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Клинико-морфологические 

и патогенетические причинно-следственные 

связи сахарного диабета и глаукомы

Clinical, Morphological and Pathogenetic Causal Relationships 

of Diabetes Mellitus and Glaucoma

______________________ Резюме __________________________________________________________________________ 

Сахарный диабет (СД) и глаукома, являясь одними из ведущих причин слепоты и слабови-

дения, имеют много общих черт: прогрессивное течение, неутешительный прогноз, похожие 

сосудистые и обменные нарушения, ряд одинаковых факторов риска развития заболеваний. 

В статье представлен обзор литературы о клинических и экспериментальных данных о патоге-

нетических причинно-следственных связях между этими заболеваниями. В практике следует 

рассматривать возможность развития глаукомы у пациентов с длительно протекающим диа-

бетом. Доказательства связи между этими двумя патологиями остаются все еще неубедитель-

ными, но с каждым годом появляется все больше сведений относительно того, что пациенты 

с СД имеют большие риски развития глаукомы, чем пациенты без диабета. Это подтвержда-

ется накоплением экспериментальных и лабораторных данных о том, что длительная гипер-

гликемия вместе с дислипидемией увеличивают риски повреждения нейронов. Существует 

несколько путей «пересечения» между СД и глаукомой, свидетельствующих о их сходстве и 

приводящих к повышенному риску нейродегенерации. Изменения биохимического обмена в 

клетках усиливают окислительный стресс. Повреждение и дисфункция эндотелиальных кле-

ток понижают способность к ауторегуляции, приводя к колебаниям артериального и глазного 

давления, что ведет к относительной гипоксии сетчатки. Чрезмерная активация глиальных 

клеток может поддерживать хроническое воспаление. Изменение в нейронах приводит к 
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Сахарный диабет (СД) является болезнью цивилизации, несмотря 

на огромный опыт в диагностике и лечении этого заболевания и по-

стоянно растущую осведомленность населения о факторах риска и их 

профилактике, по оценкам Всемирной организации здравоохранения, 

число пациентов с СД в мире возрастет до 360 миллионов человек 

к 2030 г. [1]. Основными системными осложнениями СД является ре-

тинопатия, нефропатия и нейропатия. Диабетическая ретинопатия 

является одной из ведущих причин слепоты [2]. Существует доказан-

ная взаимосвязь между длительностью заболевания, типом диабета и 

дисбалансу их функции, включая аксональный транспорт, вызывая дополнительный стресс. 

Ремоделирование соединительной ткани при СД снижает устойчивость трабекулярной сети, 

решетчатой пластинки склеры к повышенному уровню внутриглазного давления и приводит 

к механическому повреждению диска зрительного нерва. Следовательно, необходимо быть 

более внимательными к пациентам с сахарным диабетом с целью более раннего диагности-

рования у них глаукомы.

Ключевые слова: глаукома, первичная открытоугольная глаукома, сахарный диабет, диабе-

тическая ретинопатия, внутриглазное давление, сетчатка, слой нервных волокон, диск зри-

тельного нерва, электроретинограмма, осцилляторные потенциалы, оптическая когерентная 

томография, нейродегенерация.

______________________ Abstract __________________________________________________________________________ 

Diabetes mellitus (DM) and glaucoma, being one of the leading causes of blindness and low vision, 

both in the world and in our country, have many features in common: a steady progressive course, 

a disappointing prognosis, similar vascular and metabolic disorders, some risk factors for the 

development of these diseases. Although the evidence for a link between the two is still inconclusive, 

more and more evidence is emerging every year that patients with diabetes are at greater risk 

of developing glaucoma than those without diabetes. This is confi rmed by the accumulation of 

experimental and laboratory data that long-term hyperglycemia, together with dyslipidemia, 

increases the risks of neuronal damage. There are several pathways of intersection between DM 

and glaucoma, indicating their similarities and leading to an increased risk of neurodegeneration. 

Vascular changes can lower blood pressure and impair oxygen exchange. Changes in biochemical 

metabolism in cells increase oxidative stress. Damage and dysfunction of endothelial cells can 

reduce the ability to autoregulate, leading to fl uctuations in blood and ocular pressure, which leads 

to relative hypoxia. The activation of glial cells leads to a change in ion exchange and, possibly, to 

a decrease in the utilization of glutamate, which can increase the risks of acidotoxicity. In addition, 

over-activation of glial cells can maintain chronic infl ammation. The change in neurons leads to an 

imbalance in their function, including axonal transport, leading to additional stress. Remodeling 

of connective tissue reduces the resistance of the trabecular tissue, ethmoid plate to an increased 

level of intraocular pressure and leads to greater mechanical damage to the optic disc. The article 

presents an analysis of clinical and experimental data that in practice should consider the possibility 

of developing glaucoma in patients with long-term diabetes. Therefore, it is necessary to be more 

careful in relation to patients with diabetes in order to earlier diagnose glaucoma in them.

Keywords: glaucoma, primary open-angle glaucoma, diabetes mellitus, diabetic retinopathy, 

intraocular pressure, retina, nerve fi ber layer, optic nerve head, electroretinogram, oscillatory 

potentials, optical coherence tomography, neurodegeneration.
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480 "Ophthalmology. Eastern Europe", 2021, volume 11, № 4

риском развития ретинопатии. С другой стороны, распространенность 

глаукомы у пациентов с СД 2-го типа встречается в 4–5 раз чаще, чем 

в общей популяции, при этом длительность диабета более 12–15 лет и 

наличие пролиферативной диабетической ретинопатии выделяют этих 

пациентов в группу особого риска по глаукоме [3]. Возникает вопрос о 

существовании связи между течением СД и риском развития глаукомы у 

этих пациентов. Результаты нескольких исследований, проведенных за 

последние годы, предполагают, что риск развития глаукомы среди па-

циентов с СД может быть больше, чем считалось ранее [4–7].

В исследовании Rim T.H. et al. (2018), включавшем большое количе-

ство пациентов (500 000 человек), была прослежена зависимость между 

наличием сахарного диабета и риском развития первичной открыто-

угольной глаукомы (ПОУГ). Данное ретроспективное когортное иссле-

дование с 10-летним периодом наблюдения показало, что частота раз-

вития ПОУГ у пациентов с сахарным диабетом была значительно выше, 

чем у пациентов без сахарного диабета. Кроме того, согласно анализу, 

проведенному в подгруппах, СД увеличивал риск развития ПОУГ неза-

висимо от возраста и пола. Вместе с тем авторы согласились, что дизайн 

данной работы имел и некоторые слабые стороны, а ее выводы должны 

быть подтверждены дальнейшими наблюдательными исследованиями 

[8]. В другой работе авторы пытались оценить тяжесть течения глаукомы 

у пациентов, страдающих артериальной гипертензией и СД. Исследова-

тели сделали вывод, что у пациентов с ПОУГ и/или артериальной гипер-

тензией было обнаружено более тяжелое течение ПОУГ. Следовательно, 

такие пациенты нуждаются в более частом наблюдении для оценки про-

грессирования у них глаукомы [9]. 

В связи с этим мы провели анализ литературы с целью обобщения 

имеющихся научных знаний и выводов по проблематике данного на-

правления.

Крупные исследования по изучению связи сахарного диабета и 

глаукомы

Метаанализ, опубликованный  в 2004 г., данных литературы указал 

на имеющиеся связи между сахарным диабетом и глаукомой. Резуль-

таты этой работы были основаны на 12 поперечных исследованиях 

и исследованиях случай-контроль, опубликованных до 2002 г. [10]. 

Wong V.H. et al. (2011) пытались проследить связь между диабетом и 

глаукомой на основе клинических и экспериментальных данных, имею-

щихся в литературе, найти биохимические и клеточные сходства между 

этими двумя состояниями в попытке ответить на вопрос: увеличивает 

ли наличие диабета риск развития глаукомы, однако сделали вывод, что 

ответить однозначно на этот вопрос пока невозможно [11].

При клиническом ретроспективном исследовании большой группы 

пациентов с СД и ПОУГ выявлено, что метформин (N,N-диметилбигуанид, 

препарат первой линии, используемый для лечения инсулинорези-

стентности при диабете 2-го типа), был связан со сниженным риском 

развития ПОУГ даже с учетом вариаций в гликемическом профиле [12]. 

Кроме того, генетические полиморфизмы, связанные с функцией бета-

клеток (базофильных инсулоцитов) поджелудочной железы при СД 2-го 

типа, были связаны с повышенным риском развития ПОУГ [13].

Клинико-морфологические и патогенетические причинно-следственные связи 
сахарного диабета и глаукомы
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Целью другого систематического обзора было суммировать науч-

ные данные о связях СД и уровня глюкозы в крови с глаукомой, уров-

нем внутриглазного давления (ВГД) и распространенностью офтальмо-

гипертензии в общей популяции. Результаты исследований разных лет 

были выбраны путем поиска в базах данных PubMed и EMBASE, а для 

анализа использовались модели взвешенных случайных эффектов с 

обратной дисперсией для суммирования относительных рисков. Было 

выявлено 47 исследований, в которых участвовали 2  981  342 челове-

ка из 16 стран. Объединенный относительный риск развития ПОУГ при 

сравнении пациентов с СД и без него составил 1,48 (95% ДИ 1,29–1,71) 

при значительной гетерогенности между исследованиями (I2=82,3%; 

р<0,001). Риск развития глаукомы увеличивался на 5% (95% ДИ 1–9%) 

за каждый следующий год после постановки диагноза СД. Авторами 

сделан вывод, что СД, его длительность и уровень глюкозы натощак 

были связаны со значительно повышенным риском развития глауко-

мы, а СД и уровень препрандиальной глюкозы также были связаны и 

с несколько более высоким уровнем ВГД [14]. По данным британских 

офтальмохирургов было установлено, что коэффициент заболеваемо-

сти глаукомой среди госпитализированных по поводу СД значительно 

увеличился и составил 2,47 по сравнению с контрольной группой. Инте-

ресно, что риск развития ПОУГ среди госпитализированных по поводу 

гипертонии был лишь незначительно повышен – 1,07, а общая распро-

страненность глаукомы среди всех людей, включая пациентов как с ди-

абетом, так и без него, оценивался примерно в 3%. Напротив, распро-

страненность глаукомы, о которой сообщалось конкретно в диабетиче-

ских популяциях, колеблется от 2,5% до 15,6% [15]. Анализ показывает, 

что окончательного ответа на вопросы об ассоциации между сахарным 

диабетом и глаукомой и их причинно-следственными связями пока нет.

Цитокиновый воспалительный профиль и сосудистая дисфунк-

ция в глазах пациентов с сахарным диабетом и глаукомой

Появляется все больше данных о том, что общими для этих заболе-

ваний являются механизмы сосудистой дисфункции. Патогенез пораже-

ния сосудов при СД достаточно хорошо известен, в основе его лежит 

нарушение обмена гликозаминогликанов, которое заключается в нако-

плении продуктов гликирования, что ведет к повышению сосудистой 

проницаемости, стимулирует выработку тканями эндотелина-1, кото-

рый является мощным сосудосуживающим пептидом, а также провос-

палительных цитокинов и факторов некроза опухолей (IL1, IL-6, TNF-α), 

ростовых факторов и белков экстрацеллюлярного матрикса, приводя к 

ишемическому тканевому повреждению [16]. 

Pantalon A. et al. (2019) оценивали экспрессию воспалительных 

цитокинов в водянистой влаге у пациентов с сахарным диабетом и 

глаукомой, а также пациентов с сахарным диабетом без глаукомы [17]. 

Анализ состояния всех цитокинов, которые достоверно отличались 

между группами (CXCL5, CXCL8, IL-1α, IL-1, IL-2), указывает на то, что все 

молекулы относятся к ранним острым воспалительным, способным 

усиливать экспрессию друг друга. Кроме того, известно, что эти цито-

кины являются прямыми или косвенными регуляторами экспрессии 

другого цитокина – TNF-α. Значение фактора некроза опухоли TNF-α 
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как ключевого воспалительного маркера при ПОУГ или СД имеет чет-

кие объяснения. Однако оригинальный элемент этого исследования 

заключается в попытке создать модель воспаления в диабетических 

глазах с ПОУГ на основе некоторых цитокинов, которые по-разному 

экспрессируются в этой категории, и конечного воспалительного пути, 

который они запускают (т. н. сверхэкспрессия TNF-α). Таким образом, 

в глазах с ПОУГ 80% уровня TNF-α может быть объяснено увеличени-

ем экспрессии IL-2, IL-1α, CXCL8 и CXCL5, в то время как у пациентов с 

ПОУГ и СД одни и те же молекулы не могли соответствующим образом 

объяснить повышенную экспрессию TNF-α. Это может быть объясне-

но только высокой долей цитокинов, которые проявляют полиморф-

ную роль и влияют на выработку или высвобождение других типов 

цитокинов через множество путей, которые не могли быть оценены и 

полностью идентифицированы в данном поперечном исследовании. 

Результаты исследования показывают, что воспаление, индуцирован-

ное дополнительно диабетом в глазах с ПОУГ, изменило цитокиновый 

воспалительный профиль, но механизм не был похож на глаза с ПОУГ 

без диабета [17]. Коллатеральные воспалительные пути, дополнитель-

ные стимулирующие сигналы и цитокины должны быть дополнитель-

но исследованы.

Локальная гипоксия сетчатки индуцирует выработку гипоксией 

индуцируемого фактора HIF-1α [18]. Эндотелий сосудов начинает ак-

тивно продуцировать фактор роста эндотелия сосудов VEGF-A (vascular 

endothelial growth factor), стимулирующий пролиферацию эндотелия, 

регулирующий проницаемость микрососудистого русла и его тромбо-

резистентность [19]. При повышении уровня ангиогенных факторов 

запускается последовательность реакций, приводящая к неоваскуля-

ризации сетчатки, радужки, трабекулы [16]. Функциональная неполно-

ценность данных сосудов вызывает повышенную транссудацию плаз-

мы и геморрагии, что вызывает блокирование белками плазмы путей 

оттока внутриглазной жидкости и повышению уровня ВГД с развитием 

вторичной неоваскулярной глаукомы [20]. Кроме того, имеются дан-

ные, что дегенеративные процессы в углу передней камеры и радужке, 

а именно дистрофия радужки, разрушение зрачковой пигментной кай-

мы, утолщение стенки шлеммова канала, склеротические изменения 

трабекулярной сети у пациентов с СД приводят к нарушению оттока 

внутриглазной жидкости из глаза [16]. В эксперименте на культуре кле-

ток трабекулярной ткани было установлено, что при гипергликемии 

увеличивается продукция фибронектина, коллагена IV типа и лами-

нина, которые являются компонентами экстрацеллюлярного матрик-

са. Данные изменения могут приводить к снижению проницаемости 

трабекулы и развитию глаукомы у пациентов с СД. С другой стороны, 

усиление выработки компонентов экстрацеллюлярного матрикса по-

вышает проницаемость сосудов сетчатки, что запускает развитие диа-

бетической ретинопатии [3].

Сосудистая теория глаукомного поражения глаз также хорошо из-

вестна. Подтверждающими ее факторами являются повышение факто-

ра, индуцируемого гипоксией (HIF-1α) в ганглиозных клетках сетчатки 

и зрительном нерве при ПОУГ [18]. Гипоксия тканей индуцирует про-

дукцию трансформирующего фактора роста TGF-β и VEGF-A-фактора, 

Клинико-морфологические и патогенетические причинно-следственные связи 
сахарного диабета и глаукомы
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которые вызывают изменения в экстрацеллюлярном матриксе решет-

чатой пластинки в области диска зрительного нерва, что снижает ее 

опорные функции, а значит, и толерантность зрительного нерва к по-

вышенному уровню ВГД. Механическое действие повышенного или не-

устойчивого офтальмотонуса усиливает деформацию решетчатой пла-

стинки, в склеральных каналах которой происходит сдавление пучков 

нервных волокон и нарушается аксональный транспорт [21].

Морфофункциональные офтальмологические проявления свя-

зи сахарного диабета и глаукомы по данным экспериментальных 

и клинических исследований

Выраженные клеточные апоптоз и структурные изменения в сетчат-

ке хорошо известны при СД. Наличие гиалиновых тел в клетках и слое 

нервных волокон сетчатки (СНВС) в глазах пациентов, страдающих СД, 

говорят о гибели клеток и внутренних слоев сетчатки. В эксперимен-

тальных моделях СД у крыс наблюдалась атрофия аксонов ганглиозных 

клеток сетчатки, значительная потеря нейронов происходит за счет 

выраженного снижения нейронспецифического ядерного белка [22]. 

Кроме этого, было выявлено, что у крыс с индуцированным СД ганглиоз-

ные клетки, внутренний плексиформный и внутренний ядерный слои 

значительно истончены, а внешний плексиформный и внешний ядерный 

слои – нет [23]. Bui B. et al. (2009) продемонстрировали структурные изме-

нения в зрительном нерве: уменьшение толщины миелиновой оболочки, 

площади нервного пучка, а также изменения соотношения кровеносных 

сосудов и соединительной ткани у крыс через 12 недель после прово-

кации у них проявлений СД. При этом существенных различий в общей 

структурной целостности сетчатки выявлено не было [24]. 

Sugimoto M. et al. (2005) использовали оптическую когерентную 

томографию (ОКТ) и обнаружили значительное уменьшение толщины 

слоя нервных волокон сетчатки при увеличенной общей толщине сет-

чатки в глазах пациентов с СД без ретинопатии [25].

В исследовании Sohn et al. (2016) была выявлена прогрессирующая 

потеря как средней толщины слоя нервных волокон, так и ганглиозных 

клеток сетчатки, внутреннего сетчатого слоя с помощью ОКТ у 45 па-

циентов без диабетической ретинопатии. В этой же работе с помощью 

ОКТ и гистохимии демонстрируется прогрессирующее истончение вну-

тренней сетчатки и потеря ее ганглиозных клеток на индуцированной 

стрептозотоцином мышиной модели диабета 1-го типа [26]. Эти резуль-

таты согласуются с более ранней работой тех же исследователей, ко-

торые установили, что у пациентов с СД 1-го типа и минимальными яв-

лениями ретинопатии наблюдается значительное уменьшение ганглио-

нарного слоя и слоя нервных волокон в макуле, при этом незначитель-

ные изменения выявлены в наружных слоях сетчатки. Была обнаруже-

на корреляционная зависимость толщины слоя ганглиозных клеток и 

продолжительности течения диабета [27]. Клинические исследования, 

выполненные в дизайне поперечных работ, сравнивающие толщину 

слоя нервных волокон сетчатки у здоровых лиц и пациентов с докли-

нической стадией диабетической ретинопатии, также продемонстри-

ровали уменьшение средней и верхней толщины СНВС у пациентов с 

СД. Таким образом, течение диабета оказывает влияние на внутренние 
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слои сетчатки, что выявляется и при течении, и при прогрессировании 

глаукомы. В результате нейроретинодегенерация при диабетическом 

поражении глаз, по-видимому, может локализоваться в тех же слоях 

сетчатки, что и глаукомная оптическая нейропатия.

Кроме морфологических изменений, оценить нейроретинопатию 

можно с помощью функциональных показателей, таких как электроре-

тинограмма (ЭРГ) и реакция глаза на свет. Временное снижение фото-

рецепторной функции наблюдается через 2 дня после провокации диа-

бета у крыс. При этом восстановление функции фоторецепторов про-

исходит через 2 недели, а затем опять постепенно снижается с 4-й по 

12-ю неделю исследования [28]. Объясняются эти изменения перерас-

пределением соотношения натрий/калий (Na/K) и АТФ-фазной активно-

сти, тем самым вызывается меньшая а-волна [29]. Кроме того, функция 

может быть изменена и за счет дислипидемии, поскольку добавление в 

рацион омега-3 жирных кислот предотвращает некоторые нейрональ-

ные дисфункции [30]. 

Известно, что осцилляторные потенциалы (ОП) в ЭРГ, имеющие про-

исхождение во внутренних слоях сетчатки и отражающие взаимоотно-

шения ганглиозных, амакриновых и других нейронов, являются индек-

сом ишемии сетчатки. При глаукоме происходит уменьшение амплиту-

ды ОП в электроретинограмме, что коррелирует со степенью истонче-

ния СНВС и морфологическими изменениями диска зрительного нерва. 

У пациентов с СД ОП снижаются на ранних стадиях диабетической ре-

тинопатии и задолго до изменения а-волн (нисходящая часть) и b-волн 

(восходящая). В частности, Ramsey D. et al. (2006) выявили, что ОП сниже-

ны у пациентов, болеющих СД 10 лет, без изменений в а- и b-волнах ЭРГ. 

Исследователи объясняют ослабление осцилляторных потенциалов за 

счет накопления гамма-аминомасляной кислоты во внутренних слоях 

сетчатки [31]. 

Gastinger M. et al. (2006) было обнаружено, что амакриновые клетки, 

как дофаминергические, холинергические и гамма-аминомаслянокис-

лотные, частично погибают уже на ранних сроках течения СД [32]. Все 

эти исследования показывают, что внутренние слои сетчатки поврежда-

ются в результате течения СД.

Yee P. et al. (2010) выявили, что осцилляторные потенциалы и их 

снижение коррелируют с высоким уровнем глюкозы в крови, при этом 

изменение в питании, а именно добавление омега-3 жирных кислот, 

не улучшает показатели ОП, несмотря на улучшение b-волны (отража-

ет электрическую активность биполяров, клеток Мюллера с вкладом 

амакриновых и горизонтальных клеток) ЭРГ в эксперименте на крысах 

[30]. Было сделано предположение, что поражение сетчатки при СД, 

возможно, возникает в виде двух типов, причем одно из них является 

липидзависимым (наружные слои сетчатки), а другое – связанное с по-

вышением глюкозы в крови (внутренние слои сетчатки). Таким образом, 

анатомические и функциональные результаты свидетельствуют о том, 

что СД и ПОУГ имеют много общего. Внутренние слои сетчатки более 

восприимчивы к этим заболеваниям, чем нейроны в наружных слоях 

сетчатки, что демонстрируют экспериментальные исследования и кли-

нические данные, полученные при наблюдении за пациентами с сахар-

ным диабетом и глаукомой. 

Клинико-морфологические и патогенетические причинно-следственные связи 
сахарного диабета и глаукомы
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Макулярные изменения 89 глаз 49 пациентов (средний возраст 

59,1 года) с сахарным диабетом, глаукомой и контрольной группы здо-

ровых лиц изучались в 2019 г. Пациенты были обследованы с помощью 

ОКТ. Исследование включало измерение толщины СНВС и определе-

ние объема слоя ганглиозных клеток. Плотность сосудов радиальной 

перипапиллярной капиллярной сети и сосудистых сплетений в макуле 

оценивали с помощью ОКТ-ангиографии. Всем пациентам было про-

ведено тестирование поля зрения тестом 24-2 с помощью периметра 

Humphrey HFA II (Carl Zeiss Meditec, Inc., США) с использованием стан-

дартного интерактивного порогового алгоритма. Были обнаружены ча-

стично совпадающие клинические данные у пациентов с СД и ПОУГ. Ав-

тор считает, что, хотя механизм провоцирования повреждения может 

быть различным у пациентов с этими двумя состояниями, некоторые из 

индуцированных патологических процессов могут приводить к анало-

гичным режимам нейроретинального воспаления и дегенерации [33].

Фурсова А.Ж. с соавт. (2020) изучали долгосрочное влияние анти-

ангиогенной терапии на развитие структурных и функциональных из-

менений сетчатки и зрительного нерва при лечении пациентов с диабе-

тическим макулярным отеком на фоне ПОУГ. Авторами было выявлено, 

что сочетанное течение ПОУГ и диабетического макулярного отека со-

провождается снижением функциональных и структурных показателей 

сетчатки и зрительного нерва и более высокой скоростью прогрессии 

глаукомной оптической нейропатии. Долгосрочные же результаты не 

выявили значительного ухудшения структурных показателей диска 

зрительного нерва и СНВС на фоне анти-VEGF-терапии при сравнении в 

группах исследования [34].

В ряде исследований пытались решить вопрос о прямом влиянии 

диабета на риск развития глаукомы путем изучения повышенного уров-

ня ВГД у здоровых и с индуцированным сахарным диабетом животных. 

Так, Casson R. et al. (2004) сообщили, что острое гипергликемическое 

индуцированное состояние у крыс защищало биполярные клетки сет-

чатки от высокого уровня ВГД (до 100 мм рт.  ст.), в сравнении с груп-

пой крыс без диабета [35]. Другое исследование демонстрирует защиту 

ганглиозных клеток сетчатки от гипоперфузии, вызванной лигирова-

нием общих сонных артерий за счет кратковременной гипергликемии 

(10 дней после индуцированного диабета) [36]. Эти исследования по-

казывают, что кратковременное повышение уровня глюкозы является 

защитным механизмом для биполярных клеток сетчатки, чего нельзя с 

уверенностью сказать про ганглиозные клетки, для которых длитель-

ное хроническое повышение уровня офтальмотонуса в менее выра-

женной степени является губительным, что имеет место при глаукоме. 

Kanamori A. et al. (2004) показали, что повышение уровня ВГД до 29 мм 

рт. ст. у лабораторных животных с индуцированным СД вызывает апоптоз 

внутренних слоев сетчатки в сравнении с контрольной группой. Таким 

образом, диабет усугубляет повреждение нейронов сетчатки в моделях 

с хронической глаукомой. Если эти данные спроецировать на людей, то 

может оказаться, что наличие СД приведет к более ранним потерям в 

поле зрения у пациентов, – такое заключение делают авторы [37].

Huiyuan Hou et al. (2018) сравнили скорость потери поля зрения 

по периметрическим индексам и истончение СНВС у 143 пациентов 
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на 197 глазах с ПОУГ, СД 2-го типа и без него. Среднее время наблюде-

ния составило 5,7 (4,0; 6,4) года. Средняя скорость потери СНВС в группе 

ПОУГ и СД была в 2 раза ниже, чем в группе ПОУГ без СД, в целом (–0,40 

мкм/год против –0,83 мкм/год соответственно, р=0,01). Авторы сделали 

вывод, что у пациентов с ПОУГ и СД 2-го типа без диабетической рети-

нопатии отмечались значительно более низкие темпы истончения слоя 

нервных волокон сетчатки по  сравнению с пациентами без диагности-

рованного сахарного диабета [38].

Метаболические связи: дислипидемия и окислительный стресс 

при сахарном диабете и глаукоме

Еще одним фактором, участвующим в патогенезе как СД, так и ПОУГ, 

считается дислипидемия и окислительный стресс. Липидный состав и 

метаболизм при диабете изменены и связаны с гипергликемией, а так-

же с сердечно-сосудистыми заболеваниями и, возможно, нейропатией. 

Клеточные мембраны нейронов сетчатки и эритроцитов пациентов с 

сахарным диабетом первого типа демонстрируют снижение количества 

докозагексаеновой кислоты, которая защищает нервную систему [39]. 

Кроме того, диабет вызывает дисбаланс, который приводит к повыше-

нию омега-6 жирных кислот примерно в 2,5 раза, и, соответственно, спо-

собствует созданию воспалительной среды, что согласуется с другими 

данными наличия этих провоспалительных факторов и при глаукоме 

[40]. Патологический обмен холестерина при СД увеличивает клеточное 

поглощение жирных кислот, что снижает утилизацию глюкозы тканями, 

а конкретно – сетчаткой. Данный сбой ведет к ухудшению выработки 

энергии, истощению антиоксидантной способности нейронов. Кроме 

этого, Bazan N.G. et al. (2007) показали, что омега-3 жирные кислоты яв-

ляются мощными антиапоптическими веществами. Отмечено, что по-

вышенное потребление рыбьего жира оказывает положительное вли-

яние как при СД, так и при ПОУГ [41]. Диабет и гипергликемия связаны 

с гликированием липидов и нарушениями липидного обмена, которые 

могут усиливать окислительный стресс и способствовать клеточному 

апоптозу – тот же механизм, с помощью которого происходит потеря 

ганглиозных клеток сетчатки при глаукоме [42].

Оксид азота является вазоактивным субстратом. Избыток оксида 

азота, являющегося свободным радикалом (оксидантом), выявляется 

как у пациентов с сахарным диабетом, так и у пациентов с ПОУГ, что ока-

зывает на ткани глаза деструктивное действие [43]. Избыток оксида азо-

та через синтазу оксида азота (NOS) может индуцировать окислитель-

ный стресс, способствующий апоптозу и нарушению сосудистой ауторе-

гуляции. Гипергликемия повышает уровень одной из синтаз оксида азо-

та, приводя к избытку оксида азота, который, как полагают, способствует 

диабетической ретинопатии. Kawasaki A. et al. (2000) предположили, что 

дисфункция клеток Мюллера может быть ранним фактором поврежде-

ния нейронов [44]. Избыток оксида азота был обнаружен и у пациентов 

с ПОУГ. Диабетические глаза, которые находятся в состоянии постоян-

ного стресса из-за перепроизводства оксида азота, дополнительно под-

вергаются окислительному повреждению при глаукоме. Однако такая 

теория при переводе ее «из лаборатории в клинику» оказалась несо-

стоятельной. На практике лечение пациентов, включающее L-аргинин, 

Клинико-морфологические и патогенетические причинно-следственные связи 
сахарного диабета и глаукомы
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нитропруссит и миноксидин, проводилось с целью улучшения глазного 

кровотока с переменным успехом. В эксперименте Neufeld A. et al. было 

доказано, что один из ингибиторов NOS обеспечивает нейропротекцию 

на модели глаукомы у животных [45]. 

Выдвинуто предположение, что при сочетанной патологии у па-

циента (СД и ПОУГ) окислительное повреждение тканей будет только 

усиливаться [46, 47]. Таким образом, рассмотренные схожие механизмы 

развития диабетической ретинопатии и ПОУГ могут взаимно отягощать 

и усугублять течение друг друга.

Скрининг и наблюдение за пациентами

Многие исследователи считают, что в группах высокого риска раз-

вития глаукомы полезен ранний скрининг. В этом отношении послед-

ствия предполагаемого риска глаукомы, связанного с СД, значительны. 

Так, исследование, проведенное Silva P.S. et al. (2016), по изучению рас-

пространенности недиабетических глазных заболеваний в програм-

ме телемедицины по диабету показало, что частота возникновения 

глаукомы и подозрительных на глаукому дисков зрительного нерва при 

визуализации глазного дна колеблется от 8,9% до 9,9% в зависимости от 

используемого диагностического устройства визуализации. Следова-

тельно, разумно внедрение эффективных методов скрининга глаукомы 

для пациентов с диабетом, особенно тех, кому уже проводилась фун-

дусскопия в телемедицинских программах, где одновременная оценка 

состояния диска зрительного нерва на глаукому может повысить диа-

гностическую ценность скрининга глаукомы. Самые большие пробле-

мы в организации эффективного лечебно-диагностического процесса у 

пациентов с диабетической ретинопатией и глаукомой – это раннее вы-

явление случаев заболеваний и организация постоянного наблюдения. 

Зачастую наблюдение в первые годы болезни не ценится пациентом, 

так как он не испытывает проблем со зрением и не видит каких-либо 

улучшений при приеме лекарств. Как следствие, частота последующего 

наблюдения резко уменьшается с каждым годом, в то время как риск 

необратимой потери зрения со временем увеличивается. Поэтому ле-

чение диабетической ретинопатии и ПОУГ потребует смены парадигмы 

и необходимости активно внедрять новые запатентованные офтальмо-

логические и неофтальмологические технологии, такие как искусствен-

ный интеллект и автоматизация, разрабатывать варианты их использо-

вания и интегрирования в практику [48–50].

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Диабет и глаукома являются ведущими причинами необратимой 

слепоты как в мире, так и в нашей стране. Доказательства связи между 

этими двумя заболеваниями остаются все еще неубедительными. Появ-

ляется все больше данных относительно того, что пациенты с СД имеют 

бóльшие риски развития ПОУГ, чем пациенты без диабета, хотя патофи-

зиология глаукомы и СД все еще изучена не до конца. Становится оче-

видной общность некоторых факторов риска и патофизиологического 

сходства между этими двумя заболеваниями. Это подтверждается на-

коплением экспериментальных и лабораторных данных о том, что дли-

тельная гипергликемия вместе с дислипидемией увеличивают риски 
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повреждения нейронов. Таким образом, существует несколько путей 

«пересечения» между СД и ПОУГ, свидетельствующих об их сходстве и 

приводящих к повышенному риску нейродегенерации. Обобщить их 

можно следующим образом. Сосудистые изменения могут понижать ар-

териальное давление и ухудшать обмен кислорода, изменения биохи-

мического обмена в клетках усиливают окислительный стресс. Повреж-

дение и дисфункция эндотелиальных клеток понижают способность к 

ауторегуляции, приводя к колебаниям артериального и глазного давле-

ния, что ведет к относительной гипоксии. Активация глиальных клеток 

приводит к изменению обмена ионами и снижению утилизации глута-

мата, что может повысить риски эксайтотоксичности. Кроме этого, чрез-

мерная активация глиальных клеток может поддерживать хроническое 

воспаление. Изменение в нейронах приводит к дисбалансу их функции, 

включая аксональный транспорт, приводя к дополнительному стрессу. 

Ремоделирование соединительной ткани снижает устойчивость тра-

бекулярной сети, решетчатой пластинки к повышенному уровню ВГД и 

приводит к большему механическому повреждению диска зрительного 

нерва. 

Таким образом, необходимы дальнейшие исследования для непо-

средственного изучения механизмов, лежащих в основе потенциаль-

ной связи между СД и глаукомой. Представленный анализ клинических 

и экспериментальных данных св идетельствует о том, что в практике 

следует рассматривать возможность развития глаукомы у пациентов 

с дл ительно протекающим сахарным диабетом. Следовательно, стоит 

быть более внимательными в отношении пациентов с СД с целью более 

раннего диагностирования у них глаукомы.
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