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Дегенерация эндотелия передней камеры и дренажной системы глаза является одним из ключевых 
звеньев этиопатогенеза первичной открытоугольной глаукомы (ОУГ). 

Морфологическая, гистогенетическая и функциональная общность эндотелия роговицы и трабеку-
лярной ткани, доказанная электронно-микроскопически, указывает на единый характер возникающих в 
них патологических изменений. Такой подход позволяет увидеть общий этиопатогенетический механизм 
возрастной патологии в трабекулярной зоне, ведущей к первичной ОУГ, и в заднем эпителии роговицы, 
завершающейся буллезной кератопатией.

Недостаточное количество эндотелиальных клеток, выстилающих трабекулы, приводит к потери 
способность удерживать внутриглазную жидкость и инициирует процесс, аналогичный буллезной кера-
топатии. Набухание коллагеновых волокон трабекулы приводит к сужению просвета межтрабекулярных 
щелей, увеличению сопротивления оттоку внутриглазной жидкости.

Предлагается гипотеза развития ОУГ, основывающаяся на единстве гистогенеза и морфологического 
строения структур трабекулярной ткани и заднего отдела роговицы, получившего в последнее время наиме-
нование «слой Дуа». В качестве основной причины указанных патологических изменений рассматривается 
возрастное уменьшение плотности эндотелиальных клеток. Таким образом, общий характер патологиче-
ских изменений, ведущих к глаукоме, кератоконусу и буллезной кератопатии, объясняется исходя из общ-
ности строения и близости функций данных структур. 
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Degeneration of the endothelium of the anterior chamber and the drainage system of the eye is one of the 
key elements of etiopathogenesis of the primary open-angle glaucoma (POAG). Morphological, histogenetic and 
functional alliance of the corneal endothelium and trabecular meshwork, visible only by electronic microscopy, 
indicates a unified charaeter of the pathologicul changes. Such approach permits to see the general etiopathogenetic 
mechanism of age-related pathology in the trabecular zone, leading to POAG, and in the posterior corneal epithelium 
resulted in the bullous keratopathy.

Insufficient number of endothelial cells lining the trabecular meshwork loses its ability to hold the intraocular 
fluid and initiates the process of similar bullous keratopathy. Swelling of trabecular collagen fibers leads to the 
narrowing of the inter-trabecular gaps’ lumen and the increase of resistance to intraocular fluid outflow.

A hypothesis of POAG pathogenesis based on the unity of histogenesis and morphological composition of the 
trabecular structures and the posterior segment of the cornea ("Dua’s layer") is proposed. The main reason of these 
pathological changes is considered to be an age-related reduction of the endothelial cell density. Thus, the common 
nature of the pathological changes leading to glaucoma, keratoconus, bullous keratopathy is grounded, based on the 
proximity of the composition and functions of these structures. 

Keywords: open-angle glaucoma, etiology, pathogenesis, trabecular meshwork, endothelium, keratoconus, bullous 
keratopathy

Введение

Среди причин инвалидности по зрению 
в мире лидирует первичная открытоугольная 
глаукома (ОУГ) [1].

Развитие первичной глаукомы в настоящее 
время принято рассматривать как цепь взаимо-
действия этиологических и патогенетических 

факторов, среди которых ведущая роль отводится 
генетической предрасположенности, изменениям 
общего характера, ишемии, первичным местным 
функциональным и дистрофическим изменени-
ям, нарушениям гидростатики и гидродинамики 
глаза, повышению внутриглазного давления 
(ВГД), вторичным сосудистым расстройствам, 
дистрофии и дегенерации тканей [2, 3, 4, 5].
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Дистрофия или дегенерация?

При описании характера сопровождающих 
глаукомный процесс изменений, особенно 
инициальных, наиболее часто употребляются 
понятия дистрофии и дегенерации. Необходимо 
специально затронуть вопрос о корректности 
употребления этих терминов. Вопрос не просто 
в терминологии, а в понимании сути процесса.

Дистрофия – это стойкое изменение вну-
триклеточного метаболизма, приводящее к 
накоплению в клетке и (или) в окружающем 
ее внеклеточном матриксе инертных в метабо-
лическом отношении субстратов (депозитов), 
не отвечающее функциональным потребностям 
ткани, органа и организма в целом. Последнее 
обстоятельство особенно важно выделить. В нем 
подчеркивается, что дистрофия не нарушает 
функцию клетки, т.е. клетка как таковая не ста-
новится больной (т.е. менее жизнеспособной). 
Снижается лишь функция тканевой системы, 
органа и организма в целом в результате несо-
ответствия функции отдельной клетки функции 
ткани, выполняемой в организме [6].

Это хорошо можно продемонстрировать 
на примере жировой дистрофии. Так, жировая 
клетка является необходимым компонентом 
организма, в частности подкожно-жировой 
клетчатки и фасциально-тканевых образований 
вокруг ряда органов, выполняя важные для 
организма функции. Применительно к данным 
локализациям мы не используем термин дис-
трофии. В то же время наличие жировых клеток 
в печени – негативное явление, не отвечающее 
функциональной роли нормального гепатоцита. 
При так называемом жировом гепатозе нако-
пление жиросодержащих гепатоцитов проис-
ходит на протяжение многих лет, в результате 
чего в терминальном периоде вся печень может 
состоять из одних жировых клеток. Очевидно, 
что нет оснований считать жировые клетки 
больными или менее жизнеспособными, если 
они способны на протяжении длительного от-
резка времени жизни вытеснить нормальные 
гепатоциты и стать основной частью парен-
химы. В результате этого процесса больной 
становится печень и организм в целом, так как 
функция жиросодержащих клеток в данном 
месте не отвечает функциональной роли пече-
ночной ткани. То же самое можно проследить 
и на примере таких дистрофий, как амилоидоз 
или тезаурисмозы, где дистрофичные клетки 
на протяжении лет и десятилетий вытесняют 
нормальные клетки паренхимы или стромы, 
нарушая функцию органа или ткани и снижая 
жизнеспособность организма [7].

Ничего подобного нельзя увидеть в состоя-

нии эндотелиальных клеток в передней камере 
и дренажной системе при глаукоме или эндоте-
лиальной дистрофии. В последнем случае, как 
известно, со временем происходит не нако-
пление измененных (дистрофичных) клеток, а, 
наоборот, видна потеря клеток, выполняющих 
нормальную функцию. Патологические изме-
нения возникают в силу несоответствия между 
образовавшимся количеством клеток на опре-
деленном пространстве тканевой структуры и 
функцией, которую необходимо обеспечивать. 
Так, дезорганизация стромы роговицы является 
следствием нарушения мембранно-насосной 
функции эндотелия из-за уменьшившейся плот-
ности клеток, а не результатом изменившегося 
метаболизма и синтеза субстрата, не свойствен-
ного данным клеткам в норме (как это имеет 
место при истинной дистрофии) [8, 9, 10, 11]. 

Для подобных патологических процессов 
более правомерно использовать довольно ста-
рый термин дегенерация (т.е. вырождение, ис-
чезновение того, что было создано), известный 
со времен Р.Вирхова и нередко применявшийся 
по отношению к возрастным патологическим 
процессам. В связи с незнанием сути самих 
возрастных изменений (старения), а отчасти и 
характера рассматриваемых изменений, неред-
ко возникало смешение терминов дистрофия 
и дегенерация применительно к конкретному 
патологическому процессу, как это имеет место 
в данном случае.

Первичные дистрофические изменения 
коллагена – предиктор развития ОУГ

Изучение состава коллагена в трабекуляр-
ной ткани и других участках наружной оболочки 
здоровых глаз, глаз, страдающих глаукомой и с 
подозрением на нее позволяет увидеть измене-
ния в составе аминокислот в этих структурах, 
например фибронектина гидроксипролина, 
пролина и гидроксилизина, что позволило 
некоторым авторам говорить о наличии пер-
вичных дистрофических изменений [12, 13, 14, 
15, 16, 17].

Морфологические исследования действи-
тельно указывают на различные изменения в 
коллагеновых волокнах и аморфном веществе 
трабекулярной ткани, имеющие место на самых 
ранних стадиях развития глаукомы. Причем эти 
изменения можно увидеть как на материале, 
удаляемом в процессе антиглаукоматозных 
операций, так и при изучении глаз пациентов 
с самыми ранними проявлениями глаукомы, а 
также у лиц пожилого, старческого возраста, 
предрасположенных к глаукоме, но еще не име-
ющих ее клинических проявлений. Результаты 
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этих исследований позволяют утверждать, что 
патологические изменения соединительноткан-
ных компонентов дренажной зоны являются 
не следствием глаукомы, а предшествуют ей, 
хотя нельзя отрицать, что негативные патоге-
нетические факторы глаукоматозного процесса 
(особенно высокое внутриглазное давление) 
усугубляют данные изменения [17, 18, 19, 20, 
21, 22, 23].

Таким образом, есть немало оснований 
утверждать, что патологический морфологиче-
ский субстрат, лежащий в основе глаукомного 
процесса, формируется до развития одного 
из ведущих симптомов заболевания – повы-
шенного внутриглазного давления, т.е. может 
считаться его причиной. Вместе с тем те де-
структивные изменения, которые имеют место 
в коллагеновых волокнах и аморфном веществе 
трабекулярной зоны, не ассоциированы с из-
менениями в эндотелиальных клетках, которые 
можно было бы позиционировать как какой-
либо вариант дистрофического процесса. В то 
же время необходимо исходить из того, что 
любые изменения во внеклеточных структурах 
обусловлены клеточными изменениями, а сами 
эти структуры являются результатом метабо-
лических процессов, происходящих в клетках. 

Роль эндотелиальной дегенерации  
в патогенезе ОУГ

Исходя из вышесказанного и учитывая 
ведущую (первенствующую) роль клеточных 
изменений в патологических процессах, мы 
полагаем, что таковые имеют место и в основе 
первичной открытоугольной глаукомы – од-
нако не в форме изменения самих клеток (т.е. 
дистрофии), а как результат уменьшения их 
численности (плотности клеток). В результате 
этого эндотелиальные клетки, выстилающие 
трабекулы, теряют способность удерживать 
внутриглазную жидкость, и начинается процесс, 
аналогичный тому, который мы наблюдаем 
при буллезной кератопатии (эндотелиальной 
дистрофии). Набухание коллагеновых воло-
кон в результате этого процесса приводит к 
сужению просвета межтрабекулярных щелей, 
что увеличивает сопротивление оттоку и еще 
более усугубляет патологические изменения, 
приводя к тому, что трабекулярная сеть в итоге 
превращается в аморфную гиалиноподобную 
субстанцию, которую можно видеть при мор-
фологическом исследовании в поздних стадиях 
глаукомного процесса [24].

Данная концепция вытекает из аналогии, 
основывающейся не только на известном ме-
ханизме развития буллезной кератопатии, но и 

на гистотопографической и гистогенетической 
общности эндотелия роговицы и трабекулярной 
зоны, что находит подтверждение в ряде ис-
следований [25, 26, 27]. 

Так, электронно-микроскопические ис-
следования, проведенные во второй половине 
прошлого века, позволили увидеть общность 
строения эндотелия роговицы и трабекулярной 
зоны и, в частности, наличие на свободной (об-
ращенной в просвет) поверхности клеточной 
мембраны ворсинок и ресничек [28]. Важно 
отметить, что эта специфика ультраструктур-
ной организации клеточной поверхности не 
свойственна другим, близким по гистологиче-
скому строению клеткам, например эндотелию 
сосудов. 

Распространение в последние годы глу-
бокой передней послойной кератопластики 
(DALK) позволило обратить внимание на осо-
бую функциональную роль и морфологические 
нюансы тонкого слоя роговичной стромы, рас-
положенного между задними слоями роговицы 
и задней пограничной пластинкой (десцеме-
товой мембраной), который в некоторых ис-
точниках упоминается как слой Дуа (по имени 
впервые описавшего его автора). Детальное 
изучение этого слоя позволило увидеть, что 
представляющие его основу коллагеновые во-
локна не прерываясь переходят через лимб и 
продолжаются в волокнах трабекулярной зоны, 
т.е. коллагеновая строма прилежащего к десце-
метовой мембране слоя роговицы формирует 
основу трабекул, а выстилающие их клетки, 
таким образом, могут считаться аналогом эн-
дотелия роговицы [29, 30, 31]. 

Таким образом, морфологическая, гисто-
генетическая и функциональная общность 
эндотелия роговицы и трабекулярной ткани 
позволяет задуматься и об общности возни-
кающих в них патологических изменений в 
процессе старения. Иначе говоря, изменения 
в трабекулярной зоне, приводящие к развитию 
первичной открытоугольной глаукомы, можно 
рассматривать как следствие одного процесса – 
уменьшения плотности эндотелиальных клеток. 
Косвенным подтверждением этому являются 
клинические наблюдения. Так, еще в середине 
прошлого века, когда травматичность антиката-
рактальных операций с имплантацией жестких 
интраокулярных линз была значительно выше, 
было подмечено, что риск развития буллезной 
кератопатии гораздо выше у пациентов с ОУГ, 
причем при нормально регулируемом уровне 
ВГД [32]. Это косвенно указывает на то, что 
при ОУГ эндотелий роговицы изначально ском-
прометирован. Современные исследования, 
позволяющие объективно оценить состояние 
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эндотелия, подтверждают это. Так, в последнее 
время появилось немало работ, показывающих, 
что средняя плотность эндотелия роговицы у 
лиц с глаукомой ниже, чем у остального кон-
тингента [33].

Конечно, давно известная гетерохронность 
возрастных изменений накладывает свой от-
печаток и в данной области: изменения в дре-
нажной зоне не обязательно должны совпадать 
с таковыми в заднем эпителии роговицы, тем 
более, что в пределах последнего эти изменения 
также неоднородны, что проявляется как в кле-
точном полимегатизме, так и в неодинаковой 
плотности на отдельных участках эндотелия ро-
говицы. Однако приведенные данные позволя-
ют обратить внимание на особую роль, которую 
играет изменение плотности клеток эндотелия 
трабекулярной зоны в инициации ОУГ.

Заключение

Изложенный здесь взгляд на этиопатогенез 
ОУГ мы рассматриваем в рамках пилотного 
проекта, с помощью которого хотим подойти 
к созданию концепции единого мембранно-
эластического каркаса глаза, включающего 
десцеметову мембрану, трабекулярную ткань, 
мембрану Бруха и заднюю пограничную пла-
стинку диска зрительного нерва. Это позво-
лит рассматривать целый ряд патологических 
процессов, развивающихся на территории 
указанных структур, как проявление единого 
этиопатогенетического механизма, запускае-
мого старением.
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