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Первичная открытоугольная глаукома 

(ПОУГ) – од на из главных причин слабовидения и 

слепоты среди населения. Частота потери зрения 

вследствие глаукомы в нашей стране и в других 

развитых странах устойчиво держится на уровне 

15–20% от общего числа всех слепых. Остается 

высоким и уровень инвалидности по зрению сре-

ди больных глаукомой. В настоящее время во всем 

мире насчитывается около 67–70 млн человек, те-

ряющих зрение от глаукомы [6, 19, 47].
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Резюме. В обзоре представлен анализ сведений по 

оценке возможной роли инфекционного фактора в раз-

витии открытоугольной глаукомы. Важной ролью в по-

вышении внутриглазного давления является обструк-

ция путей оттока. Причиной ее могут служить раз-

личные инфекционные агенты, в том числе Chlamydia 

trachomatis, Mycoplasma pneumoniae, Mycoplasma homi-

nis, Ureaplasma urealyticum и B. fragilis. В последние годы 

появились публикации, посвященные изучению роли про-

воспалительных цитокинов, указывающих на роль вос-

палительного фактора в патогенезе глаукоматозного 

процесса. О роли инфекций свидетельствуют литера-

турные сведения, указывающие на связь между инфи-

цированием Нelicobacter pylori и развитием глаукомы. 

Имеются данные, что у больных с открытоугольной 

глаукомой в 63% случаев обнаруживается высокий уро-

вень титров антител к Chlamydophila pneumoniae. Это 

связывают с нарушением питания диска зрительного 

нерва в результате воздействия C. pneumoniae на его 

сосудистую систему.
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Abstract. This review is about analysis of data possible 

role of the infectious factor in development open-angle glau-

coma. The obstruction of ways of outflow is an important 

role in increase of intraocular pressure. The reason can be 

various infectious agents, including Chlamydia trachomatis, 

Mycoplasma pneumoniae, Mycoplasma hominis, Ureaplas-

ma urealyticum and B.fragilis. There were separate publica-

tions during last years, which are devoted to studying a role 

of proinflammatory cytotoxicants, they show the role of the 

inflammatory factor in pathogenesis of glaucomatical pro-

cess. In the literary data we can see role of infections which 

are show communication between contamination of bacte-

rium Нelicobacter pylori and glaucoma development. There 

is data that patients with open-angle glaucoma in 63% have 

high level of shooting galleries of antibodies IgG in blood to 

C. pneumoniae. It is connected with infringement of optic 

disc food as a result of influence C. pneumoniae on its vas-

cular system. 

Key words: chronic infections, Chlamydia trachomatis, 

Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, 

Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum, B.fragilis, 

Нelicobacter pylori, an open angle glaucoma, cytokines.

По мнению большинства исследователей, су-

ществующими факторами риска открытоугольной 

глаукомы (ОУГ) являются: наследственность, воз-

растная биохимическая перестройка тканей диска 

зрительного нерва (ДЗН), нарушения глазной ги-

дродинамики и оптико-невральной ликворогемо-

динамики [6].

В настоящее время выделяют три основных 

гипотезы патогенеза ПОУГ. Основной гипотезой 

является ретенционная, в основе которой лежат 
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данные об изменениях морфофункциональных 

структур глаза, приводящих к динамическому по-

вышению внутриглазного давления (ВГД) и апоп-

тозу аксонов ганглиозных клеток зрительного 

нер ва (АГК). Сосудистая гипотеза основывается 

на постулате о наличии системных нарушений в 

гемодинамике глаза, приводящих к ишемии, де-

структивным изменениям различных глазных 

структур и АГК [19, 20]. Метаболическая гипоте-

за основывается на повышении внутриглазного 

давления на фоне развития глаукоматозной опти-

ческой нейропатии под воздействием свободных 

радикалов, пептидов, аутоиммунных процессов на 

структуры глаза и зрительного нерва, а также рас-

сматривает нарушения в питании АГК как основу 

для развития дефектов в поле зрения [1, 13].

Цель настоящего литературного обзора заклю-

чается в анализе сведений по оценке возможной 

роли инфекционного фактора в развитии ОУГ.

В 1913 г. П. Рёмер описал одну из форм глау-

комы, назвав ее хронически-воспалительной. 

В начальных стадиях развития при этой форме 

глаукомы в качестве постоянного клинического 

признака находили отечное состояние задних от-

делов глаза, в соске, в сетчатке и хороидее. Часто 

обнаруживались атеросклеротические измене-

ния в сосудах сетчатки. Венозные эмиссарии вор-

тикозных вен были инфильтрированы клетками 

и сужены, отмечались явления клеточной воспа-

лительной пролиферации, приводившие к суже-

нию просвета. В хориоидальных сосудах иногда 

определяли эндартериит, также приводивший 

к полной облитерации сосудов. Описывалось 

блокирование угла передней камеры при сра-

щении корня радужной оболочки с роговично-

склеральной шпорой и сужение Шлеммова кана-

ла, обусловленного воспалительным процессом. 

Повышение ВГД вследствие повышения секре-

ции внутриглазной жидкости также объяснялось 

воспалительными процессами и изменениями со-

судов цилиарного тела. В склере находили атро-

фические изменения во внутренних слоях [22]. 

Однако возбудителя, обусловливающего причину 

изменений сосудов и наличие хронического вос-

палительного процесса, в тот момент времени не 

выявили. Все вышеперечисленные описания в 

какой-то степени соответствуют существующим 

на сегодняшний день ретенционной и сосудистой 

гипотезам развития ОУГ.

Что лежит в основе каждой из патогенетиче-

ских гипотез, какова этиология заболевания, из-

вестно не в полной мере. В настоящее время име-

ются лишь единичные косвенные данные, свиде-

тельствующие, что все указанные звенья патоге-

неза (ретенционные сосудистые и метаболические 

изменения) могут быть вызваны инфекционными 

агентами [37, 39, 42, 46, 50].

В 1960-е гг. описаны случаи сочетанного тече-

ния трахомы, которая, как известно, вызывается 

Chlamydia trachomatis (серовары А, B, Ba, C), и гла-

укомы [10, 32, 44]. Клиническая картина глаукомы 

у таких больных имела ряд отличительных особен-

ностей. Отмечался больший процент необратимых 

форм данной патологии (48,2%), некомпенсиро-

ванной (75,9%) и декомпенсированной форм глау-

комы (19,7%) [10]. Преобладающей формой глауко-

мы у трахомных больных являлась застойная, а, по 

мнению других авторов – воспалительная форма 

данного заболевания [10, 44]. Было выявлено, что 

повышение давления зависело от глубоких пора-

жений, происходящих в области лимба, образова-

ния гониосинехий, отложения большого количе-

ства пигмента в области трабекулы. При изучении 

количества водянистых вен и ВГД в глазах у боль-

ных с трахомой и без нее в первой группе их оказа-

лось значительно меньше, а средние значения ВГД 

выше, чем в глазах у больных без трахомы [44].

Ежегодно в мире инфицируется C. trachomatis 

более 90 млн человек, продолжают сохраняться 

очаги с высокой частотой диагностики трахомы 

(Северная Африка, государства Африки, располо-

женные южнее Сахары, Ближний Восток, Южная 

Америка и некоторые страны Азии) [36]. Доволь-

но часто поражение хламидиями (урогенитальные 

серовары) органа зрения протекает в различных 

клинических формах [17, 18]. Однако офтальмох-

ламидиоз часто протекает без выраженной кли-

нической симптоматики, лабораторно довольно 

трудно диагностируется [18, 26].

Важным фактором повышения внутриглазного 

давления является обструкция путей оттока, что 

является основой ретенционной гипотезы раз-

вития ОУГ. Причиной такой обструкции могут 

служить различные инфекционные агенты: виру-

сы герпеса, хламидии, бактероиды, микоплазмы, 

уреаплазмы и другие возбудители. Механизмами 

ее развития является: блокада межтрабекулярных 

пространств воспалительными клетками, детритом 

и пигментом, а также повышение вязкости вла-

ги в результате скопления в ней воспалительных 

белков. Этот механизм характерен для передних 

увеитов, ассоциированных с herpes zoster и herpes 

simplex [3].

Действие хламидий заключается в развитии 

иммунных реакций, вызывающих миграцию и 

пролиферацию Т- и В-лимфоцитов, усиливающих 

освобождение медиаторов иммунных реакций 

(цитокины, простагландины и др.), биохимически 

и фармакологически активных веществ, приводя-

щих в конечном итоге к инфильтрации увеа, цито-

токсическому эффекту, а также отеку. В данном 

случае присутствует уже совокупность компонен-

тов ретенционной и метаболической гипотезы. 

В тканях глаза, инфицированных хламидиями, на-



Обзор

Том 3, № 1, 2011           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ16

ряду с активацией миграции Т- и В-лимфоцитов 

из крови, осуществляется местный синтез анти-

тел [14, 23]. В последнее время отмечается тенден-

ция к повышению частоты выявления активной 

хламидийной инфекции у пациентов с хрониче-

скими конъюнктивитами, иридоциклитами, ке-

ратитами, отслойками сетчатки и воспалительно-

демиелинизирующими процессами [4, 14, 17, 18]. 

Патогенные формы бактероидов также участвуют 

в воспалительных реакциях, так как их диагно-

стируют в различных клинических материалах из 

очагов воспаления [12].

Описан вариант офтальмохламидиоза у боль-

ных с микст-инфекцией. Он характеризуется дис-

семинированным характером поражения хори-

оидеи с вовлечением в процесс переднего отдела 

глаза, стекловидного тела, сетчатки и зрительного 

нерва [14, 17, 23, 43]. Считается, что наиболее ча-

стыми вариантами микст-инфекций являются со-

четания хламидии с патологическими формами 

бактероидов [2, 17].

Установлено, что Chlamydia trachomatis, 

Mycoplasma pneumoniae, Mycoplasma hominis, 

Ureaplasma urealyticum и B. fragilis могут высту-

пать в роли этиологического фактора субклиниче-

ски протекающих хронических конъюнктивитов и 

являться одной из причин развития артифициаль-

ного синдрома сухого глаза (ССГ) [2]. Поражение 

конъюнктивы хламидиями проявляется клиниче-

ской картиной хронического вялотекущего воспа-

ления с последовательным развитием ССГ после 

латентного периода длительностью около 2 лет [2]. 

В работе В.Б. Мальханова и соавт. (2001) показано, 

что при хронических конъюнктивитах неясной 

этиологии диагностируется микоплазменная ин-

фекция в 15% случаев, которая определяет хрони-

ческое течение заболевания.

В последние годы появились отдельные публи-

кации, посвященные изучению роли провоспа-

лительных цитокинов, а также других биологи-

чески активных веществ, указывающих на роль 

воспалительного фактора в патогенезе глаукома-

тозного процесса. Так, В.В. Черных, С.В. Евсеев, 

О.М. Горбенко (2006) определяли воспалительно-

деструктивные и иммуно-метаболические нару-

шения на местном уровне у пациентов с первич-

ной открытоугольной глаукомой с нормализиро-

ванным внутриглазным давлением для оценки 

активности патологического процесса. Они по-

казали, что в начальной и развитой стадиях ПОУГ 

с нормализированным уровнем ВГД на местном 

уровне (в слезной жидкости) тестируются досто-

верно высокие концентрации тиобарбитуровой 

кислоты (ТБК), которая в настоящее время рассма-

тривается как реактивный продукт основного про-

воспалительного цитокина ИЛ-1β, а также остро-

фазового белка лактоферрина на фоне снижения 

содержания сульфгидрильных групп (SH-групп). 

Полученные данные свидетельствуют о разви-

тии воспалительно-деструктивных процессов в 

переднем отрезке органа зрения. Было сделано за-

ключение о том, что выявленные воспалительно-

деструктивные процессы, вероятно, протекают с 

участием инфекционных агентов. Выявление их 

этиологической структуры требует дальнейшего 

изучения [27–30]. При этом установлено, что эн-

дотелиальные клетки в ответ на проникновение 

Chlamydophila pneumoniae увеличивают экспрес-

сию генов цитокинов (интерлейкин-1), хемокинов 

(интерлейкин-8 и моноцитарный хемотаксический 

протеин 1) [33, 34]. Цитокиновый ответ на про-

никновение С. pneumoniae, по-видимому, может 

играть роль в развитии локального воспаления в 

местах инфекции [31, 33].

Содержание провоспалительных цитокинов 

IL-1 и фактора некроза опухолей (ФНО) у боль-

ных с первичной глаукомой повышены в десятки 

раз (до 50 пкг/мл и 500 пкг/мл соответственно) по 

сравнению с содержанием у здоровых лиц [27]. 

Повышенное содержание IL-1 в слезной жидкости 

при различных заболеваниях глаз не коррелирует 

с типом болезни, размером дефекта и глубиной 

поражения, а зависит от поражения лимбальной 

области [28]. Для ПОУГ и постувеальной глауко-

мы общим является ослабление антипролифера-

тивных эффектов на местном и системном уров-

не [9]. В 25% случаев у пациентов с ПОУГ во влаге 

передней камеры выявляется IL-17, участвующий 

в стимулировании и развитии провоспалительных 

реакций (индукции выработки цитокинов (IL-1, 

IL-6). При этом в послеоперационном периоде по-

сле антиглаукоматозной операции у этих пациен-

тов клинически отмечаются признаки рубцева-

ния. Вероятность избыточного рубцевания в зоне 

оперативного вмешательства повышается при ис-

ходной концентрации IL-17 в СЖ более 300 пкг/мл 

[8]. Использование коллагеновых имплантов (КИ), 

обработанных комплексом цитокинов, за счет 

влияния на содержание и баланс ИЛ-1β и TGF-β2 

предуп реждает развитие процессов избыточного 

рубцевания после проведения антиглаукоматоз-

ных операций [25]. Однако использование ком-

плекса цитокинов не устраняет саму причину, вы-

зывающую их дисбаланс.

При определении (Курмангалиева М.М., 2002) 

среднего значения циркулирующих иммунных 

комплексов (ЦИК) в сыворотке крови больных 

глаукомой оно оказалось выше, чем у больных ката-

рактой. Повышенные уровни ЦИК (2,17±0,18 г/л) 

отмечались у глаукомных больных с осложненным 

послеоперационным течением, сопровождавшимся 

фиб ринозно-пластическим иридоциклитом, а так-

же у больных, которым была выполнена повторная 

гипотензивная операция (2,35±0,3 г/л) [16].
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В работах В.А. Чеховой, А.Н. Трунова (2002), 

В.В. Черных, С.В. Евсеева (2004) было установле-

но, что у пациентов с ПОУГ на фоне нормализо-

ванного ВГД определяются достоверно высокие 

уровни маркеров клеточной деструкции и разви-

тия аутоиммунного реагирования: аутоантитела к 

антигенам нативной и денатурированной ДНК и 

циркулирующие иммунные комплексы в слезной 

жидкости [27, 30]. Авторы сделали вывод, что, не-

смотря на наличие нормализованного внутриглаз-

ного давления воспалительно-деструктивные про-

цессы иммунного (аутоиммунного) реагирования 

являются причиной нестабилизированной глау-

комы [29, 30]. Этот механизм характерен уже для 

метаболической гипотезы, однако причину изме-

нений показателей авторы не указывают.

Таким образом, агентами, вызывающими вос-

палительные, деструктивные и иммунометаболи-

ческие нарушения вполне могут быть возбудители 

хронических инфекций.

Среди множества гипотез глаукомы определен-

ное место принадлежит гипотезе о роли местной 

инфекции (одонтогенной, тонзиллогенной, рино-

генной) в происхождении глаукомы. Так, И.В. Валь-

кова (1966) показала, что заболевания ЛОР-органов 

обнаружены у 32% больных глаукомой, из которых 

только 10% страдали гайморитами. Заболевания 

полости рта в виде гранулом, кист корней зубов, 

пульпитов, кариеса были отмечены у 45% больных 

глаукомой. Отмечено, что санация очагов инфек-

ции в большинстве случаев не оказывала влияния 

на течение глаукоматозного процесса, по мнению 

авторов, это объяснялось наличием сформировав-

шихся выраженных необратимых изменений в ор-

гане зрения. В ряде случаев у некоторых больных с 

заболеваниями носа, придаточных пазух и полости 

рта часто наблюдались случаи расстройств регуля-

ции внутриглазного давления, исчезавших после 

завершения лечения. Поэтому при обследовании 

больных предлагалось проводить санацию выяв-

ленных очагов инфекции [5, 11].

Роль инфекций в сосудистой гипотезе под-

тверждается литературными сведениями, ука-

зывающими на связь между инфицированием 

бактерией Нelicobacter pylori (НР) (Galloway P., 

Kountouras J., Mylopoulos N., 2003) и развитием 

глаукомы. Они предполагают, что взаимосвязь со-

стоит в том, что микроорганизм НР, выделяющий 

экзотоксины, воздействует на сосудистую стенку 

и реологию крови в диске зрительного нерва (ДЗН) 

и тем самым приводит к гемоциркуляторным на-

рушениям. [35, 39–41, 45]. Однако механизмы 

проникновения самих микроорганизмов и их ток-

синов в сосудистую сеть ДЗН не описаны [39].

В литературе имеются данные, что у больных 

с открытоугольной глаукомой в 63% случаев об-

наруживается высокий уровень титров антител 

IgG в крови к C. pneumoniae. По мнению C. Hong, 

R. Ayyala (2002), данная инфекция является фак-

тором риска развития ПОУГ [37]. Это связывают 

с нарушением питания ДЗН в результате воздей-

ствия C. pneumoniae на его сосудистую систе-

му [50]. Антиген C. pneumoniae обнаруживается 

в атеросклеротических тканях [24, 38, 49]. Пока-

зана возможность инфицирования и размноже-

ния С. pneumoniae в клетках-мишенях атероскле-

роза (эндотелий, макрофаги, мышечные клетки) 

[48]. Установлено, что инфекция, вызываемая 

С. pneumoniae, ведет к репрессии антикоагулянт-

ного протеина – тромбомодулина на поверхно-

сти эндотелиальных клеток, выстилающих стенки 

сосудов. Нарушение гомеостаза эндотелия в от-

вет на инфекцию по отношению к прокоагулян-

там может приводить к увеличению локального 

тромбообразования [38], что подтверждает роль 

инфекции в сосудистой гипотезе. Среди больных 

с коронарным атеросклерозом у основной массы 

больных выявляются IgA или IgG к С. pneumoniae, 

свидетельствующие о хронической инфекции [49]. 

Следует отметить, что у больных с ОУГ отмечается 

стенозирующий атеросклероз, часто отмечаются 

рыхлые бляшки, потенциально опасные в плане 

сосудистых эмболий, сердечная недостаточность, 

гемодинамически значимые нарушения ритма, 

стенозирующий атеросклероз брахицефальной 

артерии [7, 15, 21]. На сердечно-сосудистую си-

стему влияют и бактероиды. Они могут вызывать 

внутрисосудистое свёртывание крови, которое 

становится причиной тяжёлых флебитов, тромбо-

зов, а в тяжёлых случаях могут наблюдаться эндо-

кардиты [12]. Аневризма стенки сосуда характе-

ризуется дегенерацией эластина и коллагена, а у 

изолятов С. pneumoniae установлена протеазная 

активность, которая способствует деструктивному 

действию. Так же как С. pneumoniae воздействует 

на коллаген стенки сосуда [38], она, возможно, мо-

жет аналогично действовать на коллаген склеры и 

решетчатую мембрану, основную опору анатоми-

ческой структуры головки ДЗН, являясь дополни-

тельным фактором риска развития и прогрессиро-

вания глаукомы.

Таким образом, на основании анализа литера-

турных сведений можно сделать заключение о 

том, что в развитии глаукомы определенное место 

должна занимать гипотеза о роли инфекционного 

фактора. Даже если рассмотреть тот факт, что в 

возрастной группе из пациентов среднего возрас-

та с ОУГ присутствуют явления атеросклеротиче-

ского поражения сосудов, то на их фоне при повы-

шении уровня интерлейкинов и наличии инфек-

ционных агентов, которые и нарушают дисбаланс 

цитокинов, происходят изменения, способствую-

щие развитию глаукомы. А использование цитоки-

новых комплексов для уменьшения рубцевания не 
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устраняет саму причину повышения уровня про-

воспалительных цитокинов. Не исключено, что 

определенную роль в развитии ОУГ могут играть 

такие актуальные возбудители, как хламидии, ми-

коплазмы, уреаплазмы и бактероиды, которые мо-

гут участвовать в этиопатогенезе воспалительного 

процесса по варианту моно- или микст-инфекции 

и оказывают влияние на все звенья патогенеза 

глаукомы. Большинство исследователей, изучаю-

щих данную научную проблему, указывают на це-

лесообразность активации исследований в данном 

направлении для совершенствования алгоритма 

обследования и программ лечения больных с гла-

укомой. (Yuki K., Kimura I., Shiba D., 2002; Hong 

C., Ayyala R., Patel R., 2010). Необходимо выявить 

инфекционные агенты, которые и приводят к по-

вышению провоспалительных цитокинов, а затем 

провести санацию.
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