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РЕЗЮМЕ
Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) — это заболевание, которое проявляется на поздних стадиях и в итоге приво-
дит к необратимой потере зрения. Постоянные профилактические обследования населения способствуют своевременному 
выявлению пациентов с  ранними стадиями глаукомы, а  также формированию групп риска на  основании анамнеза. Важ-
ный фактор риска — наличие у больного сопутствующего системного заболевания, которое может привести к развитию 
или прогрессированию глаукомы. 
В настоящее время известно много работ, исследовавших возможную взаимосвязь между системными заболеваниями и гла-
укомой. Сахарный диабет и артериальная гипертензия считаются наиболее изученными системными факторами риска. Име-
ются данные о возможном влиянии гипотиреоза и ожирения на затруднение оттока внутриглазной жидкости и повышение 
уровня внутриглазного давления. Также имеются противоречивые данные о возможном влиянии инфицирования Helicobacter 
pylori на развитие ПОУГ. Целью данного обзора является обобщение современных данных о системных факторах риска раз-
вития ПОУГ, что может способствовать лучшему пониманию принципов развития глаукомы и планировать диагностику 
с учетом оценки всех рисков. Такой подход будет способствовать своевременной диагностике глаукомы и предотвращению 
необратимой потери зрения.
Ключевые слова: первичная открытоугольная глаукома, факторы риска, сахарный диабет, артериальная гипертензия, гипотире-
оз, ожирение, Helicobacter pylori.
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ABSTRACT
Primary open-angle glaucoma (POAG) is a disease that manifests itself in the late stages and leads to irreversible vision loss. Regular 
preventive examinations of the population contribute to the timely detection of patients with early stages of glaucoma, as well as the 
formation of risk groups based on medical history. The presence of concomitant systemic disease is an important risk factor, which can 
lead to the development or progression of glaucoma. 
Currently, there are many studies, devoted to examination of the possible relationship between systemic diseases and glaucoma. 
Diabetes mellitus and arterial hypertension are considered to be the most studied systemic risk factors. There is the evidence of the 
possible impact of hypothyroidism and obesity on the resistance of outflow of intraocular fluid and increase in intraocular pressure. The 
aim of this review is to summarize current data on systemic risk factors for POAG, which can contribute to a better understanding of 
the principles of glaucoma and to plan diagnostics taking into account the assessment of all risks. Such an approach will help to timely 
diagnose glaucoma and prevent irreversible irreversible vision loss.
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Введение
Глаукома — это полиэтиологическое заболевание, ха-

рактеризующееся прогрессирующей потерей преимуще-
ственно ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) и уменьшением 
объема нейроретинального пояска (НРП) с формировани-
ем патологической экскавации диска зрительного нерва 
(ДЗН). Развитие структурных повреждений тканей сетчат-
ки ассоциировано с возникновением функциональных на-
рушений, что проявляется типичными дефектами поля зре- 
ния (ПЗ) [1]. Первичная открытоугольная глаукома 
(ПОУГ)  — наиболее распространенная форма глаукомы. 
По данным на 2013 г., 44,1 млн человек во всем мире стра-
дают этим заболеванием [2]. Появление его симптомов 
характерно для развитой или далеко зашедшей стадии, 
что становится причиной слишком позднего обращения 
пациентов к офтальмологу. Потеря зрения, вызванная гла-
укомой, необратима, поэтому раннее обнаружение ПОУГ 
крайне важно для замедления прогрессирования забо-
левания. Знание факторов риска, связанных с  развити-
ем ПОУГ, необходимо для раннего выявления глаукомы 
во  время профилактических обследований. Эффектив-
ность обследований может быть повышена за счет учета 
значимых факторов, выявленных в  анамнезе пациента, 
в  частности, сопутствующих системных заболеваний [3]. 
Наиболее изученными системными факторами риска счи-
таются сахарный диабет (СД) и артериальная гипертензия 
(АГ). Также имеются сообщения о  влиянии гипотиреоза 
и ожирения на развитие ПОУГ. Известны противоречивые 
публикации, посвященные вероятности взаимосвязи ин-
фицирования Helicobacter pylori с ПОУГ.

Целью настоящего обзора является обобщение совре-
менных данных о влиянии сопутствующих системных забо-
леваний на развитие ПОУГ, что может способствовать луч-
шему пониманию и определению факторов риска развития 
ПОУГ, а также формированию персонализированного под-
хода к ранней диагностике глаукомы.

Сахарный диабет
СД — одна из значимых проблем общественного здра-

воохранения как в развитых, так и в развивающихся стра-
нах мира [4]. С каждым годом неуклонно растет число ди-
агностированных случаев заболевания. В  2000 г. СД был 
диагностирован у  4,6% населения мира. В  2015 г. заболе-
вание было выявлено уже у 8,8%, ожидается, что к 2040 г. 
заболеваемость составит 10,4% [4].

Роль сахарного диабета 
в патогенезе развития глаукомы
Имеются сообщения о  взаимосвязи уровня глюкозы 

крови с  уровнем внутриглазного давления (ВГД). D. Hep
burn провел контролируемое внутривенное введение инсу-
лина пациентам с СД [5] и здоровым добровольцам до до-
стижения острого приступа гипогликемии [6]. В результате 
наблюдалось резкое падение уровня ВГД в обеих группах. 
При проведении теста на толерантность к глюкозе у паци-
ентов с СД было выявлено достоверное повышение уровня 
ВГД по сравнению с контрольной группой [7].

Известно несколько механизмов влияния длитель-
ной гипергликемии на  структуры сетчатки: повреждение 
сосудов с  развитием микроангиопатии, избыточная ак-
тивация протеинкиназы С, развитие нейродегенерации, 
а также снижение экспрессии нейротрофических факторов.

Одним из проявлений микроангиопатии является утол-
щение базальной мембраны сосудов, что усугубляет ише-
мию сетчатки [8]. Гипергликемия и ишемия приводят к по-
вышению экспрессии индуцибельной синтетазы оксида 
азота (иСОА) в эндотелиальных клетках [9]. Одно из след-
ствий активации иСОА  — избыточный выброс потенци-
ально цитотоксичного оксида азота [10]. Цитотоксичность 
связана с повышенным образованием мощного окислителя 
пероксинитрита. Этот окислитель повреждает белки тра-
бекулярной сети и ГКС, что приводит к нарушению оттока 
внутриглазной жидкости (ВГЖ) и дегенерации ганглиозных 
клеток [11]. Кроме того, иСОА обладает иммунореактивно-
стью по отношению к клеткам Мюллера [11], дисфункция 
которых является ранним фактором повреждения ней-
ронов, поскольку клетки Мюллера играют важную роль 
во внеклеточном поглощении и переработке глутамата [12].

Гипергликемия приводит к  избыточной активации 
протеинкиназы С, что также приводит к утолщению ба-
зальных мембран сосудов [13] и развитию гипоксии тка-
ней сетчатки [14]. Активация протеинкиназы С  влияет 
на регуляцию матриксных металлопротеаз (ММП) в тра-
бекулярной сети, что затрудняет отток ВГЖ и повышает 
уровень ВГД [15].

Нейродегенерация является значимым компонен-
том развития диабетической ретинопатии (ДР) [16–18]. 
Е. Sohn исследовал влияние СД и ДР на толщину нервных 
волокон сетчатки. В  исследовании участвовали 45 паци-
ентов, период наблюдения составил 4 года. Основным ме-
тодом диагностики была оптическая когерентная томо-
графия (ОКТ). В  результате у  пациентов с  минимально 
выраженной или отсутствующей ДР выявлена прогрес-
сирующая потеря слоя нервных волокон, ганглионарного 
и внутреннего сетчатого слоя. По мнению авторов, истон-
чение слоев сетчатки зависит от длительности заболева-
ния, но не связано с уровнем гликированного гемоглоби-
на, возрастом и полом [19]. На данный момент имеются 
данные нескольких сравнительных поперечных исследо-
ваний, изучавших влияние ДР на толщину нервных воло-
кон сетчатки. При проведении ОКТ у пациентов с СД было 
выявлено снижение средней толщины нервных волокон 
сетчатки, особенно в  верхнем квадранте [20]. Имеются 
сообщения, что именно эта зона слоя нервных волокон 
сетчатки первично повреждается при глаукоме [21]. При 
СД и  глаукоме наблюдается сходное снижение экспрес-
сии предшественника инсулиноподобного фактора роста 
и  нейротрофина-3, что нарушает дифференцировку ГКС 
и способствует их апоптозу [22, 23].

Сходство патогенеза ДР и глаукомы позволяет предпо-
ложить, что при определенных условиях наличие СД явля-
ется пусковым фактором развития ПОУГ.

Эпидемиологические исследования сахарного 
диабета как фактора риска развития глаукомы
В метаанализе D. Zhao было проанализировано 47 ста- 

тей, включавших 2 981 342 человека. В  результате иссле-
дования выявлено, что относительный риск (ОР) для разви-
тия глаукомы у пациентов с СД составил 1,48 (95% довери-
тельный интервал (ДИ): 1,29–1,71; I2=82,3%) по сравнению 
с  контрольной группой. Каждый год длительности за-
болевания увеличивал риск развития глаукомы на  5% 
(95% ДИ: 1–9%). Увеличение уровня глюкозы крови нато-
щак на  каждые 10 мг/дл приводило к  увеличению уров-
ня ВГД на  0,09  мм рт. ст. (95% ДИ: 0,05–0,12; I2=34,8%). 
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По мнению авторов, к значительной разнородности обще-
го результата могли привести различия в методах и каче-
стве исследованных данных [24].

Также опубликовано несколько исследований с противо-
речивыми результатами. По  одним данным, статистически 
значимого повышения риска возникновения глаукомы при  
СД и ДР не обнаружено, ОР=1,22 (95% ДИ: 0,59–2,51) [25].

По другим данным, наблюдалось статистически зна-
чимое повышение риска возникновения глаукомы у  па-
циентов с  СД. В  работе А. Horwitz общие показатели за-
болеваемости на 100 так называемых человеко-лет были 
достоверно повышены — 0,36 (95% ДИ: 0,35–0,37) у па-
циентов с СД в сравнении с 0,070 (95% ДИ: 0,069–0,071) 
в контрольной группе [26]. В работе S. Kim также наблю-
далось достоверное повышение отношения рисков раз-
вития глаукомы у  больных с  СД  — 1,38 (95% ДИ: 1,14–
1,67) [27]. В работе L. Shen обнаружено повышение риска 
возникновения глаукомы у  пациентов с  СД  — ОР=1,32 
(95% ДИ: 1,19–1,45) [28].

Несмотря на  противоречивые данные, следует отме-
тить, что пациенты с СД, в т. ч. с ДР, находятся в потенци-
альной группе риска развития открытоугольной глаукомы 
и  подлежат тщательному офтальмологическому обследо-
ванию и наблюдению.

Артериальная гипертензия
Во всем мире 874 млн взрослых человек имеют повы-

шенный уровень систолического артериального давле-
ния (САД) — ≥140 мм рт. ст. Примерно каждый четвертый 
взрослый человек имеет АГ [29]. Исследование, проведен-
ное М. Forouzanfar, показало, что повышенное АД по-преж-
нему остается важнейшим фактором риска глобальной 
заболеваемости и смертности, приводя к 9,4 млн смертей 
ежегодно [30].

Важную роль в патогенезе глаукомы играют нарушение 
кровотока в ДЗН и внутренних слоях сетчатки, а также сни-
жение перфузионного давления глаза (ПДГ).

АГ способствует развитию атеросклеротических изме-
нений артериальной стенки и на поздних стадиях заболева-
ния снижает ее эластичность. На начальной стадии АГ может 
защищать ДЗН от  глаукомного повреждения, что связано 
с  более высоким гидростатическим давлением в  мелких 
сосудах [31]. В результате обеспечивается большая устой-
чивость структур глазного дна к повышенному ВГД. Однако 
по  мере развития заболевания происходят необратимые 
изменения сосудистых стенок. В работе J. Tielsch было по-
казано повышение риска развития глаукомы при АГ у паци-
ентов старше 80 лет, которое не достигло статистической 
значимости — ОР=2,36 (95% ДИ: 0,79–7,04) [31].

В исследовании, выполненном R. Kawasaki, было показа-
но, что у пациентов с открытоугольной глаукомой меньше 
просвет артерий сетчатки в сравнении с контрольной груп-
пой [32]. В  некоторых работах было выявлено снижение 
кровотока ДЗН и  плотности расположения сосудов у  па-
циентов с  глаукомой. Данные результаты коррелировали 
с развитием и прогрессированием дефектов ПЗ [33, 34].

Артериальная гипотензия также влияет на развитие гла-
укомы. Прием гипотензивных препаратов снижает уровень 
диастолического артериального давления (ДАД), что приво-
дит к снижению уровня ПДГ. В исследовании, проведенном 
F. Topouzis, у здоровых людей, принимающих гипотензивные 
препараты, снижение ДАД <90 мм рт. ст. привело к досто-

верному уменьшению объема НРП в сравнении с группами 
пациентов с ДАД >90 мм рт. ст. [35]. Длительное уменьше-
ние объема НРП может привести к  развитию глаукомной 
экскавации.

В метаанализе D. Zhao изучено 60 статей. В этой рабо-
те было показано достоверное повышение риска развития 
открытоугольной глаукомы у  пациентов с  АГ  — ОР=1,16 
(95% ДИ: 1,05–1,28; I2=34,5%). Среднее повышение уровня 
ВГД при повышении уровня САД на 10 мм рт. ст. составило 
0,26 мм рт. ст. (95% ДИ: 0,23–0,28; I2=30,7%) [36].

В метаанализе W. Hyoung было изучено 16 статей, вклю-
чающих данные 60 084 пациентов. Авторами было показа-
но повышение риска развития открытоугольной глаукомы 
у  пациентов, страдающих АГ,  — ОР=1,22 (95% ДИ: 1,09–
1,36; I2=7,5%). В свою очередь, при подгрупповом анализе 
наличие АГ достоверно повышало риск развития глауко-
мы с  повышенным ВГД (>22  мм рт. ст.)  — 1,92 (95% ДИ: 
1,28–2,87; I2=0,0%), но не глаукомы нормального давления 
(<22 мм рт. ст.) — 0,99 (95% ДИ: 0,68–1,45; I2=28,4%). Та-
кой результат может быть обусловлен различиями в уровне 
ВГД. Авторы предполагают, что повышенный риск, вызван-
ный гипертонией, может быть компенсирован высоким 
уровнем перфузионного давления у лиц с глаукомой нор-
мального давления. У  пациентов с  глаукомой высокого 
давления риск повышается за счет низкого перфузионного 
давления [37].

Имеющиеся в настоящее время данные позволяют вклю-
чать пациентов с АГ в группу особого риска развития ПОУГ. 
Данные больные подлежат более тщательному и  частому 
офтальмологическому обследованию и наблюдению.

Гипотиреоз
Распространенность гипотиреоза в  общей популяции 

колеблется от  0,2% до  5,3% в  Европе [38, 39] и  от  0,3% 
до  3,7% в  США [40]. Основными причинами развития ги-
потиреоза считаются дефицит йода и  аутоиммунные за-
болевания (например, тиреоидит Хашимото) [41]. Треть 
населения мира живет в  районах с  недостатком йода, 
что обусловливает крайнюю важность дальнейшего изуче-
ния этой проблемы [42].

В исследовании А. А. Пестеревой методом тоногра-
фии выявлено затруднение оттока ВГЖ у  пациентов с  ги-
потиреозом [43]. Известно, что при недостатке гормонов 
щитовидной железы происходит замедление основного 
обмена с  депонированием продуктов обмена. Избыточ-
ное накопление мукополисахаридов, в  частности, гиалу-
роновой кислоты, в трабекулярной сети может приводить 
к офтальмогипертензии [44]. R. Stein изучил влияние одно-
кратного субконъюнктивального введения гиалуронидазы 
на  гидродинамику глаз здоровых людей и  больных ПОУГ. 
В  результате отмечалось значительное улучшение отто-
ка жидкости у пациентов с глаукомой. По мнению авторов, 
гиалуроновая кислота играет важную роль в патогенезе от-
крытоугольной глаукомы [45].

В настоящее время имеются результаты двух метаана-
лизов о  взаимосвязи между гипотиреозом и  ПОУГ. В  ме-
таанализе S. Wang было изучено 11 статей, включавших 
данные 381 695 пациентов. В результате общего группово-
го анализа наблюдалось статистически значимое повыше-
ние ОР развития ПОУГ у пациентов с гипотиреозом — 1,64 
(95% ДИ: 1,27–2,13; I2=83,2%) по  сравнению с  контроль-
ной группой. При подгрупповом анализе выявлена досто-
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верная взаимосвязь между наличием гипотиреоза и  раз-
витием ПОУГ у  лиц с  тремя и  более сопутствующими 
факторами риска, такими как: возраст, пол, доход, гипер-
липидемия, сопутствующие заболевания. По мнению авто-
ров, диагностика гипотиреоза со  слов больных во  многих 
исследованиях могла повлиять на результаты данного ме-
таанализа [46]. В метаанализ М. Thvilum вошли 13 статей. 
Пять из  них, включавшие данные 168  006  пациентов, по-
священы исследованию вероятности развития глаукомы 
у пациентов с гипотиреозом. В результате выявлено стати-
стически значимое повышение риска развития глаукомы 
у  пациентов с  гипотиреозом  — ОР=1,33 (95% ДИ: 1,13–
1,58; I2=60,4%). Недостатками этого метаанализа являются 
значительные различия в методологии исследований, кри-
териях постановки диагноза, критериях включения, време-
ни наблюдения, а также в размерах групп [47].

Ожирение
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) опре-

деляет индекс массы тела (ИМТ) ≥25 кг/м2 как избыточный 
вес, а ИМТ ≥30 кг/м2 — как ожирение [48]. По оценкам ВОЗ, 
в 2008 г. более трети (34,5%) взрослых в мире в возрасте 
≥20 лет имели избыточный вес или ожирение. Распростра-
ненность его у женщин (35,1%) имела более высокий уро-
вень, чем у мужчин (33,8%) [49].

В настоящее время идут споры ученых о влиянии ожи-
рения на уровень ВГД и развитие глаукомы. Существует те-
ория, согласно которой накопление липидных отложений 
в  трабекулярной сети способно уменьшать способность 
к оттоку ВГЖ и повышать уровень ВГД [50].

В патогенезе глаукомы важную роль играет устойчи-
вость решетчатой пластинки ДЗН к  повышенному ВГД, 
определяющим фактором которой является градиент дав-
ления. Факторы, определяющие градиент давления решет-
чатой пластинки: ВГД, цереброспинальное давление (ЦСД) 
и осевая толщина решетчатой пластинки [51]. Низкий уро-
вень ЦСД является фактором риска развития глаукомной 
нейропатии при нормальном уровне ВГД [52].

Повышение массы тела, в частности, увеличение объе-
ма талии, ассоциировано с  более высоким уровнем ЦСД, 
что может приводить к большему объему нейроретиналь-
ного пояска и меньшей экскавации ДЗН [53–55]. Некото-
рые авторы предполагают, что повышенная масса тела мо-
жет играть защитную роль в патогенезе развития глаукомы. 
В  свою очередь, высокий рост и  низкая масса тела мо-
гут быть факторами риска развития глаукомы [56].

В метаанализе L. Weiming было изучено 15 статей, 
включающих данные 2 445 980 пациентов. Авторы выя-
вили статистически значимое повышение риска разви-
тия глаукомы у пациентов с абдоминальным ожирением —  
ОР=1,28 (95% ДИ: 1,15–1,41; I2=20,5%). По мнению авто-
ров, на  достоверность этого метаанализа могло повлиять 
несколько факторов: во‑первых, только 5 исследований 
из  включенных оказались проспективными. Во-вторых, 
разнородность результатов может быть обусловлена раз-
личными методами диагностики глаукомы, измерения ВГД 
и антропометрических параметров для ожирения [57].

Основываясь на результатах метаанализа, можно пред-
положить, что ожирение является фактором риска разви-
тия глаукомы. Однако для полного понимания возможной 
взаимосвязи необходимо проведение большего количества 
исследований.

Инфицирование Helicobacter pylori
Согласно данным метаанализа М. Zamani, объеди-

ненная общемировая распространенность Helicobacter- 
ассоциированной инфекции составила 44,3% (95% ДИ: 
40,9–47,7). Более высокая распространенность харак-
терна для населения развивающихся стран, а также 
для людей старше 18 лет [58].

J. Kountouras впервые сообщил о  возможной взаи-
мосвязи инфицирования Helicobacter pylori и  разви-
тия глаукомы [59]. В  последующих исследованиях ав-
тор обнаружил повышение концентрации IgG-антител  
к  H. pylori в  передней камере глаза, а  также положи-
тельное влияние эрадикации бактерий на прогноз тече-
ния глаукомы [60, 61].

Ряд авторов [62–64] предполагают, что инфекция  
H. pylori приводит к  апоптозу нервных клеток сетчатки 
с  помощью следующих механизмов: увеличения высво-
бождения провоспалительных и  вазоактивных веществ; 
индукции окислительного стресса, разрушения митохон-
дриальной ДНК трабекулярной сети, что может стать при-
чиной глаукомной нейропатии.

В метаанализе J. Zeng было изучено 10 статей, включав-
ших данные 2275 пациентов. В результате было выявлено 
статистически значимое повышение риска развития глау-
комы у пациентов, инфицированных H. pylori, — ОР=2,08 
(95% ДИ: 1,42–3,04; I2=63,6%). Подгрупповой анализ по-
казал повышение риска развития нормотензивной и  гла-
укомы высокого давления, но  не псевдоэксфолиатив-
ной глаукомы. По мнению авторов, к результатам данного 
исследования следует относиться с  настороженностью.  
В 7 исследованиях был использован серологический метод 
диагностики, что могло привести к неправильной постанов-
ке диагноза. Также в проанализированных статьях были раз-
ные критерии включения и исключения, различные методы 
постановки диагноза глаукомы и инфицирования H. pylori, 
малые выборки пациентов [65].

Некоторые авторы [66] ставят под сомнение клиниче-
скую значимость ранних исследований, а также указывают 
на  необходимость дальнейшего изучения этой проблемы. 
Например, методология выявления H. pylori, используемая 
в  приведенных выше исследованиях, не  соответствует со-
временным стандартам. Серологическое исследование яв-
ляется недостаточно чувствительным, а также не может быть 
использовано для контроля эрадикации. Выявление IgG- 
антител в  передней камере у  группы контроля открыва-
ет вопрос об  их значимости в  патогенезе развития глау- 
комы [42]. Неизвестны причины, по которым антитела спо-
собны преодолевать гематоофтальмический барьер.

В работе Н. Chen эрадикация H. pylori не привела к ста-
тистически значимому снижению риска глаукомы у паци-
ентов с язвенной болезнью по сравнению с таковым в кон-
трольной группе [49].

Современные данные позволяют нам предполагать, 
что инфицирование H. pylori может являться фактором ри-
ска развития глаукомы. Однако патогенез этого процесса 
до сих пор малоизучен, следует обратить пристальное вни-
мание на изучение данной проблемы.

Заключение
В обзоре предпринята попытка обобщения современ-

ных данных о взаимосвязи между наличием системных за-
болеваний и развитием ПОУГ.
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В результате выявлены следующие предполагаемые 
факторы риска развития ПОУГ: СД, АГ, гипотиреоз, ожире-
ние, инфицирование H. pylori. Значимыми факторами ри-
ска, по нашему мнению, являются СД и АГ в связи с лучшей 
изученностью их патогенеза и большей доказательной ба-
зой. Наличие ожирения и  гипотиреоза также достоверно 
повышает риск развития ПОУГ, однако патогенез этих вза-
имосвязей изучен недостаточно. Наименьшей доказатель-
ной базой обладает влияние инфекции H. pylori. Имеющи-
еся данные противоречивы, а  методология проведенных 
исследований в  большинстве случаев не  соответствует 
современным стандартам. Однако проанализированный 
нами метаанализ показал повышенный риск развития 
ПОУГ у пациентов, инфицированных H. pylori. Поэтому это 
заболевание стоит рассматривать как потенциальный фак-
тор риска развития ПОУГ.

Знание факторов риска крайне важно для понимания 
возможных причин развития глаукомы. Объективное об-
следование вместе с изучением данных анамнеза позволит 
врачу комплексно оценить настоящее состояние пациента 
и  прогноз выявленного заболевания. Персонализирован-
ный подход к диагностике глаукомы позволит определять 
возможную вероятность развития ПОУГ и планировать ди-
агностику с учетом оценки всех рисков. Такой подход бу-
дет способствовать своевременной диагностике глаукомы 
и предотвращению необратимой потери зрения.
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