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Цель работы — уточнение патогенетической классификации первичной закрытоугольной глаукомы (ПЗУГ) на основании 
генетических исследований и ретроспективного анализа. Материал и методы. Под наблюдением находилось 28 пациентов 
(44 глаза) в возрасте от 40 до 75 лет с различными формами начальной, развитой, далеко зашедшей и терминальной стадии 
ПЗУГ, а также смешанной глаукомы, прослеженных в динамике. Результаты. Найдены патогенетически значимые генетичес-
кие полиморфизмы, ответственные за синехиогенез при хронической ПЗУГ. Клинико-генетический анализ ПЗУГ показал, что 
классификация, основанная на клиническом течении, механизмах закрытия радужно-роговичного угла (РРУ), распределении по 
стадиям первичного закрытия РРУ, степени выраженности патологического процесса и уровню внутриглазного давления, не 
учитывает генетические особенности пациентов с ПЗУГ, предрасположенность к которой заложена при рождении. При аппо-
зиционном закрытии РРУ показана профилактическая лазерная иридотомия, тогда как при синехиальном закрытии РРУ про-
филактическая иридотомия может усугубить синехиогенез. Заключение. Предложена патогенетическая классификация ПЗУГ, 
учитывающая ее наследственно обусловленный характер, которую целесообразно использовать при выборе лечебной тактики.

Ключевые слова: первичная закрытоугольная глаукома; классификация; генетические полиморфизмы; внутриглазное 

давление

Конфликт интересов: отсутствует.

Прозрачность финансовой деятельности: никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных 

материалах или методах.

Для цитирования: Бакунина Н.А., Балашова Л.М. К вопросу о патогенетической классификации первичной закрытоугольной 

глаукомы. Российский офтальмологический журнал. 2023; 16 (3): 118-26. https://doi.org/10.21516/2072-0076-2023-16-3-118-126

On the pathogenetic classification of primary angle-
closure glaucoma

Natalia A. Bakunina1, 2 , Larisa M. Balashova1, 3

1 International Scientific and Practical Center for the Proliferation of Tissues of Russia, 29/14, Prechistenka St., Moscow, 
119034, Russia
2 N.I. Pirogov Сity Clinical Hospital #1, 8, Leninsky Ave, Moscow, 117049, Russia
3 Russian N.I. Pirogov National Research Medical University, 1, Ostrovityanova St., Moscow, 117997, Russia
nata-oko@mail.ru

Purpose: to clarify the pathogenetic classification of primary angle-closure glaucoma (PACG) based on genetic studies and retrospective 
analysis. Material and methods. 28 patients (44 eyes) aged 40 to 75 years with various forms of initial, advanced, advanced and terminal 
stages of PACG, as well as combined glaucoma, were observed. Results. Pathogenetically significant genetic polymorphisms responsible for 
synechiogenesis in chronic PACG have been found. Clinical and genetic analysis of PACG showed that the classification based on the clinical 
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До настоящего времени нет единства в классификации 

первичной закрытоугольной глаукомы (ПЗУГ). Согласно 

Европейскому руководству, первичное закрытие угла перед-

ней камеры проходит три стадии: подозрение на первичное 

закрытие угла (ППЗУ) — primary angle closure suspect (PACS), 

первичное закрытие угла (ПЗУ) — primary angle closure (PAC), 

ПЗУГ — primary angle closure glaucoma (PACG) [1]. Слож-

ности с классификацией вызваны многообразием ПЗУГ и 

тем, что глаукомная оптическая нейропатия наблюдается не 

при всех формах закрытия радужно-роговичного угла (РРУ).

Термины ППЗУ, «аппозиционное первичное закрытие 

РРУ», «иридотрабекулярный контакт» (iridotrabecular contact, 

ITC) относятся к глазам с наличием аппозиционного (иридо-

трабекулярного) контакта между периферией радужки и зад-

ней трабекулярной сетью (два или более квадрантов), но без 

передних синехий, повышенного внутриглазного давления 

(ВГД) или глаукомной оптической нейропатии [1]. ПЗУ, 

иридотрабекулярный контакт с периферическими передни-

ми синехиями (iridotrabecular contact with peripheral anterior 

synechiae (ITC with PAS) — это глаза с иридотрабекулярным 

контактом и передними синехиями, может быть, с повы-

шением ВГД, но без признаков глаукомной нейропатии 

и изменений в полях зрения (ПЗ) [1]. Закрытие угла под-

разумевает, что при гониоскопии задняя пигментированная 

часть трабекулярной сети не просматривается, по меньшей 

мере на 180° при взгляде больного прямо в соответствии 

с классификацией P. Foster и соавт. [2]. Согласно Европей-

скому руководству, термин ПЗУГ (PACG) добавляется при 

наличии глаукомной оптической нейропатии. 

Если наблюдается иридотрабекулярный контакт на 

протяжении 360° с резким повышением ВГД, то ставится 

диаг ноз «острый приступ глаукомы» (ОПГ) — acute angle 

closure attack (ААСС), который в более спокойном вари-

анте носит название «интермиттирующее закрытие угла» 

(под острый приступ глаукомы). ОПГ может развиваться по 

механизму зрачкового блока, при конфигурации плоской 

радужки, при синдроме неправильного тока внутриглазной 

жидкости, витреохрусталиковом блоке или по смешанному 

механизму 

Синдром неправильного тока внутриглазной жидкости 

выявляется при очень малом размере глаз (осевая длина ме-

нее 21 мм) и большой гиперметропической рефракции (более 

+6 дптр). Перемещение влаги в стекловидное тело проис-

ходит из-за соприкосновения цилиарных отростков с эква-

тором хрусталика. Поэтому иридохрусталиковая диафрагма 

смещается кпереди и закрывает РРУ. В такой ситуации при 

закапывании холиномиметика (пилокарпина 1%) возникает 

парадоксальное повышение ВГД, а после циклоплегиков 

ВГД снижается. Периферическая иридотомия может не 

снизить ВГД в такой ситуации [1]. 

На основе ультразвуковой биомикроскопии механизм 

закрытия РРУ разделяется на зрачковый блок (ЗБ) — pupilla 

blok (PB), плато радужной оболочки (ПР) — plateau iris (PI) 

и смешанный механизм. После лазерной иридотомии глаза 

со зрачковым блоком были переклассифицированы в сме-

шанный механизм. В группе с механизмом плоской радужки 

после иридотомии угол почти не раскрылся [3].

Отдельно остановимся на понятии «смешанная» форма 

глаукомы (по А.П. Нестерову). Как известно, к этой форме 

глаукомы относят следующие состояния [4]: 

— РРУ закрыт только в одном сегменте и открыт в 

остальных отделах;

— РРУ открыт, но он очень узкий, щелевидный;

— на ранее установленную открытоугольную глауко-

му (ОУГ) в последующем наслоилась блокада РРУ корнем 

радужной оболочки.

А.П. Нестеров считал, что смешанную форму глауко-

мы нужно выделить в отдельную группу, так как лечебные 

мероприятия должны учитывать присутствие в одном глазу 

двух механизмов ретенции водянистой влаги [4].

В зарубежной литературе этот термин предлагают 

использовать для описания закрытия РРУ из-за более 

чем одного механизма: когда зрачковый блок устраняется 

иридотомией и угол открывается в большей степени, чем 

до иридотомии, или аппозиционное закрытие остается 

из-за плоской радужки, из-за факоморфической или 

злокачественной глаукомы после иридотомии [1, 5]. Если 

при конфигурации плоской радужки РРУ после профилак-

тической лазерной иридотомии (ПЛИТ) не открывается, 

то такое состояние также называется синдромом плоской 

радужки.

К глаукоме комбинированного механизма в иностран-

ной литературе относят: глаза с открытоугольной глаукомой, 

в которых может развиться закрытие угла, либо из-за ес-

тественного развития ЗБ, либо из-за усиления миотической 

терапии. В этом случае ОУГ может независимо спустя годы 

развиваться до закрытоугольной с прогрессирующей заку-

поркой трабекулярной сети [5].

Вышеперечисленные классификации носят клини-

ческий характер. Их постоянный пересмотр и отсутствие 

единообразия демонстрируют большой научный интерес к 

классификации ПЗУГ и показывают необходимость продол-

жения совершенствования диагностики и тактики лечения 

при различных видах этой патологии.

Мы предлагаем учитывать в патогенетической класси-

фикации ПЗУГ генетическую предрасположенность. 

ЦЕЛЬ работы — уточнение патогенетической класси-

фикации ПЗУГ на основании морфометрических, гистоло-

гических, функциональных и молекулярно-генетических 

исследований и ее ретроспективного анализа.

course, the mechanisms of closure of the iridocorneal angle (ICA), the distribution by stages of primary closure of the ICA, the severity of 
the pathological process and the level of intraocular pressure, fail to take into account the genetic characteristics of patients with PACG: these 
are predetermined at birth. In appositional closure of the ICA, preventive laser iridotomy is indicated, while in synechial closure, preventive 
iridotomy may aggravate synechiogenesis. Conclusion. A pathogenetic classification of PACG has been proposed, which takes account of its 
hereditary nature. This classification, is advisable to use when choosing a treatment tactics.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Ретроспективно отобраны 28 пациентов (44 глаза) 

в возрасте от 40 до 75 лет с различными формами ПЗУГ в 

начальной, развитой, далеко зашедшей и терминальной ста-

диях, прослеженных в динамике в течение 5–15 лет, которые 

были разделены на 3 группы: 1-я группа — с ПЗУ передней 

камеры, которым была проведена эффективная ПЛИТ — 

8 пациентов (16 глаз), 3 мужчин, 5 женщин, в возрасте 

45–75 лет; 2-я группа — с ОПГ, которым была проведена 

неэффективная ПЛИТ — 12 пациентов (12 глаз), 5 мужчин, 

7 женщин, в возрасте 45–75 лет; 3-я группа — с хронической 

закрытоугольной глаукомой (ХЗУГ) — 8 пациентов (16 глаз), 

которым была проведена неэффективная ПЛИТ. 

Из исследования были исключены пациенты с на-

личием сопутствующей глазной патологии (диабетическая 

ретинопатия, витреомакулярный тракционный синдром, 

вторичная глаукома, отслойка сетчатки, хориоретинальная 

дистрофия и пр. ретинопатии), с воспалительной офтальмо-

патологией острого или хронического характера, гипо-

тензивной хирургией или иным офтальмохирургическим 

вмешательством менее чем за 6 мес до включения пациента 

в исследование, с наличием в анамнезе кераторефракцион-

ной хирургии, препятствующей объективной тонометрии, 

с сопутствующей терапией любыми препаратами из группы 

запрещенной терапии, пациенты с выраженными помутне-

ниями сред, препятствующими качественной визуализации, 

а также с сопутствующими системными заболеваниями 

(сахарный диабет, аутоиммунный тиреоидит). 

Клинико-инструментальное обследование включало 

визо метрию, рефрактометрию, гониоскопию (при отсут-

ствии критического отека роговицы), биомикроскопию, 

пневмотонометрию, офтальмоскопию, оптическую коге-

рентную томографию (ОКТ) переднего отрезка глаза на 

оптическом когерентном томографе Cirrus HDOCT (Carl 

Zeiss Meditec Inc., Dublin, CA) и компьютерную периметрию. 

Для молекулярно-генетического исследования произво-

дился забор 5 мл периферической венозной крови. Пробо-

подготовку проводили с использованием метода селективно-

го захвата участков ДНК [6]. Полноэкзомное секвенирование 

(WES) и NGS (next generation sequencing) панели, анализ 

ДНК пациента (сиквенс), а также секвенирование отдельных 

генов проводились на секвенаторе Illumina NovaSeq 6000 

методом парно-концевого чтения (2  101 п. о.) со средним 

покрытием не менее 70–100х, использовались  реагенты 

Nextera Rapid Capture Exomev1.2 (Illumina). Исследование 

проведено совместно с руководителем проекта генетической 

диагностики oftalmic.ru, ведущим проектным менеджером 

направления «Генная терапия» научно-технологического 

университета «Сириус» М.Е. Винер.

Биоинформатический анализ и эксперимент in silico, 

аннотация вариантов выполнялись с использованием 

стандартных и проприетарных алгоритмов. С помощью 

биоинформатической обработки «сырых» данных генетики 

пациента с использованием кастомизированного пайплайна 

(набора программ) переводили fastq-файлы (unaligned read 

format — невыровненный формат чтения) в распознаваемый 

VCF-файл (variant call format). Чтобы убедиться в наличии 

мутации, применяли прямое и обратное прочтение [7]. Ис-

следовались все найденные полиморфизмы, но в заключение 

включены только самые частые варианты, имеющие воз-

можное отношение к клиническим проявлениям у пациента. 

Поли морфизмы, классифицированные по разным критери-

ям как нейтральные, не включены в заключение. 

Гистологическое исследование. Сагиттальные и серий-

ные поперечные парафиновые срезы окрашивали гематок-

силин-эозином и исследовали светооптическим и морфо-

метрическим методом с помощью аппаратно-программного 

комплекса автоматической морфоденситометрии «ДиаМорф 

Объектив». Ретроспективный анализ гистологических 

данных выполнен совместно с заведующим лабораторией 

фундаментальных исследований в офтальмологии ФГБНУ 

«НИИ глазных болезней» А.А. Федоровым. 

Статистическая обработка. Использованы методы 

статистического анализа малых выборок: непараметричес-

кий метод сравнения наблюдаемых и ожидаемых частот, 

основанный на построении и сравнении таблиц. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
 Острота зрения обследованных пациентов до лазерной 

иридотомии представлена в таблице 1. Как видно из таблицы, 

острота зрения при аппозиционном ПЗУ была изначально 

выше, чем при ХЗУГ и синехиальном ПЗУ.

По нашим данным, ОПГ наблюдался, как правило, 

после 40 лет. Очевидно, это связано с гормональной дисре-

гуляцией, в частности наследственная предрасположенность 

к ПЗУГ проявляется в среднем возрасте во время гормо-

нальной дисфункции с предклимактерическим периодом 

у женщин. Возрастное увеличение размеров хрусталика, 

инволюционная задняя отслойка стекловидного тела также 

могут способствовать возникновению ОПГ [8, 9].

Из-за отека роговицы проведение гониоскопии было 

затруднено, поэтому всем пациентам перед исследованием 

закапывался глицерол. В случаях, когда проведение гонио-

скопии было возможным, у 8 (50%) пациентов 1-й группы 

были выявлены гониосинехии, узкий РРУ (I степень откры-

тия по Ван-Бойнингену).

По результатам молекулярно-генетического иссле-

дования, гониоскопии, биомикроскопии, тонометрии, 

офтальмо скопии, ОКТ переднего отрезка глаза у всех па-

циентов был подтвержден диагноз «закрытие угла передней 

камеры» (аппозиционного или синехиального), даже без 

наличия клинических признаков глаукомы. Согласно уста-

новленному диагнозу, пациентам проведено молекулярно-

генетическое консультирование генетиком и даны рекомен-

дации относительно возможности получить эффективное 

таргетное лечение в будущем. 

У пациентов 3-й группы с клиническим диагнозом 

ХЗУГ выявлены определенные полиморфизмы (табл. 2).

В исследовании полногеномной ассоциации GWAS 

(genome-wide association study) в азиатской когорте пациен-

тов обнаружена вариабельность АТФ-связывающего ком-

плексного белка-транспортера, кодирующего ген АВСС5 и 

связанного с глубиной передней камеры и риском развития 

ПЗУГ [20].

Таблица 1. Острота зрения у пациентов с ПЗУГ до лазерной 
иридотомии
Table 1. Visual acuity in patients with primary angle closure glaucoma 
(PACG) before laser peripheral iridotomy (LPI)

Тип глаукомы
Type of glaucoma

Кол-во 
глаз 

Number 
of eyes

Острота зрения
Visual acuity

0,02–0,30
n (%)

0,4–1,0
n (%)

ПЗУГ с эффективной ПЛИТ
PACG with effective LPI

16 2 (12,5) 14 (87,5)

ПЗУГ с неэффективной ПЛИТ
PACG with not effective LPI

12 6 (50) 6 (50)

ХЗУГ
Chroniс PACG

16 14 (87,5) 2 (12,5)
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в развитии ПЗУГ в австралийской и тайваньской популяциях 

[10, 14]. Таким образом, мутации в гене металлопротеиназы 

являются клинически значимыми при ПЗУГ. 

Как описано в ранее приведенных исследованиях, 

при ХЗУГ встречаются полиморфизмы в гене коллагена 

COL11A1, мутации в гене ADAMTS17 (a disintegrin and 

metalloproteinase with thrombospondin Type 1 Motif 17), от-

вечающие за пролиферативные процессы, обьясняющие 

синехиогенезис в РРУ [6].

Нарушение активности матриксных металлопротеиназ 

и их специфических ингибиторов приводит к дисбалансу 

биосинтеза и деградации компонентов экстрацеллюлярного 

матрикса, играющему роль в развитии глаукомной дегенера-

ции ганглиозных клеток сетчатки [18, 19, 23].

Тонкая и гибкая радужка при ХЗУГ при пониженной 

экспрессии гена COL1A1 и при мутациях в гене металлопро-

теиназы подвергается изменениям положения, вызванным 

потоком внутриглазной жидкости, и в сочетании с полимор-

физмами в генах, ответственных за пролиферацию, усугуб-

ляет зрачковый блок из-за закрытия синехиями [11–12, 18].

В таблице 3 приведены полиморфизмы генов, которые 

встречаются в российской популяции при наличии влаж-

ной формы возрастной макулярной дегенерации (ВМД) с 

врожденным аппозиционым первичным закрытием РРУ 

(не синехиальным), так как ни в одном случае первичного 

закрытия РРУ в комбинации с влажной формой ВМД не 

K. Zeng и соавт. [21] выявили взаимосвязь между 

поли морфизмами генов APEX1 Asp148Glu и более толстой 

роговицей, более высоким ВГД и более короткой осевой 

длиной глаз в китайской популяции Хань. Примечательно, 

что полиморфизмы в 5-гидрокситриптаминовом рецепторе 

3C-HTR3C встречаются только при ХЗУГ.

В качестве клинического примера приводим найден-

ную патогенетически значимую непатогенную мутацию в 

гене металлопротеиназы ADAMTS17 (дезинтегрин и метал-

лопротеиназа с тромбоспондином типа 1–17 — a disintegrin 

and metalloproteinase with thrombospondin Type 1 Motif 17). 

У пациентки 41 года с приступом глаукомы обнаружен ранее 

не описанный в литературе вариант (rs375971368) в гетеро-

зиготном состоянии в 17-м экзоне (из 22) в гене ADAMTS17, 

приводящий к замене аминокислоты глицин на серин в по-

ложении 808 (p.Gly808Ser, мутация типа миссенс), который 

затрагивает неконсервативную аминокислоту. Вариант 

присутствует в базе данных популяционных частот gnomAD 

с частотой 0,003% (7 гетерозиготных носителей) и может при-

водить к развитию рецессивного синдрома Вайля — Марке-

зани 4-го типа [22] — редкому наследственному заболеванию 

соединительной ткани, характеризующемуся сферофакией 

и дестабилизацией связочного аппарата хрусталика. Резуль-

таты in silico алгоритмов предсказания эффекта вариантов 

свидетельствуют в основном о безвредном влиянии данной 

замены на структуру белка. У данной пациентки эта мутация 

проявилась в развитии ПЗУГ. Никакой другой клинической 

симптоматики (низкий рост, короткопалость, неподатли-

вость суставов, утолщение кожи на ладонях, пороки сердца) 

у пациентки не наблюдалось. Полученные нами данные мо-

лекулярно-гентических исследований согласуются с резуль-

татами иссследований других авторов, доказавших значение 

одного из генов матричной металлопротеиназы — гена ММР9 

Таблица 2. Встречающиеся патогенетически значимые 
однонуклеотидные полиморфизмы (ОНП) и мутации пациентов 
с ХЗУГ, впервые выявленные и описанные в литературе [9–19]
Table 2. The pathogenetically significant single nucleotide 
polymorphisms (SNP) occurring and first identified in the examined 
patients with chronic angle-closure glaucoma and described in 
the literature [9–19]

Ген 
Gene

Описание гена
Description of the gene

ОНП
SNP

APEX1 Апурино-апиримидиновая 
эндодезоксирибонуклеаза 1
Apurinic/apyrimidinic 
endodeoxyribonuclease 1

rs1130409

COL11A1 Альфа 1 цепь коллагена 11-го типа
Collagen type XI alpha 1 chain

rs1676486

rs12138977

rs2126642

rs2622848

rs3753841

COL1A1 Альфа 1 цепь коллагена 1-го типа
Collagen type I alpha 1 chain

rs1107946

rs2412298

rs2586488

rs72645331

rs72656352

rs72645365

rs72667037

rs72654802

HTR3C 5-гидрокситриптаминовый рецептор 
3C
5-Hydroxytryptamine Receptor 3C

rs764856

rs6808122

rs6766410

ABCC5 АТФ-связывающий комплексный 
белок-транспортер, 5-й член
ATP Binding Cassette Subfamily C 
Member 5

rs1401999

ADAMTS17 Дезинтегрин и металлопротеиназа с 
тромбоспондином типа 1–17
Disintegrin and metalloproteinase with 
thrombospondin Type 1 Motif 17

rs375971368

Таблица 3. Полиморфизмы у пациентов с возрастной макулярной 
дегенерацией и аппозиционым закрытием РРУ [24, 25]
Table 3. Single nucleotide polymorphisms (SNP) detected in patients 
with age-related macular degeneration and appositional closure of 
the iridocorneal angle [22, 25]

Ген 
Gene

Описание гена
Description of the gene

ОНП
SNP

MFRP Белок, связанный с завитками 
мембраны
Membrane Frizzled-Related protein

rs2510143

rs36015759

rs3814762

ARMS2 Ген повышенной чувствительности 
к возрастной макулярной дегенерации
Age-Related Maculopathy Susceptibility

rs10490924

CHAT Фермент, ответственный за синтез 
нейромедиатора ацетилхолина
Choline O-Acetyltransferase

rs1258267

COL11A1 Альфа 1 цепь коллагена 11-го типа 
Collagen type XI alpha 1 chain

rs1676486

rs12138977

rs2126642

rs2622848

rs3753841

COL1A1 Альфа 1 цепь коллагена 1-го типа 
Collagen type I alpha 1 chain

rs2586488

PLEKHA7 Домен гомологии плекстрина, 
содержащий 7-й член семейства A 
Pleckstin homology domain containing 
family A member 7

rs216489

rs1027617

rs366590

rs11024060

rs6486330

rs11024097
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му мнению, найденная мутация в гене ADAMTS17 является 

патогенетически значимой, так как приводит к деградации 

компонентов экстрацеллюлярного матрикса и нарушению 

активности матриксных металлопротеиназ, которые игра-

ют роль в развитии глаукомной дегенерации ганглиозных 

клеток сетчатки.

Ассоциация с ПЗУГ однонуклеотидных полимор-

физмов в гене COL11A1 (collagen XI, alpha-1 polypeptide) 

подтверждена в исследованиях многих авторов [14, 17]. Ген 

COL11A1 кодирует одну из двух альфа-цепей коллагена 

11-го типа, который высокоэкспрессируется в склеральной 

ткани. Изменения в синтезе коллагена влияют на биомеха-

нические и ремоделирующие свойства склеры, коррелируют 

с неоптимальной биомеханикой головки зрительного нерва, 

что может привести к повышенной восприимчивости и ак-

сональному повреждению зрительного нерва [27]. 

С целью изучения эффективности ПЛИТ при ПЗУГ мы 

провели морфологические исследования трех энуклеирован-

ных глаз пациентов с терминальной ПЗУГ 2-й и 3-й групп.

После ПЛИТ во 2-й и 3-й группах пациентов обна-

ружен повышенный синехиогенез и зарастание колобомы 

(рис. 2). Как показал ретроспективный анализ, в связи с 

неэффективностью ПЛИТ в 80% случаев пациентам этих 

групп в различные сроки после нее потребовалась фако-

эмульсификация [28]. 

Всем пациентам после проведенной ПЛИТ выпол-

нялось ОКТ переднего отрезка глаза для подтверждения 

гипотезы зарастания колобомы. Наши данные согласуются 

с данными зарубежной литературы [29].

В результате ПЛИТ у пациентов 1-й группы через 

5–15 лет после нее усиления синехиогенеза не отмечено, 

зарастания колобомы радужки, признаков глаукомной 

оптической нейропатии не выявлено (рис. 3). У пациен-

выявлены синехии. И именно в этом случае возможно прове-

дение ПЛИТ для профилактики офтальмогипертензии после 

введения анти-VEGF, так как не усиливается синехиогенез.

При ПЗУГ обнаруживаются патогенетически значимые 

полиморфизмы гена COL1A1, который кодирует компонент 

цепи pro- 1(I) коллагена 1-го типа. Причем экспрессия гена 

коллагена 1-го типа выше в радужной оболочке глаз с ОПГ, 

чем с первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ), с ПЗУ 

передней камеры и в здоровых глазах [11, 12]. По данным 

литературы, механическая жесткость радужки напрямую 

зависит от  экспрессии мРНК COL1A1 [11]. Утолщенная 

радужка способствует закрытию РРУ при зрачковом блоке 

на фоне повышения активности симпатической регуляции 

кровотока (рис. 1), как описано нами ранее [26].

Причем полиморфизмы в гене ARMS2 встречаются 

при ВМД, полиморфизмы гена MFRP — белка, связанного с 

завитками мембраны, встречаются при нанофтальме, микро-

фтальмии, высокой степени гиперметропии, дегенерации 

сетчатки. А полиморфизмы гена фибриллообразующего кол-

лагена 1-го типа COL1A1 влияют и на эластичность сосудов 

при ВМД. Ген COL1A1 экспрессируется в тех структурах, ко-

торые претерпевают растяжение, в том числе в  радужке глаз.

Как видно из таблицы 2 и рисунка 1, при ХЗУГ встре-

чаются патогенетически значимые полиморфизмы в гене 

коллагена COL11A1, отвечающие за пролиферативные про-

цессы, обьясняющие синехиогенезис в РРУ, мутации в гене 

ADAMTS17 (дезинтегрин и металлопротеиназа с тромбоспон-

дином типа 1–17), играющие роль в развитии глаукомной 

дегенерации ганглиозных клеток сетчатки, и полиморфизмы 

в гене COL1A1, пониженная экспрессия которого приво-

дит к «флотирующей» радужке и в совокупности с другими 

патогенетически значимыми полиморфизмами усугубляет 

зрачковый блок из-за закрытия РРУ синехиями. По наше-

Повышенная экспрессия 

гена, повышение активности 

симпатической регуляции

Increased gene expression, 

increased activity of 

sympathetic regulation

Экспрессия гена коллагена 

COL1A1, параметры глазной 

биометрии

COL1A1 collagen gene 

expression, ocular biometrics

Пониженная экспрессия 

гена; сочетание генетических 

полиморфизмов, ответствен-

ных за пролиферацию

Reduced gene expression; 

combination of genetic 

polymorphisms responsible for 

proliferation

ХЗУГ. Плотность коллагена I типа в тканях 

радужки в глазах ХЗУГ ниже. Тонкая «флюкту-

рирующая» радужка подвержена изменениям 

водными потоками, создает дисбаланс между 

притоком и оттоком внутриглазной жидкости, 

способствует образованию синехий

Cronique ACG. The density of type I collagen in 

the tissues of the iris is lower in CACG eyes. A thin 

“fluctuating” iris is subject to changes in water flows, 

creates an imbalance between the inflow and outflow 

of intraocular fluid, promotes the formation of 

synechia

Острый приступ глаукомы. Плотность коллагена 

I типа в тканях радужки в глазах с ОПГ выше, 

валик у лимба более толстый 

Acute glaucoma attack. The density of type I 

collagen in the tissues of the iris in eyes with AGA is 

higher, the ridge near the limbus is thicker

Воспаление
Inflammation

Рис. 1. Роль генетических факторов в патогенезе острой и хронической глаукомы на основании собственных и литературных данных
Fig. 1. The role of genetic factors in the pathogenesis of acute and chronic glaucoma based on our own and literature data
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тов 2-й и 3-й групп произошло про-

грессирование глаукомной нейропатии 

и синехиогенеза, зарастание колобомы 

радужки (рис. 4). В результате они 

получали гипотензивную терапию и 

на факоэмульсификацию были взяты 

со II–III стадией глаукомы из-за не-

эффективности иридэктомии через 

3–7 лет после нее (табл. 4). Это связано 

не только с катарактагенным эффек-

том ПЛИТ, но и прогрессирующей 

глаукомной нейропатией, о чем сви-

детельствует ухудшение показателей 

визометрии, компьютерной перимет-

рии и углубление экскавации ДЗН при 

офтальмоскопии (табл. 4). Показатели 

периметрии в данном случае менее ин-

формативны из-за развития катаракты 

у большинства пациентов. Но незрелая 

катаракта не являлась препятствием для 

офтальмоскопии диска зрительного 

нерва (ДЗН).

У всех пациентов 1-й группы 

(100%) с эффективной ПЛИТ через 

5–15 лет после операции отсутствовала 

глаукомная оптическая нейропатия, 

состояние зрительного нер ва соответ-

ствовало норме. У 6 (50%) пациентов 

2-й группы через 3–15 лет заболева-

ние стало соответствовать развитой, 

у 50% — далеко зашедшей  стадии, 

у 16 (100%) пациентов с ХЗУГ  — раз-

витой или далеко зашедшей стадии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
С учетом факторов предрасполо-

женности к ПЗУГ, в том числе генети-

ческих, эту форму глаукомы можно от-

нести к генетически обусловленной. На 

основе клинико-генети ческих данных, 

описанных в настоящей работе, класси-

фикация ПЗУГ выглядит следующим 

образом: врожденный аппозиционный 

иридотрабекулярный контакт, так как 

строение угла передней камеры за-

ложено при рождении; врожденный 

синехиальный иридотрабекулярный 

контакт (ХЗУГ). При врожденном 

аппозиционном иридотрабекулярном 

контакте можно выполнять ПЛИТ, 

так как она не приведет к образованию 

гониосинехий. Если имеется врожден-

ная предрасположенность к синехиям 

(полиморфизмы генов COL11A1 — 

rs1676486, rs12138977, rs2126642, 

rs2622848, rs3753841; в гене COL1A1 — 

rs1107946,  rs1800012,  rs2412298, 

rs2586488, rs72645331, rs72656352, 

rs72645365, rs72667037, rs72654802; 

в гене ADAMTS17 — rs375971368 в со-

лобомы. Мы предлагаем использовать термин «генетически 

обусловленная ПЗУГ», так как все предрасполагающие к ней 

механизмы — и строение глаза, и склонность к образованию 

синехий — заложены при рождении, но проявляет себя эта 

патология в среднем возрасте, с началом гормональной дис-

Рис. 2. Закрытие РРУ в результате сращения корня радужной оболочки с роговицей (черная 
стрелка). В месте сращения воспалительный инфильтрат. Отек и гиперемия ресничного 
тела (голубая стрелка). Радужка лишена пигментного листка в месте ПЛИТ (звездочка). 
Окраска гематоксилин-эозином
Fig. 2. Closure of the angle of the anterior chamber as a result of the fusion of the iris root with 
the cornea (black arrow). There is an inflammatory infiltrate at the site of fusion. Edema and 
hyperemia of the ciliary body (blue arrow). The iris is devoid of a pigment leaf at the site of the 
laser iridectomy (asterisk). Staining with hematoxylin-eosin

Рис. 3. ОКТ переднего отрезка глаза. Функционирующая колобома радужки после ПЛИТ 
(стрелка)
Fig. 3. OCT of the anterior segment of the eye. Functioning coloboma of the iris after laser 
iridectomy (arrow)

*

четании с полиморфизмами в генах HTR3C, ABCC5 и APEX1), 

то во взрослом возрасте они обязательно образуются. Более 

того, у предрасположенных к этому патологическому процес-

су пациентов ПЛИТ может способствовать развитию репара-

тивных процессов с образованием синехий и зарастанием ко-
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регуляции. Нами отмечено, что ОПГ 

наблюдался, как правило, после 40 лет. 

Что касается ОПГ при конфигурации 

плоской радужки, при зрачковом бло-

ке, при синдроме неправильного тока 

внутриглазной жидкости (витреохрус-

таликовый блок), то классификация 

остается прежней. Ранее нами описано 

влияние вегетативной нервной систе-

мы на формирование ОПГ [26].

Мы предлагаем придерживаться 

понятия «смешанная» форма глаукомы 

в двух случаях, как в классификации 

А.П. Нестерова [4]: РРУ закрыт только 

в одном сегменте и открыт в остальных 

отделах; РРУ открыт, но он очень уз-

кий, щелевидный.

При этой форме глаукомы пре-

валируют механизмы нарушения ре-

гионарного кровообращения в сосудах 

ДЗН, свойственные ПЗУГ, как было 

показано нами ранее [26].

Во всех ситуациях, когда изна-

чально РРУ открыт, а в дальнейшем 

по каким-то причинам произошло 

его за крытие, предлагаем опираться 

на классификацию, предложенную 

О.Б. Ченцовой и соавт. [30], и назы-

вать такие формы комбинированной 

глаукомой. К комбинированной фор-

ме относятся глаукомы, сочетающие 

признаки первичной глаукомы с 

изменениями глазного яблока вто-

ричного происхождения: поствоспа-

лительными изменениями в области 

РРУ, иридохрусталиковой диафрагмы 

глаза — и другими постхирургическими 

изменениями, а также комбинацию 

первичной глаукомы с катарактой 

и послеоперационной афакией.

Таким образом, предлагаем клас-

сификацию ПЗУГ на основе патогене-

тически значимых генетических полиморфизмов: 

— врожденный аппозиционный иридотрабекулярный 

контакт (возможна ПЛИТ); 

— генетически обусловленный синехиальный иридо-

трабекулярный контакт (ХЗУГ); 

— генетически обусловленная ПЗУГ;

— приступ глаукомы: острый и подострый (со зрач-

ковым блоком, витреохрусталиковым блоком или плоской 

радужкой).

Отдельно выделена смешанная  и комбинированная 

формы глаукомы [4, 29].

Генетические и биоинформатические методы иссле-

дования позволяют получить более полную информацию 

о наследственной предрасположенности к ПЗУГ с клини-

ческими проявлениями после 40 лет. На основании анализа 

достаточного для биомедицинских исследований объема 

малых выборок можно утверждать, что при разных формах 

ПЗУГ с одинаковыми структурно-анатомическими измене-

ниями требуется различная лечебная тактика. 

ВЫВОДЫ
1. Найдены патогенетически значимые генетические 

полиморфизмы, ответственные за синехиогенез при ХЗУГ: в 

Рис. 4. ОКТ переднего отрезка глаза. Зарастание колобомы радужки после ПЛИТ (стрелка)
Fig. 4. OCT of the anterior segment of the eye. Coloboma overgrowth after laser iridectomy (arrow)

Таблица 4. Острота зрения и экскавация ДЗН у пациентов с ПЗУГ после ПЛИТ до 
факоэмульсификации
Table 4. The state of visual acuity and optic nerve disc (OND) in patients with PACG after laser 
iridectomy before phacoemulsification

Тип глаукомы
Glaucoma type

Кол-во 
глаз

Number 
of eyes

Острота зрения
Visual acuity

Э/ДЗН
Excavation/OND

0,01–0,30
n (%)

0,4–1,0
n (%)

0,6–1,0
n (%)

0,1–0,5
n (%)

ПЗУГ с эффективной ПЛИТ 
PACG with effective LPI

16 2 (12,5) 14 (87,5) 0 16 (100)

ПЗУГ с неэффективной ПЛИТ
PACG with not effective LPI

12 10 (83,3) 2 (16,7) 6 (50) 6 (50)

ХЗУГ 
Cronique ACG

16 15 (93,75) 1 (6,25) 16 (100) 0

гене COL11A1 — rs1676486, rs12138977, rs2126642, rs2622848, 

rs3753841; в гене COL1A1 — rs1107946, rs1800012, rs2412298, 

rs2586488, rs72645331, rs72656352, rs72645365, rs72667037, 

rs72654802; в гене ADAMTS17 — rs375971368.

2. Предложена патогенетическая классификация 

ПЗУГ. 

3. Для уточнения прогноза течения и тяжести процесса 

у пациентов с ПЗУГ, подбора оптимальной терапевтической 

тактики и патогенетически ориентированного таргетного 

лечения в будущем необходимо проведение специализиро-

ванного молекулярно-генетического теста с применением 

усовершенствованного алгоритма анализа полученных 

данных при наличии биометрической предрасположенности 

к ПЗУГ.

4. Пациентам с генетической предрасположенностью 

к зарастанию колобомы радужки рекомендовано проведение 

факоэмульсификации без предшествующей иридотомии.
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