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осложнений, ассоциированных с миопической рефракцией. Анализируются отечественные и зарубежные 
исследования, направленные на выявление механизмов развития данной патологии с помощью современных 
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Около 1,6 млрд человек в мире имеют аномалии 
рефракции. По данным J.H.  Kempen et  al. к 2020  г. 
2,5  млрд человек будут страдать от близорукости 
[41]. Миопия продолжает оставаться одним из са-
мых распространенных в мире глазных заболеваний 
и наиболее частой причиной снижения зрения. По 
данным Всемирной организации здравоохранения, 
число людей, страдающих миопией, в развитых 
странах варьирует от 10 до 90 %. В России более 10 % 
населения близоруки, в то время как в США и Европе 
таких пациентов более 25 %, а в странах Азии этот 
показатель достигает 80 % [43].

Всемирная организация здравоохранения избрала 
низкое зрение при неисправленных аномалиях 
рефракции одним из ведущих направлений по 
ликвидации предотвратимой слепоты к 2020 г. [45].

Некорригированная миопия создает трудности 
при выполнении зрительной работы снижает 
профессиональную адаптацию и ухудшает качество 
жизни [48]. Близорукость может сопровождаться 
отслойкой сетчатки и миопической макулопатией, 
которые являются причиной инвалидности в моло-
дом трудоспособном возрасте [26]. При учете всех 
возрастных групп населения в общей структуре 
инвалидности по зрению миопия составляет 18,0 % 
и занимает третье ранговое место [20].

Кроме того, близорукость наносит большой 
экономический ущерб: так, в США в 2011 г. затраты 
на коррекцию близорукости приблизились к 4,9 млрд 
долларов [42].

Вопросы стабилизации миопии и предотвращения 
осложнений, ассоциированных с данным видом 
аномалии рефракции, остаются одной из наиболее 
актуальных проблем офтальмологии.

Целью данного сообщения является обзор 
литературных данных о современных взглядах на 
этиологию, патогенез осложнений ассоциированных 
с миопической рефракцией.

М и о п и я  я в л я е т с я  п о л и э т и о л о г и ч е с к и м 
заболеванием. Существует множество теорий 
происхождения миопии.

Так J. Otsuca в 1956 г. связывает возникновение 
миопической рефракции с патологическим тонусом 
цилиарной мышцы, приводящим к ослаблению 
аккомодации. Вследствие этого цилиарная мышца, а 
затем и сосудистая оболочка атрофируются, и склера 
растягивается.

С о г л а с н о  т е о р и и  А . И .   Д а ш е в с к о г о , 
сформулированной им в  1973  г . ,  в  основе 
формирования миопической рефракции также 
лежит ослабление аккомодационной способности 
цилиарной мышцы, но уже вследствие вегетативной 
дистонии и неблагоприятных условий зрительной 
работы вблизи. Это ведет к формированию 
предспазма, а при его усилении спазма аккомода-
ции возникает заторможенность конвергентного, 
аккомодационного и зрачкового рефлексов, что 
приводит к стойкому напряжению экстраокулярных 
мышц. Повышение внутриглазного давления при 
временных конвергентных удлинениях глаза и 
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накопление остаточных микродеформаций в склере 
приводят к развитию осевой миопии [11].

В работах А.П. Нестерова указывается на большое 
значение в патогенезе миопии повышенного 
внутриглазного давления [25]. Balacco-Gabri-
ell в 1986  г. выдвинул теорию гормональных 
нарушений. Эндокринная дисфункция приводит к 
нарушению метаболизма коллагена и, как следствие, 
к перерастяжению склеры [13].

Н а  с е г о д н я ш н и й  д е н ь  о б щ е п р и н я т о й 
и  о б о с н о в а н н о й  б о л ь ш и м  к о л и ч е с т в о м 
исследований следует считать трехфакторную 
теорию происхождения миопии, которая была 
сформулирована Э.С.  Аветисовым. Согласно этой 
теории, в механизме происхождения миопии можно 
выделить два звена: первое – несоответствие между 
возможностями ослабленного аккомодационного 
аппарата глаз и зрительной нагрузкой; второе  – 
ослабление прочностных свойств склеры и ее 
растяжение под влиянием внутриглазного давления. 
Также Э.С.  Аветисов в происхождении миопии 
существенное значение уделяет генетическим 
факторам. Так, автор считает, что при ослабленной 
аккомодации усиленная зрительная работа на 
близком расстоянии становится для глаз чрезмерной 
нагрузкой. В этих случаях организм вынужден 
так изменить оптическую систему глаз, чтобы 
приспособить ее к работе на близком расстоянии без 
напряжения аккомодации. Это достигается за счет 
удлинения переднезадней оси глаза в период его 
роста. Причина ослабленной аккомодации зависит 
от недостаточного снабжения цилиарной мышцы 
кровью в результате её врожденной морфологической 
неполноценности, недостаточной тренированности, 
а также в результате эндокринных сдвигов и общих 
заболеваний организма [2].

И с с л е д о в а н и я  г е н е т и ч е с к о й  с в я з и 
идентифицировали 18  возможных локусов на 
15  различных хромосомах, которые связаны с 
миопией, но ни один из этих локусов не является 
частью генов, которые вызывают миопию. Вместо 
простого одногенного локуса, контролирующего 
начало близорукости, причиной может быть сложное 
взаимодействие многих мутировавших белков, 
действующих согласованно. Наследственный фактор 
может проявить свое действие в виде морфологической 
неполноценности цилиарной мышцы, анатомических 
особенностей ее прикрепления, иннервации, 
кровоснабжения, а также в виде генетической 
неполноценности коллагеногенеза склеры. В 
экспериментальных работах показано, что зрительная 
информация по принципу обратной связи посредством 
изменения выработки нейротрансмиттеров 
клетками сетчатки может изменять биологию 
склерального матрикса, в частности, изменять 
уровень синтеза протеогликанов склеры [13]. 
Нарушение биомеханических свойств склеральной 
капсулы, обусловленное изменениями ее метаболизма 
и микроструктуры, составляет патогенетическую 
основу прогрессирования близорукости. Результаты 
экспериментальных исследований, проведенных 
Е.Н.  Иомдиной в 2000  г., показали, что при про-

грессирующей миопии в склере понижен уровень 
коллагена, гликозаминогликанов и поперечных 
сшивок, стабилизирующих ее соединительнотканные 
структуры, нарушен обмен микроэлементов, снижен 
модуль упругости, сокращен диапазон обратимых 
деформаций. Гистологические и гистохимические 
исследования выявили патологические изменения 
ее клеточных, волокнистых элементов и основной 
цементирующей субстанции, нарастающие по мере 
увеличения степени миопии [13].

До сих пор не существует единой классификации 
миопии. Так, Э.С. Аветисов делит миопию по степени 
рефракции на низкую (до 3,0  дптр), среднюю 
(от 3,25 до 6,0  дптр) и высокую близорукость 
(более 6,0  дптр соответственно) [4]. Кроме того, 
существует разделение по равенству или неравенству 
величины рефракции обоих глаз (изометропическая 
и анизометропическая), а также по наличию или 
отсутствию астигматизма.

По возрастному периоду возникновения 
выделяют врожденную, рано приобретенную (в 
дошкольном возрасте), приобретенную в школьном 
возрасте, поздно приобретенную (во взрослом 
состоянии) миопию.

По течению миопию разделяют на стационарную, 
медленно прогрессирующую (менее 1,0  дптр в 
течение года), быстро прогрессирующую (1,0 дптр и 
более в течение года); по наличию или отсутствию 
осложнений – на неосложненную и осложненную 
формы [1, 4].

Миопия характеризуется не только нарушением 
рефракции. При несвоевременном лечении и 
неправильной коррекции она может прогрессировать 
с формированием необратимых изменений сетчатки. 
Согласно классификации Е.О.  Саксонова, ослож-
нения при миопии могут быть периферическими: 
хориоретинальные изменения в области экватора, 
такие как решетчатая дистрофия, патологическая 
гиперпигментация, разрывы сетчатки с клапанами 
и крышечками. Хориоретинальные изменения в 
области зубчатой линии (кистовидная дистрофия, 
ретиношизис, хориоретинальная атрофия). А также 
встречаются смешанные формы [1].

Существенные изменения, от которых в первую 
очередь зависит прогноз для зрения при миопии, 
возникают в центральной части глазного дна. Эти 
изменения являются дегенеративными по своему 
характеру. Например, Э.С.  Аветисов и Л.П.  Флик 
разработали классификацию изменений, согласно 
которой выделено 5 стадий. Первая стадия включает 
начальные изменения диска зрительного нерва в 
виде склерального кольца, образование конусов до 
¼ диаметра диска (ДД). При второй стадии появляются 
начальные нарушения пигментации глазного дна, 
изменение формы и окраски диска зрительного нерва, 
конусы до 1/5  ДД. Третья стадия характеризуется 
выраженными нарушениями пигментации глазного 
дна, увеличением промежутков между сосудами 
хориоидеи, большие конусы – до 1  ДД. Четвертая 
стадия включает депигментацию, конус более 1 ДД. 
В пятой стадии наблюдается обширный конус более 
1 ДД, истинная стафилома заднего полюса [1].
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В связи с удлинением переднезаднего размера 
глаза у миопов возникает истончение пигментного 
эпителия, атрофия хориокапиллярного слоя, 
наступает дистрофия сетчатки. Появляются также 
трещины в мембране Бруха, через которые из 
хориоидеи врастают новообразованные сосуды 
под пигментный эпителий и нейроэпителий с 
последующей экссудативно-геморрагической 
отслойкой, и формирование фиброваскулярного рубца 
[15]. В ряде случаев это приводит к появлению кро-
воизлияний в макулярной области и развитию пятна 
Фукса. В 1901 г. E. Fuch впервые описал черное пятно 
при миопии, расположенное в центральном отделе 
глазного дна. На основании офтальмологических 
исследований было выявлено, что пятно Фукса 
является заключительным этапом транссудативного 
процесса при осложненной миопии [9].

В 1973  г. Водовозовым была сформулирована 
классификация изменений центральной области 
глазного дна при осложненной близорукости, в 
которой он разделил изменения на сухую дистрофию 
и транcсудативную макулопатию. В свою очередь, 
сухая форма имеет ряд стадий. Сухая дистрофия 
начинается с деструкции пигментного эпителия. 
Концентрацию пигмента в отдельные глыбки 
А.М.  Водовозов обозначил как агглютинацию 
пигмента. Вслед за агглютинацией пигмента 
начинается диффузная атрофия хориокапиллярного 
слоя в области заднего полюса. На фоне диффузной 
атрофии хориокапилляров обнаруживаются глубокие 
очаги деструкции двух видов: округлые атрофичные 
и полосовидные, большинство авторов обозначают их 
как «трещины лакированной поверхности» (трещины 
мембраны Бруха).

По классификации Водовозова принято различать 
три стадии транссудативной макулопатии: серозную, 
фибринозную и геморрагическую, но считается, что 
чаще наблюдается вынесенная в отдельную форму 
фибринозно-геморрагическая. Исходом всех этих ста-
дий является образование фибринозного очага. На по-
верхности очага или вокруг него появляются скопле-
ния пигмента – это и есть пятно Фукса. Заболевание 
может часто рецидивировать с появлением свежих 
геморрагий или новым фибринозным выпотом [9, 21].

Миопическая транссудативная дистрофия 
х а р а к т е р и з у е т с я  р а н н и м  р а з в и т и е м 
новообразованных сосудов [9, 21, 22]. 

То есть в основе транссудативной макулопатии 
лежит хориоидальная неоваскуляризация. 
Хориоидальная неоваскуляризация – это медленно 
прогрессирующий процесс, проявляющийся ростом 
патологических сосудов хориоидеи и развитием 
фиброваскулярной ткани под пигментным эпителием 
и нейроэпителием сетчатки. Хориоидальная 
неоваскуляризация имеет сходное строение с 
хориокапиллярисом и является продолжением 
хориоидальных сосудов. Появление неоваскулярной 
мембраны – это ответ на ишемию тканей сетчатки 
[14]. Но остается до конца невыясненным вопрос 
об истинной причине нарушений и о том, являются 
ли нарушения, предшествующие формированию 
хориоидальной неоваскуляризации, следствием 

удлинения глазного яблока или генетически 
детерминированным абиотрофическим процессом [4].

При аксиальной длине глаза свыше 26,5 мм частота 
возникновения хориоидальной неоваскуляризации 
составляет 5–10 % от всех миопов с данным видом 
рефракции, чаще всего выявляется субфовеальная 
локализация неоваскулярной мембраны [14, 32, 38, 
47]. Новообразованные сосуды имеют тенденцию 
к эволюции. Отмечаются достаточно быстрый 
рост неоваскулярной мембраны по площади и 
присоединение фиброзного рубцевания [17]. При 
миопии субретинальную неоваскулярную мембрану 
(СНМ) принято разделять на активные и неактивные 
формы [33]. Активная СНМ характеризуется 
выраженной транссудацией, и ее легко выявить во 
время флюоресцентной ангиографии. Основным 
признаком является гиперфлюоресценция в ранней 
фазе, которая возрастает по ходу исследования 
и сопровождается экстравазацией красителя в 
поздней фазе [14]. Неактивная субретинальная 
неоваскулярная мембрана слабо окрашивается, 
краситель не просачивается. 

Субретинальная неоваскулярная мембрана 
может быть замаскирована геморрагиями. В этих 
случаях некоторые авторы рекомендуют делать 
фоторегистрацию в красном свете. В сложных 
случаях, когда кровоизлияние блокирует зону 
неоваскуляризации, зарубежные авторы реко-
мендуют проводить исследование с индоциан-
зеленым. Это точно позволяет локализовать зону 
неоваскуляризации [33]. Длительно существующая 
миопическая субретинальная неоваскулярная 
мембрана вызывает выраженную гиперплазию 
пигментного эпителия – пятно Fuch, по периме-
тру которого нередко прослеживаются мелкие 
субретинальные геморрагии, которые не являются 
признаками активности неоваскулярной мембраны 
[14]. М.В.  Будзинской в 2011  г. сформулировал 
критерии диагностики. Для определения клинической 
активности субретинальной неоваскулярной 
мембраны предложены диагностические критерии 
на основании данных оптической когерентной 
томографии (ОКТ) [8].

Диагноз «активная СНМ» можно поставить, если 
присутствуют 3 признака:

1) субретинальные кровоизлияния; 
2) наличие очага в области комплекса  – 

ретинальный пигментный эпителий (РПЭ) – мембрана 
Бруха – хориокапилляры; 

3) увеличение средней толщины сетчатки в 
фовеальной зоне; 

4) увеличение общего макулярного объема; 
5) увеличение объема сетчатки в фовеальной 

зоне. 
Профессор G. Coascas с   соавт.  в 2015  г . 

c ф о р м у л и р о в а л и  к р и т е р и и  а к т и в н о с т и  и 
неактивности новообразованных сосудов при 
помощи оптической когерентной томографии в 
режиме angio (angio-OКT) [36].

К критериям активности они отнесли:
1. Извитые, хорошо определяемые сосуды.
2. Многочисленные мелкие капилляры.
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3. Наличие анастомозов и петель.
4. Наличие периферических аркад.
5. Наличие околоочагового гипо-интенсивного 

гало.
Соответственно критериями неактивности 

являются:
1. Линейные новообразованные сосуды 

(длинные, нитевидные).
2. Редкие и объёмные сосуды.
3. Отсутствие петель.
4. Отсутствие околоочагового гипо-интенсивного 

гало.
В основе прорастания сосудов из хориоидеи под 

нейроэпителий и ретинальный пигментный эпителий 
лежат сложные биохимические и иммунологические 
механизмы, природа которых до сих пор недостаточно 
расшифрована [34, 35, 37].

Кроме описанных выше изменений сетчатки и 
хориоидеи у пациентов с миопической рефракцией, 
нередко возникают нарушения, сочетающие 
изменения как гемодинамики, так и гидродинамики 
с развитием глаукомы, течение которой при 
близорукости также имеет свои особенности. 

Ранее роль повышенного внутриглазного 
давления (ВГД) в патогенезе  глаукомы  считали 
доминирующей, но позднее стало известно, что 
уровень внутриглазного давления – лишь один 
из факторов риска развития  глаукомы. Помимо 
ВГД, существует ряд других факторов, которые 
обуславливают повреждение волокон зрительного 
нерва и ганглиозных клеток. Одним из факторов 
риска развития открытоугольной глаукомы является 
миопия.

The Cochrane Eyes and Vision Group описывает 
глаукому как заболевание, характеризующееся 
морфологическими изменениями диска зрительного 
нерва в виде увеличения и прогрессирования 
экскавации и следующим за этим типичным сужением 
полей зрения вследствие потери ганглиозных 
клеток сетчатки и, как правило, сопровождающееся 
повышение внутриглазного давления. Блок – 
ослабленная склера, нарушение гидродинамики, 
внутриглазное давление – одно из базовых звеньев 
в механизме развития как близорукости [3], так 
и глаукомы, что зачастую вызывает сложности в 
распознавании глаукомы на фоне миопии.

Офтальмотонус при миопии, как правило, 
занижен [16], диск зрительного нерва может иметь 
больший размер, косой врез, физиологическую рас-
ширенную экскавацию. В настоящее время суще-
ствует несколько классификаций глаукомы, но лишь 
классификация В.В. Волкова, предложенная в 2001 г., 
выделяет три клинические формы, среди которых 
есть форма с ослаблением прочности решетчатой 
пластинки склеры при миопической  болезни. По 
данным исследований Blue Mountains Eye Study and 
the Beijing Eye Study, K. Singh, S.C. Lin, проведенных 
в Китае и США, риск возникновения глаукомы 
у пациентов с миопией 6D и более возрастает в 
разы, при этом основные методы, применяемые 
для диагностики глаукомы (компьютерная пе-
риметрия, дискоскопия, оптическая когерентная 

томография диска зрительного нерва), часто 
не позволяют достоверно дифференцировать 
патологический процесс на ранних стадиях развития 
от физиологического состояния, характерного 
для миопии. Кроме того, миопическая болезнь 
сопровождается поражением коллагеновых 
волокон и экстрацеллюлярного матрикса, которые 
в свою очередь усугубляются с прогрессированием 
заболевания, а эти изменения могут напоминать 
глаукоматозные, что может создавать дополнитель-
ные диагностические трудности [5].

В патогенезе миопии и глаукомы имеют место 
нарушения функции цилиарного тела [1, 7]. Так, 
недостаточное кровоснабжение цилиарной мышцы 
ведет к слабости аккомодации, а, как известно, роль 
цилиарной мышцы важна также и в осуществлении 
увеосклерального оттока. Дренажная система 
глаза морфологически связана с аккомодационным 
аппаратом, активация функции цилиарной мышцы 
приводит к увеличению оттока внутриглазной 
жидкости и к снижению внутриглазного давления [23]. 
При миопии аккомодация претерпевает изменения, 
проявляющиеся пониженной работоспособностью 
цилиарной мышцы. Это приводит к ослаблению 
аккомодации и характеризуется уменьшением 
лабильности функции цилиарной мышцы, ее 
ригидностью, признаками слабого пареза [1, 29]. 

При сочетании глаукомы с миопией выявляются 
и анатомо-топографические особенности в виде 
изменения пространственного соотношения 
структур передней и задней камер глаза, по 
сравнению с показателями при сочетании глаукомы 
с эмметропией [12, 24]. Кроме того, вследствие 
расширения склерального канала из-за общего 
растяжения заднего отдела глаза и слабого развития 
опорной ткани ДЗН при миопии снижается глубина 
глаукоматозной экскавации ДЗН, в результате 
чего формируется мелкая и плоская экскавация, по 
сравнению с глаукомой без миопии. 

При миопии достаточно часто встречаются так 
называемые атипичные ДЗН, что при исследовании 
может создать серьезные проблемы с постановкой 
правильного диагноза глаукомы. Параметры 
атипичных дисков при миопии могут служить 
дифференциально-диагностическими критериями 
при сочетанной патологии. Атипичные диски в глазах 
с миопической рефракцией делятся по их форме 
на 6  групп: продольные, поперечные, наклонные, 
проминирующие, большие и диски с большой 
экскавацией [5]. 

У многих пациентов с глаукомой и миопией 
о п р е д е л я е т с я  п о в ы ш е н н а я  а к т и в н о с т ь 
п а р а с и м п а т и ч е с к о г о  о т д е л а  в е г е т а т и в н о й 
нервной системы (ВНС),  в  результате чего 
развивается системная гипотония с замедлением 
кровотока. Выявляются значительное угнетение 
антиоксидантной системы, гипоксия, повышение 
вязкости крови с гиперагрегацией тромбоцитов с 
разной степенью их изменений при ишемическом и 
дисциркуляторном вариантах глаукомы и миопии 
[18, 28]. Уменьшение объемного кровотока в 
миопических глазах с глаукомой через уменьшение 
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перфузионного давления снижает толерантность ДЗН 
и сетчатки, что утяжеляет прогноз глаукомы [6, 27].

Однако последнее время в  литературе 
появляются сведения, рассматривающие глаукому у 
пациентов, страдающих миопией, как заболевание, 
занимающее некое промежуточное положение между 
неврологической и офтальмологической патологией. 
Результаты некоторых исследований говорят о том, 
что изменения в центральной нервной системе могут 
выявляться раньше, чем происходит гибель волокон 
зрительного нерва. Полученные сведения расширяют 
возможности для ранней диагностики глаукомного 
поражения. В ряде работ доказаны истончение 
комплекса ганглиозных клеток сетчатки (ГКС), 
увеличение индексов фокальных и глобальных потерь 
ганглиозных клеток сетчатки, обнаруживаемые еще до 
появления дефектов в поле зрения при глаукоме, чего 
не наблюдается у пациентов, страдающих миопией. 

Ганглиозные клетки сетчатки при глаукоме 
гибнут из-за повреждения аксонов на уровне диска 
зрительного нерва. При этом известно, что гибель 
одной ганглиозной клетки приводит к высвобождению 
аминокислот с возбуждающими свойствами (например, 
глутаминовой) в непосредственной близости от сосед-
них ганглиозных клеток, что провоцирует дальнейшую 
гибель клеток уже по вторичному механизму, что в 
1996 году выяснил Nickelss. 

Программируемая гибель клеток (апоптоз) рас-
сматривается как один из важнейших механизмов в 
патогенезе глаукомной оптической нейропатии. Счи-
тается, что нарушение транспорта различных молекул, 
в частности нейротрофинов, возможно, играет суще-
ственную роль в процессе апоптоза. Хорошо известно, 
что течение целого ряда нейродегенеративных 
заболеваний, таких как, например, болезнь 
Альцгеймера, сопровождаются снижением синтеза 
и нарушением процессинга нейротрофических 
факторов, что было доказано исследованиями многих 
авторов – Hock et al. (2000); Schaub et al. (2002); Bruno 
et al. (2009); Allard et al. (2012).

По данным Гомазкова (2011), Thal (1996); 
Schinder, Poo (2000); Huang, Reichardt (2001); Vo-
losin et  al. (2006); Mocchetti, Brown (2008); Conner 
et  al. (2009), нейротрофины являются группой 
близкородственных полипептидов, контролирующих 
дифференцировку, выживание, функционирование, 
пластичность и гибель нейронов как в центральной, 
так и в периферической нервной системе [10].

К настоящему моменту у млекопитающих 
обнаружено четыре основных нейротрофических 
фактора – фактор роста нервов (nerve growth 
factor, NGF), который был обнаружен еще в 1966 г. 
Levi – Montalcini, чья работа дала начало исследова-
ниям в этом направлении, позднее были открыты 
нейротрофический фактор мозга (brain-derived 
neurotrophic factor, BDNF), нейротрофин-3 (NT-3) 
и нейротрофин-4 (NT-4). Наибольшее распростра-
нение в зрелом мозге имеют фактор роста нервов 
(NGF) и нейротрофический фактор мозга (BDNF), в 
то время как концентрация NT-3 в ЦНС максимальна 
в ходе эмбрионального развития по результатам 
исследований Skaper (2008). Нейротрофический 

фактор мозга (BDNF) и его предшественник и пре-
нейротрофический фактор мозга (пре-BDNF) активи-
руют два различных вида рецепторов: первый взаимо-
действует с тирозинкиназным рецептором семейства 
trk (TrkB), а последний – с рецептором нейротрофинов 
р75 (р75NTR). При этом их действия противоположны: 
BDNF активирует процессы, которые играют важную 
роль в дифференцировке нейронов, ингибирует 
проапоптотические протеины и регулирует уровень 
внутриклеточного Ca2+, что стимулирует секрецию 
самого нейротрофина. С другой стороны, пре-BDNF, 
взаимодействуя со своим рецептором, запускает 
каскад реакций, приводящий к апоптозу клеток. 
Следует отметить, что p75NTR проявляется при 
патологических состояниях, а в норме – только при 
дифференциации нейронов [19, 46].

Существует множество работ (Williams et  al. 
(1986); Koliatsos (1990); Charles et al. (1996); Ruberti 
et  al. (2000); Cooper  et al. (2001); Blesh et al. (2005); 
Bemelmans et al. (2006); Husson et al. (2005); Namiki 
et  al. (2000); Schäbitz et  al. (2000)), описывающих 
нейропротекторное действие нейротрофинов, 
преимущественно фактора роста нервов (NGF) и 
нейротрофического фактора мозга (BDNF) [44].

Нейротрофины синтезируются как нейронами, 
так и глиальными клетками в целом ряде структур 
ЦНС, прежде всего, в неокортексе и гиппокампе, 
что описывают в своих работах Schindowski et  al. 
(2008). Классические эксперименты по аксотомии 
убедительно показывают, что нейротрофины чаще 
всего действуют не в месте синтеза, а в целевых 
компартментах, куда транспортируются ретроград-
ным и антероградным аксонным током, что в 1998 г. 
отметили Levi  –  Montalcini, а позднее Salehi et  al. 
(2003) и Lazo et al. (2010). В случае своевременного 
поступления зрелые молекулы соответствующе-
го нейротрофина запускают в нейроне-мишени 
биохимические каскады, способствующие выживанию 
нейрона и упрочнению синаптической связи. В 
противном случае запускается программируемая 
клеточная смерть по апоптотическому механизму, что 
в разное время было описано авторами, такими как 
Huang, Reichardt (2001); Reichardt (2006); Skaper (2008). 

На экспериментальной модели глаукомы 
показано, что в клетках сетчатки отмечается 
снижение количества нейротрофического фактора 
мозга. Белок определяется только в слоях ганглиоз-
ных клеток и нервных волокон. Уровень рецептора 
TrkB, который также обнаруживается в перечис-
ленных выше слоях сетчатки в норме, в намного 
большем количестве определяется при глаукоме, что, 
по мнению авторов S.  Iwabe, N.A.  Moreno-Mendoza, 
F. TrigoTavera et al., может являться компенсаторным 
процессом в ответ на недостаток BDNF [40].

По данным некоторых исследований, напри-
мер, Brain-Derived Neurotrophic Factor as a Biomarker 
in Primary Open-Angle Glaucoma, Ghaffariyeh, Alireza; 
Honarpisheh, Nazafarin; Heidari, Mohammad Hossein; 
Puyan, Sadollah; Abasov, Fuad, у пациентов, страдающих 
глаукомой, снижается уровень BDNF в сыворотке 
крови, причём вне зависимости от возраста, пола и 
уровня ВГД. В другом исследовании, которое провели 
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российские ученые [30], обнаруживается определенная 
корреляция содержания нейротрофина в слезе со 
стадией заболевания, числом скотом в центральном 
поле зрения, отношением площадей экскавации и 
диска зрительного нерва (Э/Д) и толщиной слоя 
нервных волокон сетчатки (СНВС). Авторы делают 
выводы о том, что содержание нейротрофического 
фактора мозга в слезной жидкости предположительно 
отражает его уровень во внутриглазных структурах 
глаза, а снижение концентрации BDNF может играть 
существенную роль в процессе прогрессирования 
изменений, характерных для глаукомы. 

По результатам того же исследования, которое 
проводилось японскими учеными S.  Akamatsu, 
S. Fujii, M.F. Escaño, K. Ishibashi, Y. Sekiya, M. Yamamoto 
в 2001  г. ,  у миопов значимо не изменяется 
уровень нейротрофичеких фаторов (NT-3, NGF, 
BDNF) [31], что, возможно, говорит об отсутствии 
запрограммированной гибели клеток (апоптоза) 
при близорукости и, следовательно, может служить 
маркером в дифференциальной диагностике 
глаукомы и миопии.

Так, многочисленные работы свидетельствуют 
о важной роли нейротрофического фактора 
головного мозга в качестве трофического фактора 
для ганглиозных клеток сетчатки. Для уточнения 
роли нейротрофического фактора мозга в патогенезе 
характерных для глаукомы изменений, а также для 
определения оптимальных методов нейропротекции 
при глаукоме необходимо проведение дальнейших 
исследований.

Таким образом,  представленный обзор 
литературы показывает,  что близорукость 
характеризуется не только изменениями рефракции 
и соотношением анатомических структур глаза, но и 
рядом патологических процессов, ассоциированных 
с нарушением гемодинамики и гидродинамики 
глаза, что сопровождается целым каскадом био-
химических реакций с формированием хрониче-
ских нейродегенеративных процессов. Отсутствие 
целостного представления об этиологии, патогенезе 
этих заболеваний диктует необходимость их 
дальнейшего изучения.
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