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Глаукома занимает одно из центральных мест в оф-
тальмологии. Значительное распространение первич-
ной глаукомы, трудности ранней диагностики и серь-
езный прогноз служит причинами постоянного инте-
реса к этой группе заболеваний со стороны как ученых,
так и практических врачей. Ежегодно заболевает глау-
комой один из тысячи человек в возрасте старше 40-45
лет. Общая пораженность населения в этой возрастной
группе составляет 1-1,5% [14]. В настоящее время в РФ
страдают глаукомой 850 тыс. человек, а в США – 10 млн.

Несмотря на значительные успехи в ранней диагнос-
тике, профилактике и лечении она является одной из
основных причин слепоты и слабовидения, занимая вто-
рое место в нозологической структуре инвалидности.
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Термин «глаукома» объединяет группу заболеваний
глаз, которая характеризуется постоянным или перио-
дическим повышением внутриглазного давления (ВГД),
вызванного нарушением оттока водянистой влаги из
глаза с последующим развитием специфических дефек-
тов поля зрения и атрофии (с экскавацией) зрительно-
го нерва.

Вопросы этиологии и патогенеза глаукомы принад-
лежат к числу наиболее сложных и важных в патофи-
зиологии глаза. В течение многих лет научная мысль
пытается раскрыть сущность этого процесса. Однако до
сих пор патогенез глаукомы изучен недостаточно.

Развитие представлений об этиопатогенезе первич-
ной открытоугольной глаукомы (ОУГ) зарождалось в
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конце 18 века. В этом периоде господствовала ортодок-
сально – ретенционная теория. Она основывалась на
патологических исследованиях энуклеированных глаз
[7]. Сущность ретенционной теории сводилась к чисто
механическим факторам повышения ВГД, при этом не
учитывались другие причины повреждения зрительно-
го нерва общего характера [16]. Начиная с 20-х годов
прошлого столетия ретенционная теория стала подвер-
гаться критике, так как развитие глаукомы стали свя-
зывать с нейрогуморальными факторами, заболевани-
ями эндокринной системы человека. В связи с тем, что
в последующие годы были разработаны новые методы
исследования, такие как тонография, гониоскопия и
изменились взгляды на причины и развитие заболева-
ния: связь глаукомы с наследственностью, анатомичес-
кими особенностями глаза, рефракцией, гемодинами-
ческими нарушениями [15]. На протяжении многих лет
некоторые авторы последовательно придерживались
классической (ретенционной) теории развития первич-
ной открытоугольной глаукомы, которая рассматрива-
лась как офтальмогипертензия, возникшая на почве на-
рушения оттока внутриглазной жидкости из глаза [15].
По их данным, ретенционная теория содержит после-
довательную цепь патофизиологических механизмов:
генетика, анатомические особенности дренажной сис-
темы глаза, общие сосудистые расстройства (атероск-
лероз, гипертоническая болезнь, сахарный диабет), ме-
стные дистрофические процессы, повышение ВГД, из-
менение зрительных функций.

В течение последних десяти лет интенсивно иссле-
дуются сосудистые, метаболические, биомеханические,
иммунные и ряд других факторов, которые могли бы
являться причиной развития глаукомы [1-5].

Сосудистая теория патогенеза глаукомы основана на
поиске негипертензивных механизмов повреждения
зрительного нерва. Этиопатогенетическую роль сосу-
дистого фактора стремились доказать за счет вазоспаз-
ма [20], стойкого снижения системного артериального
давления и низкого перфузионного давления [7]. Еще
в 1981 году С.Н. Федоров придавал большое значение
сосудистому фактору, предлагая выделить цилиарную,
увеальную и папиллярную формы открытоугольной
глаукомы [19]. O. Brien высказал предположение о воз-
действии эндотелина 1 на сосуды диска зрительного не-
рва [20]. Опытным путем он доказал, что длительное
ретробульбарное введение этого препарата в опытах на
животных вызывает через несколько недель глаукома-
тозную экскавацию. J. Flammer отметил, что хроничес-
кая дисциркуляция в сосудах диска зрительного нерва
приводит к выбросу свободных радикалов, поврежда-
ющих решетчатую мембрану, в результате чего возмож-
но возникает экскавация зрительного нерва [23].

Сосудистая концепция глаукомной оптической ней-
ропатии (ГОН) за последние годы несколько видоиз-
менилась и расширилась. Ее существование позволяет
выделить ряд факторов риска таких как: наличие кар-
диоваскулярных заболеваний, ночную артериальную
гипотензию у гипертоников, принимающих гипотен-
зивные препараты, причем, последний фактор счита-
ется в настоящее время наиболее значимым [25]. Пола-
гают также, что в развитии ГОН играют ведущую роль
не столько структурные сколько функциональные из-
менения кровотока: нарушение ауторегуляции и дис-

циркуляция в хориоидее, диске и других тканях глаза
[27]. Длительное время считалось, что вазоспастичес-
кий синдром является неотъемлемой частью глаукомы
низкого давления [35]. В настоящее время эта теория
опровергнута [30]. Различается две формы глаукомы с
вазоспастическим синдромом: первая связана с повы-
шенной чувствительностью к холоду и склонностью к
мигреням (именно при ней отмечается прямая корре-
ляция между дефектами в полях зрения и повышением
ВГД), а в основе второй лежат нарушения биохимии и
реологии крови, и при этом отсутствует данная взаи-
мосвязь ВГД – дефекты полей [30]. Установлено так-
же, что вазоспазм при глаукоме более выражен у гипо-
тоников [33], при этом наиболее важным тестом, по-
зволяющим выявить вазоконстрикцию, является нали-
чие повышенного содержания в плазме крови – эндо-
телина 1.

Повышенная агрегация эритроцитов и роль реоло-
гии являются наиболее важной причиной нарушения
микроциркуляции [36]. Современные исследования
доказали, что нарушение агрегации эритроцитов в дале-
козашедшей стадии глаукомы мало отличаются от тако-
вых у больных с ишемическим инсультом мозга [18].

В 1978 году J. Olney впервые была выдвинута гипо-
теза эксайтотоксической смерти нейронов (от англ. –
exceitement – перевозбуждение), объясняющая процес-
сы перевозбуждения в нервной ткани при ишемичес-
ком инсульте [32]. В конце 90-х годов эта теория нашла
подтверждение среди ученых-офтальмологов [37]. В
частности E. Drayer нашел повышенное содержание
нейротрансмиттера глутамата в стекловидном теле
больных глаукомой [22]. Доказано, что в основе фено-
мена эксайтотоксичности лежит деятельность глутамат-
кальциевого каскада, который реализуется в три этапа:
На первом этапе (индукция) происходит ишемия тка-
ни диска зрительного нерва, приводящая к нарушению
оттока К и притока Са по кальциевым каналам. В ре-
зультате чего происходит перевозбуждение глутаматных
рецепторов [29]. На втором этапе (амплификация) воз-
никает дальнейшее повышение уровня внутриклеточ-
ных ионов кальция, который приводит к увеличению
чувствительности нейронов к возбуждающим сигналам
извне. И на третьем этапе (экспрессия) появляются нео-
братимые изменения в нейронах, приводящие к клеточ-
ной смерти.

Таким образом, избыточное внутриклеточное на-
копление ионов Са следует считать ключевым момен-
том гибели нейронов при ишемии [8].

Метаболические факторы высказываются в концеп-
ции В.В. Егорова: по скорости принятого внутрь изони+
азида определено, что для больных, страдающих глау-
комой, характерен медленный тип ацетилирования [9].
В диске зрительного нерва таких больных отмечается
повреждение микроциркуляции по застойному типу с
выраженными реологическими нарушениями вязкос-
ти крови. За последние пять лет созданы такие новей-
шие концепции, как апоптоз ганглионарных клеток в
результате воздействия глутамата, а также блокада
выработки обратного нейронального тока [21]. Соглас-
но данной теории головной мозг вырабатывает субстан-
цию, необходимую для трофики ганглионарных клеток.
Повышение ВГД блокирует нейрональный ток, вызы-
вая апоптоз последних.
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ETIOPATHOGENESIS OF THE PRIMARY OPENANGLE GLAUCOMA
A.A. Khudonogov, A.N. Litvintsev, V.P. Matsenko

(Irkutsk State Medical University)

This article presents the analysis of modern views on a role of different factors in etiology and pathogenesis of openangle
glaucoma. The problems of classical views on the development of this disease, as well as new conceptions of this severe eye
suffering are considered.
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15. Нестеров А.П. Первичная глаукома. – М., 1982. – 264 с.

Биомеханическая концепция развития ОУГ хорошо
описана В.В. Волковым. Низкое системное артериаль-
ное давление создает градиент между артериальным и
внутриглазным давлением, вызывает первичный сдвиг
волокон диска зрительного нерва, повреждение аксонов
ганглионарных клеток и вторичную атрофию зрительно-
го нерва с необратимой утратой зрительных функций [6].

В 1961 году впервые было высказано предположе-
ние об участии иммунной системы в патогенезе первич-
ной ОУГ, которая основывалась на выявлении в трабе-
кулярной ткани плазматических клеток и увеличении
содержания гамма-глобулинов крови у 2/3 обследован-
ных больных. Через 10 лет была выявлена аутосенси-
билизация лимфоцитов к тканям трабекул. В 1991 году
на основании большого клинического опыта была пред-
ложена концепция участия иммунных факторов в па-
тогенезе глаукомы [11]. В последние годы приводятся
убедительные данные о значимости инфекции, травм,
системных заболеваний в качестве пусковых механиз-
мов аутоиммунных процессов в глазу с нарушением гу-
морального и клеточного иммунного ответа на органо-
специфические антигены глаза, а также перекрестно-
реагирующие внеглазные антигены [11-13].

Таким образом, патогенез ОУГ включает два основ-
ных механизма: поражение дренажной системы глаза,
приводящее к повышению ВГД, и комплекс изменений
в заднем отделе, который служит причиной атрофии
зрительного нерва [15].

В последние годы исследуется патогенез атероскле-
роза с учетом достижений морфологии, цитологии, кле-
точной и молекулярной биологии, иммунологии [9].
Наибольшее признание получила липопротеидная кон-
цепция атеросклеротических заболеваний. Доказан тот
факт, что атеросклеротическое поражение общих и
внутренних сонных артерий и собственно атеросклероз
глазных сосудов вызывает гемоциркуляторное наруше-
ние и ишемию всех структур глаза [16]. Кроме того, де-

генерация диска зрительного нерва при атеросклеро-
тических поражениях сочетается со склеротическим по-
ражением сосудов мозга и приводит, у лиц не получаю-
щих противосклеротическую терапию, к так называе-
мой глаукоме с низким давлением. Это, вероятно, свя-
зано с нисходящей атрофией зрительного нерва в ре-
зультате недостаточности кровоснабжения его внутри-
черепных и внутриканальцевых отделов.

В конце 20 столетия в мировой литературе появи-
лись единичные источники, указывающие на связь
между инфицированием бактерией Нelicobacter pylori
(НР) и развитием глаукомы [28]. Основную концепцию
этой взаимосвязи авторы отводят сосудистому и иммун-
ному компонентам. Несмотря на то, что достаточно
хорошо изучены механизмы повышения ВГД, до сих
пор отсутствует ответ на вопрос: каковы причины на-
рушения кровотока в диске зрительного нерва при гла-
укоматозной оптической нейропатии. В связи с этим
новые идеи, выдвинутые офтальмологами о взаимосвя-
зи НР и глаукомы, весьма интересны и заслуживают
особого внимания. Авторы предполагают, что взаимо-
связь состоит в том, что микроорганизм НР, выделяю-
щий экзотоксины, воздействует на сосудистую стенку
и реологию крови в диске зрительного нерва и тем са-
мым приводит к гемоциркуляторным нарушениям. Та-
ким образом, изучение возможного влияния НР на раз-
витие открытоугольной глаукомы является актуальной
проблемой не только офтальмологов, но и терапевтов,
хирургов, гигиенистов.

Исходя из вышеизложенного, можно сказать, что
патогенез ОУГ сводится к действию множества факто-
ров, которые способствуют инициации и развитию дан-
ного заболевания. Несмотря на различные взгляды воз-
никновения глаукомы, на сегодняшний день нет опре-
деленной теории этиопатогенеза, которая бы точно ука-
зала на причины и механизм развития глаукоматозно-
го процесса в целом.
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ФАКТОРЫ РИСКА КОНЪЮГАЦИОННОЙ ЖЕЛТУХИ У
НОВОРОЖДЕННЫХ

Е.В. Мудряк
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра акушерства и

гинекологии, зав. – д.м.н., проф. Н.В. Протопопова)

Резюме. Представлен обзор литературы по факторам риска конъюгационной желтухи  новорожденных.
Ключевые слова. Беременность, новорожденные, желтуха новорожденных, билирубин.

Одной из актуальных проблем патологии периода
новорожденности является неонатальная гипербилиру-
бинемия. К особенностям неонатальных желтух отно-
сится то, что они могут быть физиологическими, встре-
чаться у здорового ребенка и в то же время быть прояв-
лением целого ряда заболеваний. Поэтому неонаталь-
ную желтуху следует рассматривать как симптом потен-
циальной опасности [1,16].

Около 60% всех неонатальных гипербилирубинемий
приходится на долю конъюгационной желтухи, возни-
кающей на фоне ферментативной незрелости печени
[1]. Конъюгационная желтуха или гипербилирубинемия
конъюгационного характера нередко начинается как
физиологическая, но в последующем происходит пато-
логическое накопление в сыворотке крови непрямого
билирубина [11].

Непрямой билирубин, являясь липотропным веще-
ством, в больших концентрациях в крови обладает ток-
сическим тканевым эффектом на почки, поджелудоч-
ную железу, сердце и изменяет реологические свойства
крови [23]. Однако его токсическое действие макси-
мально выражено у новорожденных по отношению к
подкорковым структурам головного мозга [6,24].

Основной причиной повышения уровня билируби-
на даже у здорового ребенка после рождения является
повышенное его образование (137-171 мкмоль/л/сут.,
т.е. в 2-3 раза больше чем у взрослых) из-за более ко-
роткой продолжительности жизни эритроцитов с фе-
тальным гемоглобином (70-90 дней – у новорожденных
и 100-120 дней у взрослых) [6].

В кишечнике новорожденного увеличено содержа-

ние β-глюкуронидазы и отсутствует бактериальная фло-
ра. Поэтому в фекалиях содержится большое количе-
ство неконъюгированного билирубина. У плода боль-
шая часть неконъюгированного билирубина проника-
ет через плаценту и метаболизируется в организме ма-
тери. Возможности печени плода связывать билирубин
ограничены. Весь продуцируемый неконъюгированный
билирубин экскретируется в кишечник, где он подвер-
гается гидролизу и реабсорбируется [3]. Способность
печени здорового новорожденного коньюгировать би-
лирубин резко увеличивается к 4-му дню жизни (опы-
ты на новорожденных обезьянах), хотя достигает уров-
ня взрослых лишь к 6-12-й нед. жизни. Билирубин мо-
жет играть роль физиологического антиоксиданта, пре-
дупреждая повреждение тканей вследствие перинаталь-
ной ишемии и реперфузии [5].

Билирубинемия с концентрацией билирубина более
86 мкмоль/л в 1-й день жизни, 171  – во 2-1 день и 206-
223  – в последующие дни не является физиологичес-
кой [5]. Повышение сывороточной концентрации били-
рубина до уровня более 256 мкмоль/л у доношенных детей
и до уровня более 171 – у недоношенных, как правило,
свидетельствует о патологической природе этого явле-
ния и носит название неонатальной гиперблилируби-
немии [32,33].

Для конъюгационных желтух типично возникнове-
ние желтухи у новорожденных в возрасте более 24 ча-
сов за счет повышения уровня непрямой фракции. Жел-
туха продолжает нарастать после 4-х суток жизни и не
угасает до конца 3-й недели жизни. Кожные покровы
имеют оранжевый оттенок. Общее состояние обычно


