этого 

требует множества клеток, которые взаимодей-
ствуют друг с другом, чтобы удовлетворить ме-
таболические потребности этих тканей посред-
ством скоординированных нервно-сосудистых 
реакций. Это сообщество клеток известно как 
нейрососудистая единица (НСЕ). Эта концепция 
впервые была введена в 2001 году на заседа-
нии группы по обзору прогресса инсульта «На-
ционального института неврологических рас-
стройств и инсульта Национальных институтов 
здравоохранения», чтобы признать симбиотиче-
ские отношения между нейронами и окружаю-
щими клетками [38]. НСЕ в сетчатке и зритель-
ном нерве состоит из нейронов, эндотелиальных 
клеток, перицитов, гладкомышечных клеток и 
глиальных клеток, включая астроциты, клетки 
Мюллера и микроглию. Сложная передача сиг-
налов между несколькими типами клеток НСЕ 
задействует различные эффекторные системы, 
которые координируют нейроваскулярные ре-
акции и поддерживают целостность сосудистых 
барьеров [39, 40].

В совокупности эти исследования подтвер-
ждают представление о том, что, хотя активность 
ГКС инициирует процесс нейротрансмиссии от 
сетчатки к мозгу, реализация полного гемоди-
намического ответа требует тонко настроенных 
взаимодействий с другими клетками НСЕ.

Нейроны традиционно считаются инициа-
торами локального нейроваскулярного ответа, 
прямо или косвенно передавая сигналы крове-
носным сосудам, вызывая скоординированные 
гемодинамические изменения [38]. Организо-
ванный нейроваскулярный ответ достигается 
двумя способами: 1) метаболической отрица-
тельной обратной связью, 2) механизмом пря-
мой связи. Повышенное потребление энергии, 
вызванное активностью нейронов, снижает уро-
вень кислорода и/или глюкозы, что приводит  
к накоплению побочных продуктов метаболиз-
ма, которые действуют как сигналы для рас-
ширения кровеносных сосудов, необходимого 
для обеспечения большего количества энер- 
гии (зависимая от метаболизма обратная  
связь) [38, 41]. В то же время глутамат, высво-
бождаемый в связи с активностью нейронов,  
действует на глутаматные рецепторы, что приводит  
к Ca2+-зависимому высвобождению вазоактив-
ных факторов, которые запускают первона-
чальный механизм прямой связи (независимый  
от метаболизма) реакции местного кровотока. 
Зависимые от метаболизма механизмы обратной 
связи и прямой связи не являются взаимоисклю-
чающими и оба, вероятно, вносят вклад в снаб-
жение сосудов энергией, которая поддерживает 
ГКС, в зависимости от времени, интенсивности 
и продолжительности их активации. Метаболи-
ческая отрицательная обратная связь запускается 
внезапным увеличением потребления аденозин-
трифосфата (АТФ) в начале нейротрансмиссии, 
снижая оксигенацию тканей и глюкозу, одновре-
менно увеличивая количество углекислого газа и 
побочных продуктов метаболизма, таким обра-
зом кровоток соответствует метаболическим по-
требностям активных нейронов [38].
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Нами обследованы пациенты с далекозашед-
шей и терминальной стадией глаукомы, у кото-
рых наблюдалось изменение положения кривой 
диссоциации оксигемоглобина (КДО) при реаль-
ных условиях циркуляции в сравнении с лицами, 
не страдающими данным заболеванием. Можно 
предположить, что в связи с длительным течени-
ем глаукомного процесса, сдвиг КДО направлен 
на компенсацию кислородной недостаточности, 
что в условиях окислительного стресса и нару-
шения утилизации кислорода тканями может 
вести к избыточному образованию активных 
форм кислорода и активации процессов сво-
боднорадикального окисления и может явиться 
фактором, способствующим прогрессированию 
глаукомы [42].

Было показано, что метаболический стресс 
и дефицит энергии способствуют повреждению 
ГКС при глаукоме [43, 44, 45]. В соответствии 
с этим гиперактивация энергетического сенсора 
аденозинмонофосфаткиназы, которая запускает-
ся низким внутриклеточным АТФ, была обнару-
жена у пациентов с ПОУГ [44].

3. Связь между сосудистыми нарушениями и 
развитием глаукомной оптиконейропатии. Что 
на первом месте?

Традиционный взгляд на нейрососудистые 
взаимодействия при глаукоме заключается в 
том, что по мере гибели ГКС снижается потреб-
ность в кислороде и энергии, что приводит к 
снижению местного кровотока в областях ней-
родегенерации. Эта модель подтверждается 
исследованиями сетчатки и головного мозга, 
показывающими, что нейроны инициируют ло-
кальную нервно-сосудистую реакцию, переда-
вая сигналы кровеносным сосудам, прямо или 
косвенно. Несбалансированная доставка про-
дуктов нейронального происхождения к рецеп-
торам перицитов может привести к нарушению 
сосудистой функции и доставки крови и решить 
судьбу поврежденного нейрона. Таким обра-
зом, дисфункция сосудов сетчатки наблюдается 
как вторичное проявление у людей с диагнозом 
глаукома и у животных моделей, используемых 
для изучения заболевания, это говорит о том, 
что глаукома может служить инициатором со-
судистых аномалий сетчатки [46]. Вторичные 
проявления включают в себя различные изме-
нения: заметное уменьшение диаметра и сниже-
ние плотности сосудов сетчатки [47], дисбаланс 
сосудистых молекул сетчатки, нарушение ау-
торегуляции кровотока, дисфункцию артериол 
сетчатки [48]. Однако недавние исследования 
свидетельствуют о том, что обратная передача 
сигналов от перицитов/капилляров к ГКС может 
способствовать прогрессированию глаукомно-
го повреждения ГКС и ДЗН. В исследовании с 
использованием многофотонной микроскопии 
для определения реакций захвата одиночного 
Ca2+-канала вместе с кровотоком в капилляре, 
кровоснабжающем один и тот же нейрон, до и 

после сужения сосудов, индуцированного пе-
рицитами. Работа продемонстрировала, что при 
нахождении капиллярного кровотока в пределах 
нормального диапазона, вызванные светом от-
веты Ca2+-канала ГКС были устойчивыми и бы-
стро затухали. При нарушении кровотока сигна-
лы Ca2+-канала уменьшались, и восстановление 
значительно задерживалось [49]. Изложенные 
данные свидетельствуют о том, что дисфункция 
перицитов/капилляров напрямую ухудшает ак-
тивность нейронов и может поставить под угро-
зу жизнеспособность ГКС при глаукоме. Было 
показано, что в соответствии со сменой ролей 
гемодинамическая реакция влияет на активность 
нейронов посредством механического, термиче-
ского или химического воздействия на астро-
циты, это также известно как гемо-нейральная 
гипотеза или васкуло-нейрональная связь. На-
пример, когда трансмуральное давление в про-
никающих артериолах увеличивалось на срезах 
головного мозга, наблюдалось сопутствующее 
подавление активности пирамидных клеток за 
счет активации механочувствительных каналов 
в астроцитах головного мозга [50]. В совокуп-
ности данные исследования предполагают меха-
низм ауторегуляции, при котором внутрисосу-
дистое давление и, возможно, глазное давление 
через сосудистые реакции могут напрямую мо-
дулировать активность нейронов. Последствия и 
механизмы, лежащие в основе этих наблюдений, 
требуют дальнейшего изучения.

Выводы
1. Первичная открытоугольная глаукома, как 

наиболее часто встречаемая форма глаукомы, 
является одной из важных медико-социальных 
проблем из-за большой распространенности, 
высокого процента инвалидности и значитель-
ных материальных затрат на медикаментозное и 
хирургическое лечение. Появление сосудистой 
теории стимулирует растущее количество науч-
ных исследований, направленных на разгадку 
сложной взаимосвязи между сосудистыми ано-
малиями и патофизиологией глаукомы. Стано-
вится все более очевидным, что сосудистые на-
рушения тесно связаны с наблюдаемой нейроде-
генерацией при данном заболевании.

2. Полученные результаты проведенных нами 
исследований указывают на то, что показатели 
гемодинамики в сосудах сетчатки, зрительно-
го нерва и хориоидеи, исследованные методом 
ЦДК и ОКТ, несут важную диагностическую ин-
формацию. Снижение кровотока в ретробульбар-
ных сосудах и сосудистой сети заднего полюса 
глазного яблока может свидетельствовать о сбое 
ауторегуляции кровоснабжения глаза. Изучение 
сосудистых механизмов как наиболее ранних и, 
следовательно, потенциально обратимых, имеет 
большую значимость не только с точки зрения 
профилактики и прогноза заболевания, но и воз-
можности использования их в качестве мишени 
для фармакологической коррекции.
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Objective. Based on the analysis of modern literature and our own research, to establish trends in the study 
of current anatomical and topographical features of the retina and optic nerve head, affecting the pathogenesis  
of primary open-angle glaucoma.

Material and Methods. The analysis of home and foreign sources and the results of our own research on the 
problem of the development of primary open-angle glaucoma and the study of the contribution of neurovascular 
disorders to glaucomatous neurodegeneration was carried out.

Results. Retinal ganglion cells are endowed with a high metabolism. The timely regulation of blood flow is essential 
to supply firing neurons in active areas with the oxygen and glucose they need for energy. Many patients with glaucoma 
suffer from vascular deficits including reduced blood flow, impaired autoregulation and neuro-vascular coupling 
dysfunction. 

Conclusions. A decrease in blood flow in the retrobulbar vessels and the vascular network of the posterior pole of 
the eyeball may indicate a failure of autoregulation of the blood supply to the eyeball. Therefore, the study of vascular 
mechanisms is of great importance from the point of view of prevention and prognosis of the disease, as well as the 
possibility of using them as a target for pharmacological correction.
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