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Существующие концепции патогенеза врожденной глау‑
комы не опираются на морфологический субстрат. Сов‑
ременным методом иммунной гистохимии установлено 
участие иммунокомпетентных клеток в процессах физио‑
логической регенерации дренажной зоны глаза. Предпо‑
лагается взаимодействие иммунокомпетентных клеток в 
гистогенезе переднего отрезка глаза. Обсуждается роль фа‑
гоцитоза мезенхимной ткани в механизмах физиологичес‑
кой регенерации дренажной зоны. Выдвинута концепция 
о нарушениях в иммунофагоцитарном контроле регенера‑
ции дренажной зоны как одном из механизмов патогенеза 
глаукомы. Затронуты вопросы ограниченной локализации 
перестройки структур соединительной ткани, а именно в 
зоне перехода склеры в роговицу и в зоне трабекулярно‑
го переплета. Установлена роль механизмов фагоцитоза в 
формировании передней камеры глаза.

Нарушение развития органа зрения остается одной 
из важнейших проблем современной офтальмологии, 
так как больные с различными дисплазиями глаза со‑
ставляют значительную группу в офтальмологичес‑
ких стационарах [3]. Для успешного изучения и лече‑
ния этой патологии необходимо знание основных за‑
кономерностей нормального развития органа зрения. 
Исследование морфогенеза, времени обособления, 
роста и дифференцировки клеток дренажной зоны 
глаза необходимо как для понимания нормальной 
структуры и функции глаза в целом, так и для более 
глубокого представления о гидродинамике и гисто‑
логических предпосылках нарушений в этой системе 
[7]. Кроме того, ни одному из авторов концепций па‑
тогенеза глаукомы не удалось показать морфологи‑
ческий субстрат, являющийся ключевым в механизме 
развития этого заболевания. 60% неудачно проведен‑
ных операций и 40% вмешательств, нормализующих 
внутриглазное давление, но не останавливающих 
прогрессирующую слепоту, свидетельствуют об их 
патогенетической необоснованности, что требует пе‑
ресмотра классических представлений о дренажной 
зоне глаза как о ключевой структуре, ответственной 
за нарушения гидродинамики [4, 5].

Отсутствие единой концепции патогенеза глауко‑
мы ставит решение этой проблемы на одно из первых 
мест по актуальности в офтальмологии [6]. Это опре‑
делило цели и задачи нашего исследования.

Материал и методы. Материалом послужил 31 глаз 
эмбрионов, плодов и новорожденных человека. Ис‑
пользовались классические морфологические методы 
и методы иммунной гистохимии на выявление клас‑
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теров дифференцировки (Claster of Differentiation – 
CD) ряда клеток.

Результаты исследования. На основании получен‑
ных данных выделено 3 периода в развитии дренаж‑
ной зоны глаза:
1)  период закладки (рис. 1, а, б). Источником дренаж‑

ной зоны служит эктомезенхима глаза. В этот период 
структуры дренажной зоны и угол передней камеры 
не идентифицируется, фильтрация внутриглазной 
жидкости осуществляется через все оболочки;

2)  период дифференцировки структур дренажной зо‑
ны, который соответствует диффузии веществ че‑
рез формирующийся трабекулярный аппарат, по‑
являются шлеммов канал, трабекулы (рис. 2, а, б);

3)  период специализации и окончательного гистоге‑
неза тканей дренажной зоны. Склера приобретает 
волокнистое строение. Транспортная функция осу‑
ществляется эндотелием шлеммова канала и струк‑
турами трабекулярного переплета (рис. 2, г–ж).
Обсуждение полученных данных. В настоящее вре‑

мя существует несколько теорий патогенеза врожден‑
ной глаукомы: мембранная теория (Баркана), теория 
расщепления (Аллена), компрессионная теория (Ма‑
умени), модифицированная мембранная или теория 
мезодермальных остатков (Ворста) [11–15].

Согласно теории мезодермальных остатков Бар‑
кана [13], в онтогенезе глаза человека происходит 
нарушение физиологической регрессии избыточной 
увеальной ткани, закрытие потенциального угла пе‑
редней камеры аномально развитой персистирую‑
щей гребенчатой связкой и переднее прикрепление 

Рис. 1. Эмбрион человека. Закладка склеры и сосудистой 
оболочки: передняя камера глаза отсутствует, сосудистая 
оболочка и склера представлены общим зачатком.
а – 5 недель; б – 6 недель: С – сетчатка, Ст – стекловидное тело, 
Х – хрусталик, Э – эмбриональная закладка зоны радужно-рогович-
ного угла. Окр. гематоксилином и эозином, ×400.
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радужки. Лечение заключается в рассечении непро‑
ницаемой для камерной влаги мембраны [2, 8].

Теория расщепления Аллена [11] базировалась на 
том, что в развитии радужно‑роговичного угла ле‑
жит механизм расщепления мезенхимы на структуры 
сосудистой оболочки и склеры с роговицей. Соглас‑
но концепции автора, нарушение оттока влаги при 
врожденной глаукоме связано с неполным расщеп‑
лением угла передней камеры и спаянием радужки и 
ресничного тела с трабекулярным переплетом, а так‑
же их неправильной дифференцировкой. Сам меха‑
низм расщепления до сих пор является спорным, так 
как нет единого мнения по поводу того, в результате 
чего идет расщепление: апоптоза или неравномерно‑
го роста тканей [9] .

Компрессионная теория Маумени [14] учитывает 
четыре признака врожденной глаукомы:
1)  недостаточность отделения радужки и цилиарного 

тела от трабекулы;
2)  сдавление склеральной шпоры продольными 

мышцами цилиарного тела;
3)  смещение цилиарного тела к анатомической оси 

глаза;
4)  сужение шлеммова канала.

Противники данной теории не нашли изменений 
трабекулы, не обнаружили избыточной увеальной 
ткани или мембраны, а только отметили неправиль‑
ное прикрепление продольных, иногда и циркуляр‑
ных мышц к трабекулярному переплету в обход скле‑
ральной шпоры, достигающее задней трети шлеммо‑
ва канала [6, 7]. Из‑за невозможности сокращения 
продольных мышц и расширения шлеммова канала 
с ячейками трабекулярной сети следует неэффектив‑
ность лечения миотиками. Правильная гониотомия 
отделяет корень радужки и цилиарное тело от трабе‑
кулярного переплета.

Согласно теории мезодермальных остатков Вор‑
ста [15], формирование камерного угла протекает 
без атрофии и расщепления, описанных раньше. Ав‑
тор утверждал, что на ранних стадиях развития гла‑
за радужно‑роговичный угол, часто наблюдаемый 
как щелевидное пространство, присутствует лишь 
на гистологических препаратах – эта искусственная 
щель возникает в результате уплотнения тканей при 
фиксации. Причиной глаукомы является избыток 
увеальной сети, недоразвитый корнеосклеральный 
переплет, закрытие камерного угла персистирующей 
гребенчатой связкой. Но гониотомия с отделени‑
ем увеальной сети от корнеосклеральной трабекулы 
и формирование большого камерного угла не дали 
ожидаемого снижения офтальмотонуса [10].

J. Andersson (1939) считал, что закрытие кана‑
ла – процесс безусловно вторичный. Мы также под‑
держиваем эту концепцию, так как предполагаем, 
что в основе патоморфологических изменений в дре‑
нажной зоне лежат метаболические процессы. Ме‑
няется осмотическое давление в жидкости передней 
и задней камер, длительность этого процесса влияет 
на структуры трабекулярного переплета, возникает 
отек эндотелия шлеммова канала, затрудняется отток 
жидкости [12].

В настоящее время концепции гистогенеза глаза в 
целом и его передней камеры в частности основаны 
на том, что механизм формирования передней каме‑
ры осуществляется за счет апоптоза структур, ответс‑
твенных за образование дренажной зоны [2]. Ана‑
лиз собственных результатов показал, что в момент 
открытия передней камеры глаза между развиваю‑
щейся роговицей и радужной оболочкой появляется 
гомогенно окрашенная пластинка, служащая грани‑
цей расщепления сосудистой и фиброзной оболочек, 
которая разрушается клетками, по нашему мнению, 

Рис. 2. Глаз плода человека. 
Формирование передней ка‑
меры с последовательным 
рас щеплением гиалоидной 
пластинки между радужкой 
и склерой.
Иммуногистохимический метод 
с антителами к CD68 (а, б), 
CD163 (в, г), CD204 (д), CD117 (е, 
ж) с докраской гематоксилином; 
а–д – ×800, е, ж – ×200.
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макрофагами (рис. 3, а–ж). Это предположение по‑
лучило дополнительное подтверждение с помощью 
иммунной гистохимии на выявление макрофагов 
CD68+ и CD163+. Было установлено, что в момент за‑
кладки они отсутствуют и появляются и количествен‑
но нарастают с 4 до 6,5 месяца внутриутробного раз‑
вития, что соответствует периоду дифференцировки 
дренажной зоны. Макрофаги участвуют в регуляции 
пролиферативных процессов. В условиях культуры 
ткани они почти в двадцать раз ускоряют рост клеток, 
при этом через моно‑ и лимфокины поддерживают 
контакты с лимфоцитами. Активированные макро‑
фаги, секретируя большой спектр цитокинов‑моно‑
кинов, влияют на миграцию, пролиферацию и фун‑
кцию моноцитов, нейтрофилов, T‑ и В‑лимфоцитов.

В свою очередь цитокины могут как угнетать, так 
и стимулировать в клетках очага воспаления про‑
цессы синтеза ДНК. Так, фактор некроза опухоли‑γ 
ингибирует пролиферацию T‑хелперов 2‑го типа, но 
не влияет на продукцию ими цитокинов. Антипро‑
лиферативное действие этого цитокина обусловле‑
но экспрессией гена, ответственного за подавление 
выработки пролиферативного фактора макрофага‑
ми. Интерлейкин‑2 индуцирует Т‑клеточную про‑
лиферацию, увеличивает число эффекторных клеток, 
потенцирует выделение других цитокинов. Фактор 
некроза опухоли‑α обладает антипролиферативным 
действием, которое обратимо только в течение 24 
часов, в дальнейшем же происходит индукция апоп‑
тоза. Действие цитокинов необходимо рассматривать 
в связи с действием других стимуляторов, прежде 
всего гормонов, и с учетом типа клеток‑мишеней и 
их тканевого микроокружения. Полипептиды, кото‑
рые индуцируют дифференцировку и останавливают 
пролиферацию одних клеток, могут быть высокоми‑
тогенными для других.

Наличие клеток, участвующих в фагоцитозе 
структур в активный период развития дренажной 
зоны, свидетельствует о том, что в ее формировании 
присутствует механизм фагоцитоза. Мы не исключа‑
ем полностью и механизм апоптоза, так как предпо‑
лагаем, что часть эктомезенхимных клеток подверга‑
ется апоптозу.

Наличие дендритных клеток, меченных CD163, 
причем только в зоне перестройки склеры, свиде‑
тельствует о том, что в момент формирования дре‑
нажной зоны они осуществляют антигенпредстав‑
ляющую функцию для индуцирования дальнейшей 
миграции в дренажную зону производных стволовых 
кроветворных клеток, продуцирующих соединитель‑
ную ткань – тучных клеток и фибробластов.

Тучные клетки, выявленные маркерами CD204, в 
свою очередь, также индуцируют морфологическую 
перестройку: вырабатывая интерлейкин‑8, они при‑
влекают в зону перестройки макрофаги [1]. Гепарин 
тучных клеток склеры совместно с белками образует 
протеогликаны, необходимый компонент межкле‑
точного вещества и антикоагулянт. Кроме гепарина 
цитоплазматические гранулы тучных клеток содержат 
химазу и триптазу, которые способны потенцировать 
действие гистамина, разрушают коллаген, секретиру‑
ют факторы миграции макрофагов и фиброкластов.

При дегрануляции лаброциты выделяют лизосом‑
ные протеолитические ферменты, стимулирующие 
коллагенозную активность. На тучных клетках есть 
разные типы рецепторов для Fc‑рецепторов молекул 
иммуноглобулинов. Рецептор Fcγ R||B, связывающий 
иммунные комплексы антигенов с антителами класса 
G, является негативным коцептором, сигнал с которо‑
го ингибирует биосинтез активных продуктов и дегра‑
нуляцию тучных клеток. Активирующим тучные клет‑
ки является Fcε R1 – высокоаффинный рецептор для 

Рис. 3. Глаз плода человека.
Б – бес пиг ментный эпителий, 
П – пиг ментный эпителий, 
Р – радужка, С – собственно со-
судистая оболочка, Ск – склера, 
Ц – цилиарное тело; а, г, д, 
е – окр. гематоксилином и эози-
ном, б, в – импрегнация серебром 
по Кахалю; ×400.
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иммуноглобулина E, способный связывать свободные 
антитела класса Е до того, как они свяжут свой антиген 
в комплексе. Поэтому тучные клетки с этим рецепто‑
ром на поверхности и с гранулами биологически ак‑
тивных веществ готовы в считаные секунды выбросить 
содержимое гранул в ответ на поступивший на их им‑
муноглобулин‑Е‑Fcε R1‑антиген. Этим самым тучные 
клетки обеспечивают немедленные местные защит‑
ные реакции: гистамин вызывает локальное расшире‑
ние сосудов, повышает их проницаемость, что служит 
попыткой тампонировать антиген в очаге, не пропус‑
тить его в системную циркуляцию. Это очень важно в 
условиях локальной перестройки дренажной зоны и 
структур радужно‑роговичного угла. Цитокин тучных 
клеток – фактор некроза опухоли‑α – оказывает про‑
тивовоспалительное действие: активирует миграцию 
и выработку цитокинов другими клетками. Несмотря 
на малую концентрацию, серотонин тучных клеток 
ускоряет миграцию лейкоцитов через эндотелий со‑
судов. Кроме этого, он увеличивает чувствительность 
мононуклеаров к различным факторам хемотаксиса 
путем повышения концентрации циклического аде‑
нозинмонофосфата. В присутствии серотонина сти‑
мулируется секреция лимфокинов – хемотаксических 
факторов для моноцитов. Наличие тучных клеток и их 
морфологическое взаимодействие с коллагеновыми 
волокнами свидетельствует о важной роли лаброцитов 
в индуцировании фагоцитоза макрофагами тканей пе‑
редней камеры в момент формирования трабекуляр‑
ного переплета. Интерстициальные дендритные анти‑
генпредставляющие клетки составляют пул, который 
вызывает локальную перестройку, предотвращая раз‑
витие генерализованного аутоиммунного ответа.

Результаты нашего исследования говорят о необ‑
ходимости пересмотра классических представлений 
о патогенезе врожденной глаукомы с последующей 
разработкой патогенетически обоснованного алго‑
ритма консервативных мероприятий в лечении дан‑
ной патологии путем влияния на клетки иммунофа‑
гоцитарного звена.

Выводы

При развитии дренажной зоны глаза человека в зоне 
формирования трабекулярного переплета одним из 
механизмов является фагоцитоз, о чем свидетельс‑
твует наличие клеток иммунофагоцитарного звена.

За механизм фагоцитоза в дренажной зоне глаза 
человека ответственны фиброкласты и макрофаги. 
Роль дендритных и тучных клеток заключается в со‑
здании условий для ограничения процесса локальной 
перестройки соединительной ткани только в зоне 
трабекулярного переплета.

Количество антигенпредставляющих клеток, кле‑
ток моноцитарного пула и тучных клеток находится 
в прямой корреляционной зависимости от степени 
открытия передней камеры глаза.

В механизмах патогенеза глаукомы не исключа‑
ется роль нарушений физиологической регенерации 

дренажной зоны, зависимой от функциональных 
взаимодействий эффекторных иммунокомпетент‑
ных клеток.
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MORPHOLOGY OF DEVELOPING EYE DRAINAGE 
SYSTEM IN CONCEPTIONS OF CONGENITAL 
GLAUCOMA PATHOGENESIS
G.V. Reva, N.V. Filina, O.V. Gaponko
Vladivostok state medical university (2 Ostryakova Av. Vladivostok 
690950 Russia)
Summary – The present conceptions of the congenital glaucoma 
pathogenesis aren’t based on the morphologic substrate. The 
participation of the immunocompetent cells in the process of eye 
drainage system physiological regeneration was determined by 
the modern method of the immune histochemistry. The interac‑
tion of the immunocompetent cells in the eye anterior segment 
is supposed. The role of the mesenchymal tissue phagocytosis, as 
one of the key restructuring mechanism during the physiological 
regeneration of the drainage system was considered. The authors 
put forward the conception of the immune phagocytic control 
imbalance in the glaucoma pathogenesis.
Key words: glaucoma pathogenesis, immunocompetent cells, 
drainage system, phagocytosis.
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