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Резюме. Актуальность. Дистрофические заболева-
ния органа зрения занимают ведущие места в струк-
туре офтальмопатологии в качестве причин инвали-
дизации, слабовидения и снижения качества жизни 
и зрительной трудоспособности. Такие заболевания 
как первичная открытоугольная глаукома, осложнен-
ная миопия и диабетическая ретинопатия обуславли-
вают серьезный прогноз для пациента. Повышенный 
риск, с точки зрения распада зрительных функций, 
представляет сочетание указанной офтальмопатоло-
гии. Целью исследования являлось изучение пробле-
мы сочетанной дистрофической офтальмопатологии 
и обоснованности лечебных и прогностических под-
ходов. Обзор литературы представляет взгляд иссле-
дователей на проблему сочетанного и изолированно-
го течения дистрофических заболеваний органа зре-
ния. Выводы: дистрофические заболевания органа 
зрения, такие как открытоугольная глаукома, диабе-
тическая ретинопатия и осложненная миопия, имеют 
наибольший удельный вес в структуре слепоты и сла-
бовидения. Проблема сочетания интраокулярной дис-
трофической патологии со схожими звеньями патоге-
неза обуславливают, с одной стороны, серьезный про-
гноз для пациента с точки зрения сохранения зритель-
ных функций и качества жизни, а с другой — трудно-
сти в своевременной диагностике и адекватном лече-
нии, направленном на оба заболевания одномоментно. 
Большой арсенал методов лечения открытоугольной 
глаукомы обуславливает трудности рациональной ги-
потензивной терапии, а именно достижение давления 
цели при минимизации побочных эффектов, особенно 
при наличии сопутствующей интраокулярной (диабе-
тическая ретинопатия, осложненная миопия, возраст-
ная макулярная дегенерация) и экстраокулярной (са-
харный диабет, гипертоническая болезнь) патологии. 

Ключевые слова: дистрофические заболевания 
глаз, открытоугольная глаукома, осложненная миопия, 
диабетическая ретинопатия

Abstract. Relevance. Dystrophic diseases of 
the eye occupy the leading places in the structure 
of ophthalmopathology as the causes of disability, 
reduction of visual acuity and quality of life. Such 
diseases as primary open-angle glaucoma, complicated 
myopia and diabetic retinopathy cause a serious 
prognosis for the patient. Increased risk in terms of the 
disintegration of visual functions is a combination of this 
ophthalmopathology. The aim of the study was to study 
the problem of combined dystrophic ophthalmopathology 
and the validity of therapeutic and prognostic 
approaches. A review of the literature represents the 
view of researchers on the problem of the combined 
and isolated course of dystrophic diseases of the organ 
of vision. Conclusions: dystrophic diseases of the eye, 
such as open-angle glaucoma, diabetic retinopathy and 
complicated myopia have the largest specific gravity 
in the structure of blindness and vision. The problem of 
combining intraocular dystrophic pathology with similar 
pathogenesis links causes, on the one hand, a serious 
prognosis for the patient in terms of preserving visual 
functions and quality of life, and on the other hand, 
difficulties in timely diagnosis and adequate treatment 
aimed at both diseases at the same time. A large arsenal of 
methods for the treatment of open-angle glaucoma causes 
the difficulties of rational hypotensive therapy, namely 
the achievement of target pressure while minimizing 
side effects, especially in the presence of concomitant 
intraocular (diabetic retinopathy, complicated myopia, 
age-related macular degeneration) and extraocular 
(diabetes mellitus, hypertension) pathology.

Keywords: dystrophic eye diseases, open-angle 
glaucoma, complicated myopia, diabetic retinopathy

DOI: 10.22138/2500-0918-2017-14-3-287-293



288 ВЕСТНИК УРАЛЬСКОЙ МЕДИЦИНСКОЙ АКАДЕМИЧЕСКОЙ НАУКИ, 2017, Том 14, № 3  

vestnikural.ru

print ISSN 2073-9125 
on-line ISSN 2500-0918

Научные обзоры и лекции

Конфликт интересов отсутствует.

Контактная информация автора, ответственного за 
переписку:

Борзунов Олег Игоревич
borzunov@e1.ru,

Дата поступления 12.07.2017

Образец цитирования: 
Борзунов О.И. Проблема диагностики, лечения 

и прогнозирования сочетанной дистрофической 
офтальмопатологии (Обзор литературы). Вестник 
уральской медицинской академической науки. 2017, 
Том 14, №3, с. 287–293, DOI: 10.22138/2500-0918-
2017-14-3-287-293

There is no conflict of interest.

Contact information of the author responsible for 
correspondence:

Oleg I.Borzunov 
borzunov@e1.ru

Received 12.07.2017

For citation:
Borzunov O.I. Problem of diagnostics, treatment and 

forecasting of combined distrophic ophthalmopathology 
(Review of literature). Vestn. Ural. Med. Akad. Nauki = 
Jour. Ural Med. Acad. Science. 2017, Vol. 14, no. 3, pp. 
287–293. DOI: 10.22138/2500-0918-2017-14-3-287-293 
[In Russ]

Актуальность
Ежегодно как во всем мире, так и в нашей стране, 

увеличивается заболеваемость офтальмопатологией, 
безусловно влияя на показатели качества жизни и здо-
ровья населения, причем многие из этих заболеваний 
приводят к существенному снижению работоспособ-
ности или инвалидизации трудоспособного населения 
[1]. Если брать во внимание данные Всемирной ор-
ганизации здравоохранения (ВОЗ), то от нарушений 
зрения во всем мире страдают около 285 миллионов 
человек, из них на слепоту приходится около 39 мил-
лионов случаев. Важно отметить, что в подавляющем 
большинстве люди, страдающие нарушением зрения, 
проживают в странах с низким уровнем дохода [2].

Структура офтальмологической патологии и нару-
шений зрения довольно разнообразна, однако, основ-
ными причинами инвалидизирующих зрительных 
расстройств является глаукома, на которую прихо-
дится практически треть от всех заболеваний, деге-
неративная миопия, на которую отводится около 20%, 
осложнения травматического воздействия на орган 
зрения и заболевания сетчатки, зрительного нерва и 
сосудистого тракта составляют порядка 30%, на па-
тологию хрусталика отводится около 12% [3]. Рас-
пространенность заболеваемости органа зрения еже-
годно увеличивается, причем только в период с 2000 
по 2005 год частота встречаемости глаукомы увели-
чилась на 8% и достигает общей пораженности сре-
ди лиц старше 40 лет около полутора процентов [4]. В 
нашей стране ситуация по глаукоме складывается та-
ким образом, что в среднем ежегодно заболевание вы-
является у 1 из 1000 человек, при этом даже при пер-
вичном выявлении в 81,2% случаев уже устанавлива-
ется тяжелая группа инвалидности (I или II), что сви-
детельствует о несвоевременной диагностике заболе-
вания [3].

Цель: изучить проблему сочетанной дистрофиче-
ской офтальмопатологии и обоснованности лечебных 
и прогностических подходов. 

Углубленное изучение проблемы вызвано огромной 
распространенностью первичной открытоугольной 
глаукомы (ПОУГ) в сочетании с сопутствующей пато-

логией сетчатки и существенном увеличении слабо-
видения и слепоты у данной категории пациентов по 
сравнению с ПОУГ без сопутствующих заболеваний 
[3].

В 2015 году J.F. Griffith, J.L. Goldberg [5] опублико-
вали данные длительного ретроспективного исследо-
вания, в котором принимали участие 5 154 пациен-
та с глаукомой, из них у 14,8% была выявлена сопут-
ствующая патология сетчатки. Авторы отмечают, что 
частота встречаемости сопутствующих заболеваний 
сетчатки была выше у пациентов с ПОУГ (на их до-
лю приходилось 15,7%), чем у пациентов с глаукомой 
нормального давления (10,7%), а также псевдоэксфо-
лиативной (10,1%) или пигментной глаукомой (3,7%). 
У 202 обследуемых больных (3,9%) была диагности-
рована диабетическая ретинопатия (ДР), при этом у 
пациентов с ПОУГ частота заболеваемости была вы-
ше (4,5%). На долю дегенеративных заболеваний ма-
кулы пришлось 297 случаев. Важно отметить, что 
распространенность слепоты и низкого зрения была 
достоверно выше среди паиентов с сопутствующим 
заболеванием сетчатки, чем у больных только с пер-
вичной открытоугольной глаукомой. 

Авторы N.A. Apreutesei, D. Chiselita и др. в своих 
трудах указывают на то, что непролиферативная диа-
бетическая ретинопатия способствует статистически 
значимому ускорению глаукомной оптической нейро-
патии (ГОН), не влияя при этом на исходный офталь-
мотонус и показатели внутриглазного давления (ВГД) 
на фоне лечения [6].

K. Nitta, K. Sugiyama с соавторами в 2017 году опу-
бликовали данные своего исследования, которое 
включало 269 пациентов с ПОУГ, у 53 из них была 
диагностирована высокая осложненная осевая мио-
пия [7]. Авторы указывают на то, что патогенез ПО-
УГ и осложненной миопии следует рассматривать как 
комбинацию миопической оптической нейропатии и 
ГОН, а потеря полей зрения и геморрагии в проекции 
диска зрительного нерва (ДЗН) находятся в прямой 
зависимости от первоначального заболевания, при 
этом главенствующая роль факторов развития глау-
комного процесса приводит к более худшему прогно-
зу качества жизни и зрительных функций. 
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Немаловажной остается проблема повышения 
офтальмотонуса и утяжеления течения глаукомно-
го процесса за счет лечебных методик, которые при-
меняются при лечении сопутствующей внутриглаз-
ной патологии. Так, пациенты, перенесшие лазер-
ные и хирургические операции на сетчатке, находят-
ся в зоне повышенного риска по повышению ВГД. 
Kocabora M.S. и Hoang Q.V. с соавт. утверждают, что 
интравитреальные инъекции стероидов и ингибито-
ров ангиогенеза связаны с подъемами ВГД примерно 
у половины пациентов, что может являться поводом к 
назначению гипотензивной терапии [8, 9]. L.M. Aiello 
указывает на то, что с повышенным ВГД также свя-
зана панретинальная фотокоагуляция [10]. Витреоре-
тинальные операции в анамнезе также коррелируют с 
повышенным риском развития глаукомы [11, 5].

Глаукома в сочетании с диабетической ретино-
патией

Диабетическая ретинопатия (ДР) и первичная от-
крытоугольная глаукома в последнее десятилетие яв-
ляются главными причинами слепоты, инвалидности 
по зрению и снижения качества жизни у трудоспо-
собных пациентов. Вследствие этого, сочетание ДР и 
ПОУГ представляет крайне неблагоприятный прогноз 
для зрительных функций пациента и его дальнейшей 
трудоспособности. Во всем мире более 60 млн. чело-
век страдают глаукомой, у подавляющего большин-
ства из них (около 70%) встречается ПОУГ, при этом 
порядка 7 млн. пациентов с глаукомой имеют слепо-
ту обоих глаз. Сахарным диабетом (СД) страдают бо-
лее 200 млн. человек и около 1/8 этих пациентов по-
теряли зрение вследствие его осложнений. По дан-
ным И.А. Дуюн, А.Э. Апагуни и соавт. сочетание этих 
двух патологий встречается в среднем от 5,9 до 13% 
[12] и до сих пор остается открытым вопрос о рисках 
глаукоматозного поражения у пациентов с диабетом 
по сравнению со здоровыми людьми, учитывая схо-
жесть определенных звеньев патогенеза. 

J.M. Tielsch, J. Katz и соавт. в своих трудах указы-
вают на то, что частота ПОУГ не зависит от тяжести 
заболевания СД [13]. P. Mitchell, W. Smith с соавт. на-
оборот, считают, что диабет является важным факто-
ром риска глаукоматозного поражения [14] и нагляд-
но демонстрируют в своем исследовании достовер-
ную корреляцию сахарного диабета с риском разви-
тия двусторонней нормотензивной глаукомы. 

Еще одно многоцентровое многолетнее исследова-
ние, проведенное в Дании в период с 1996 по 2012 го-
ды, занимающееся выявлением корреляционных вза-
имосвязей сахарного диабета с развитием диабетиче-
ской ретинопатией и открытоугольной глаукомы, убе-
дительно продемонстрировало связь между ними [15]. 
В течение всего периода наблюдений было обследова-
но 275 078 пациентов с СД, из них у 75 022 человек 
была впервые диагностирована ПОУГ и у 18 170 диа-
бетическая ретинопатия. Средний возраст дебюта за-
болеваемости диабетом составил 59,19 года, для ДРП 
он составил 56,87 лет, а для глаукомы — 69,31 года. 
Среднее время наблюдения составляло 15,66 лет, при 

этом средняя продолжительность от дебюта заболева-
ния СД и до первого выявления глаукомы составила 
4,1 года. Авторы в ходе исследования выявили повы-
шенный риск возникновения глаукомы для пациентов, 
страдающих СД. Кроме этого, авторам удалось выя-
вить значительную корреляцию между СД и глауко-
мой, что свидетельствует о более высоком риске гла-
укомы на фоне сахарного диабета. Такие данные под-
тверждаются рядом других исследований, в которых 
была обнаружена корреляция между заболеваемостью 
диабетом и присоединением глаукомы [16, 17]. Zhao 
D. с соавт. и Gardner T.W. с соавт. обнаружили, что у 
пациентов с СД и сопутствующей гипертонией, а так-
же наличием сопутствующих сосудистых осложнений 
в виде диабетической ретинопатии и/ или нефропатии 
увеличивается риск развития глаукомы. 

И.Б. Алексеев, Л.К. Мошетова и др. утверждают, 
что у пациентов с СД 2 типа частота встречаемости 
глаукомы возрастает до 4–5 раз [18]. Кроме того, на-
личие СД усложняет лечение ПОУГ по целому ряду 
причин, а именно: местное применение β-блокаторов 
маскирует симптомы гипогликемии, резкое снижение 
ВГД может приводить к ускорению прогрессирования 
ДР, применение простагландинов при диабетической 
макулопатии нередко приводит к развитию или усиле-
нию макулярного отека. 

Учитывая, что нормализация офтальмотонуса явля-
ется важнейшим звеном в лечении глаукомы и общ-
ности некоторых звеньев патогенеза ПОУГ и ДР, ко-
торые включают гемодинамические, гидродинамиче-
ские и анатомо-топографические изменения в глазном 
яблоке [19, 20], возникает необходимость разработки 
терапевтической стратегии для данной категории па-
циентов, так как ведение пациентов с сочетанной па-
тологией органа зрения в виде ПОУГ и ДР представ-
ляет определенные трудности в плане диагностики 
прогрессирования диабетических изменений и норма-
лизацию внутриглазного давления. 

Глаукома в сочетании с осложненной миопией
Современные научные исследования показывают, 

что миопия также является важным фактором риска 
развития глаукомы. В структуре внутриглазной пато-
логии глаукома и осложненная миопия (ОМ) являют-
ся главенствующими среди всех случаями слепоты и 
слабовидения, а их сочетание обуславливает тяжелый 
и неблагоприятный прогноз для пациента.

Так, по данным K. Nitta с соавт., Garudadri C. с со-
авт. и Kuzin A.A. с соавт. у пациентов с высокой осе-
вой миопией вероятность заболевания глаукомой по-
вышается в 2,46 раза [7, 21, 22]. 

В 2003 году опубликованные результаты исследо-
вания Tajimi Study, проведенного среди японской по-
пуляции показали, что ВГД, возраст и близорукость 
представляют собой значительный риск для развития 
ПОУГ. 

D.S. Fong и соавт., K. Ohno-Matsui, N. Shimada и 
др. отметили, что при повышении ВГД существенно 
ускоряет и утяжеляет глаукомный процесс имеющая-
ся близорукость, которая влияет на решетчатую пла-
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стинку с удлинением осевой длины глаза и изменя-
ет структуру диска зрительного нерва (ДЗН) (носо-
вой сдвиг) и натяжение слоя нервных волокон сетчат-
ки (СНВС) [23–25].

А.Э. Осипов отмечает, что в зависимости от этниче-
ской принадлежности и региона частота встречаемо-
сти миопией составляет от 28,2 до 37,8% населения, 
при этом у 39% из них отмечается высокая близору-
кость [26]. Осложненная миопия, сопровождающаяся 
центральными и периферическими дегенеративными 
изменениями, встречается в структуре близорукости у 
9%, занимая лидирующие позиции в структуре инва-
лидности по зрению [27]. 

Основными морфологическими характеристиками 
осложненной миопии являются увеличение передне-
задней оси глаза, снижение прочностных свойств фи-
брозной оболочки, растяжение сосудистой и сетчатой 
оболочек с формированием в них очагов центральной 
и периферической дегенерации, поражение хориоре-
тинальной зоны [28].

У больных глаукомой частота встречаемости мио-
пии II–III степени варьирует от 7 до 25% [29].

По данным В.А. Мачехина при ПОУГ встречает-
ся следующее соотношение рефракции: эмметропия 
50,3%, гиперметропия 20,9% и миопия 28,8% [30]. 
Jeddi A., Ben Osman N. И соавт. продемонстрировали 
сочетание глаукомы с миопией у 19% больных с пре-
обладанием в возрастной группе до 40 лет (в 43 47% 
случаев) [31].

Так же, как и при сочетании ДР и ПОУГ, при раз-
витии глаукомы и миопии прогрессирование патоло-
гических процессов обусловлено схожими звеньями 
патогенеза, которые обусловлены гемо- и гидродина-
мическими, ишемическими и механическими воздей-
ствиями внутренних факторов на фиброзную оболоч-
ку [29]. В.П. Еричев и О.М. Филиппова указывают на 
то, что морфологические исследования глаз с сочета-
нием глаукоматозного процесса и миопии подтверж-
дают наличие изменений, характерных для каждо-
го из этих заболеваний по отдельности с наложением 
дистрофических явлений и формированием порочно-
го круга патогенеза [29]. 

Что касается вопросов диагностики и патогенетиче-
ского лечения глаукомы, сочетающейся с осложнен-
ной миопией, то эта проблема является одной из наи-
более сложных и малоизученных, учитывая, что клас-
сическая триада (сужение полей зрения, повышение 
внутриглазного давления и глаукомная оптическая 
нейропатия) в данном случае не имеет четких крите-
риев [32].

Первичная постановка диагноза открытоугольной 
глаукомы на фоне высокой осложненной миопии зача-
стую происходит на этапе развитой и далеко зашедшей 
глаукомы [33], а предупреждение прогрессирования 
глаукомного процесса и сохранение зрения при данной 
комбинации заболеваний зависят от своевременного 
гипотензивного и патогенетического лечения. 

Золотарев А.В. с соавт. и Светлова О.В. с соавт. от-
мечают, что морфологические исследования путей от-
тока водянистой влаги демонстрируют их связь с ак-

комодационным аппаратом [34, 35]. Таким образом, 
точкой взаимодействия является цилиарное тело, 
именно пространства между волокнами которой яв-
ляются основой увеосклерального оттока. В осущест-
влении этого процесса главенствующая роль пред-
ставляется цилиарной мышце. В момент сокращения 
мышца не только осуществляет аккомодационный 
процесс, но и работает как насос, выполняя проталки-
вание жидкости по увеосклеральному пути [36]. 

Еще одним звеном патогенеза в развитии осевой 
близорукости является значение фактора растяжения 
склеры. Несмотря на это, огромное количество иссле-
дований изучения близорукости демонстрируют роль 
гемодинамических нарушений, приводящих к ише-
мизации нейросенсорного аппарата. К ним относят-
ся уменьшение скоростных и объемных показателей 
кровотока в заднем отрезке глаза, выявление морфо-
логических изменений в сосудах хориоидеи и сетчат-
ки при высоких степенях миопии [37].

E. Linner демонстрирует, что глаукома низкого дав-
ления встречается чаще у пациентов с миопией II–III 
степени, обладая прямой корреляцией между распро-
страненностью ПОУГ и степенью миопической реф-
ракции [38, 39]. 

Важно отметить, что на сегодняшний день недоста-
точно изучены гемодинамические показатели, пара-
метры системного и перфузионного давления и осо-
бенности кровообращения в диске зрительного не-
рва в диагностике сочетанной патологии органа зре-
ния в виде прогрессирования глаукомного процесса и 
осложненной миопии, а также малоизученной остает-
ся проблема ранней диагностики глаукомы при близо-
рукости и факторов, усугубляющих патогенез обоих 
заболеваний. 

Выводы 
1. Дистрофические заболевания органа зрения, 

включающие ПОУГ, диабетическую ретинопатию и 
осложненную миопию имеют наибольший удельный 
вес в структуре слабовидения, слепоты и инвалидиза-
ции трудоспособного населения. 

2. Дистрофические интраокулярные заболевания, 
обладающие схожими звеньями патогенеза, имеют 
определенные трудности в своевременной диагности-
ке и адекватном лечении, направленном на оба забо-
левания одномоментно, и в то же время обуславлива-
ют необходимость сохранения зрительных функций и 
качества жизни.

3. Выбор методов лечения открытоугольной глауко-
мы обуславливает трудности рациональной гипотен-
зивной терапии при достижении давления цели с ми-
нимизацией побочных эффектов, особенно у пациен-
тов с сопутствующей интраокулярной (диабетическая 
ретинопатия, осложненная миопия, возрастная маку-
лярная дегенерация) и экстраокулярной (сахарный ди-
абет, гипертоническая болезнь) патологией. 

4. Большое количество стандартизованных схем ле-
чения при изолированном течении заболеваний ПО-
УГ, ДР и ОМ и недостаточное количество информа-
ции при их сочетании требует дальнейшего изучения. 
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