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РЕЗЮМЕ

Статья посвящена одной из наиболее важных 
и актуальных проблем – патогенезу миопии. В 
качестве дискуссии предложена гипотеза о воз-
можном механизме роста глазного яблока при 
миопии. Были рассмотрены причины увеличе-
ния распространения глаукоматозной или глау-
коматоидно-оптической нейропатии при высокой 
степени миопии, неглаукоматозная оптическая 
нейропатия и аксиальное удлинение, эмметропи-
зация, миопизация глаза. Предложенная гипотеза 
предполагает, что утолщение мембраны Бруха в 

ретроэкваториальной/экваториальной области 
приводит к активному аксиальному удлинению. 
Проведен анализ представленных в литературе 
результатов гистологических, клинических и экс-
периментальных исследований. 

Исследования по выявлению потенциальных 
факторов риска и причинно-следственных связей 
возникновения миопии подтверждает оправдан-
ность дальнейшего изучения механизма аксиаль-
ного удлинения глазного яблока. 

Bikbov M.M., Kazakbayeva G.M., Jost Jonas

MİOPİYA ZAMANI GÖZ ALMASININ BÖYÜMƏSİ MEXANİZMİ MƏSƏLƏSİNƏ DAİR

XÜLASƏ

Məqalə vacib və aktual problemlərindən 
birinə - miopiyanın patogenezinə həsr edilmişdir. 
Miyopiya zamanı göz almasının böyüməsinin 
mümkün mexanizmi haqqında fərziyyə irəli 
sürülüb. Yüksək dərəcədə miopiya ilə qlaukomatoz 
və ya qlaukomatoid-optik neyropatiyanın, qeyri-
qlaukomatoz optik neyropatiyanın və gözün aksial 
uzanması, emmetropizasiyası, miopizasiyasının 
yayılmasının artmasının əsas patogenetik səbəbləri 
araşdırılmışdır.

Ədəbiyyatda təqdim olunan histoloji, klinik və 
eksperimental tədqiqatların nəticələrinin təhlili 
aparılmışdır. Təklif olunan fərziyyə skleranın gözün 
uzanmasında iştirak edən ilkin struktur olması ilə bağlı 
adi fərziyyə ilə ziddiyyət təşkil edir. Miyopiyanın baş 
verməsi üçün potensial risk faktorlarının və səbəb-
nəticə əlaqələrinin müəyyənləşdirilməsinə dair 
ədəbiyyatın təhlili göz almasının aksial uzanması 
mexanizminin öyrənilməsinin aktuallığını təsdiqləyir.

Bikbov M.M., Kazakbaeva G.M., Jost Jonas

TO THE QUESTION OF THE EYEBALL GROWTH MECHANISM IN MYOPIA

SUMMARY

The presented article is devoted to one of the most 
important and urgent problems of ophthalmology – 
the pathogenesis of myopia. A hypothesis about a 
possible mechanism for the growth of the eyeball 
in myopia has been proposed. The reasons for 

the increase in the prevalence of glaucomatous or 
glaucomatoid-optic neuropathy with a high degree 
of myopia, non-glaucomatous optic neuropathy and 
axial lengthening, emmetropization, myopization of 
the eye were considered as nodal pathogenetic links.
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The proposed hypothesis contradicts the usual 
assumption that the sclera is the primary structure 
involved in the elongation of the eye. An analysis 
of the results of studies presented in the literature 
confirmed by histological, clinical and experimental 
data, was carried out. 

An analysis of the literature on the identification 
of potential risk factors and causal relationships for 
the occurrence of myopia confirms the relevance of 
further study of the mechanism of axial elongation of 
the eyeball.

Патологическая близорукость является одной 
из наиболее распространенных причин необрати-
мой слепоты в мире [1-3]. Классическая класси-
фикация миопической макулопатии не включает 
изменения диска зрительного нерва (ДЗН), хотя 
такие изменения не редко встречаются при мио-
пии высокой степени [4-6]. В результате эпиде-
миологических и клинических исследований вы-
явлена аномально высокая распространенность 
глаукоматозного или глаукомоподобного повреж-
дения зрительного нерва в глазах с близоруко-
стью высокой степени и установлено, что миопия 
является фактором риска прогрессирования глау-
коматозной оптической нейропатии (ГОН) [5-18]. 
Однако, остается не ясным, справедлива ли связь 
между глаукомой и миопией исключительно для 
миопии высокой степени или для близорукости 
любой степени [6, 19].

Взаимосвязь глаукомы и миопии (высокой сте-
пени) предполагает, что значительная подгруппа 
пациентов с высокой степенью миопии теряет 
зрение в связи с развитием ГОН [1, 5, 6]. Клини-
ческая диагностика глаукоматозной или глауко-
моподобной оптической нейропатии зависит от 
офтальмоскопического исследования ДЗН, осо-
бенно формы нейроретинального пояска [20-22], 
которая в глазах с близорукостью, особенно вы-
сокой степени, соответствует правилу ISNT [23]. 
Для определения нейроретинального пояска у 
ДЗН при миопии высокой степени важно обнару-
жить изгиб сосуда относительно близко к границе 
ДЗН. Этот изгиб соответствует глаукоматозному 
повреждению зрительного нерва.

Морфометрические методы для выявления 
повреждения зрительного нерва, основанные на 
измерениях толщины слоя нервных волокон пе-
рипапиллярной сетчатки и определении толщины 
и ширины нейроретинального пояска с помощью 
ОКТ, обычно не эффективны при близорукости 
высокой степени из-за изменений в морфологии 
ДЗН [24-30]. 

Кроме того, во многих глазах с высокой сте-
пенью миопией и повреждением зрительного 
нерва внутриглазное давление (ВГД) не повы-
шено [31, 32].

Для диагностики патологии зрительного нерва 
методом ОКТ необходимо измерить толщину вну-
треннего плексиформного слоя ганглиозных кле-
ток сетчатки в макулярной области за пределами 
областей с очаговой атрофией макулы [33, 34]. В 
области очаговой атрофии (стадии 3 и 4 миопиче-
ской макулопатии) площадь поверхности сетчат-
ки увеличена, что может привести к истончению 
слоя ганглиозных клеток сетчатки и внутреннего 
плексиформного слоя [35]. Кроме того, методом 
ОКТ-ангиографии может быть проведена оценка 
радиальной перипапиллярной капиллярной сети 
и текстуры слоя нервных волокон сетчатки [24, 
36, 37].

Следует отметить, что взаимосвязь ВГД и 
возникновения ГОН еще не доказана [31, 32]. 
Тонометрия у пациентов с заметно истонченной 
склерой при миопии высокой степени может 
быть неточной [38]. Однако, связь повреждения 
зрительного нерва с повышением ВГД считается 
основной для определения глаукомы [39]. До тех 
пор, пока в будущих исследованиях не будет по-
лучено доказательств этой взаимосвязи, возник-
новение повреждения зрительного нерва при вы-
сокой степени миопии также может быть названо 
«глаукомоподобным» или «глаукоматоидным» 
[40].

Причины увеличения распространения гла-
укоматозной или глаукоматоидно-оптической 
нейропатии при высокой степени миопии

Гистологическими факторами риска увеличе-
ния распространения глаукомоподобной ОН при 
миопии высокой степени могут быть увеличение 
и истончение решетчатой пластинки, удлинение 
и истончение перипапиллярной хориоидальной 
пограничной ткани – с потенциальными послед-
ствиями для биомеханики связи между мембра-
ной Бруха и решетчатой пластинкой, удлинение 
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и истончение перипапиллярного склерального 
ободка и увеличение расстояния между перипа-
пиллярным артериальным кругом Цинна–Хал-
лера и решетчатой пластинкой. Остается не яс-
ным, могут ли другие изменения в области ДЗН, 
связанные с аксиальным удлинением (развитие 
парапапиллярной гамма–зоны в сочетании с вре-
менным смещением отверстия МБ и расширение 
гамма-зоны в сочетании с расширением отвер-
стия мембраны), косвенно быть связанными с 
распространенностью глаукомы [41, 22].

Клинические наблюдения подтвердили дан-
ные гистологических исследований, выявив два 
основных морфологических фактора риска уве-
личения распространенности глаукомы при осе-
вом удлинении и миопии высокой степени – на-
личие и размер парапапиллярной дельта-зоны и 
увеличение ДЗН, связанное с удлинением ПЗО [5, 
4]. Интересно, что в этом исследовании наличие 
и размер гамма-зоны после поправки на длину 
ПЗО не были существенно связаны с глаукомой 
при миопии высокой степени. Это соответствует 
представлению о том, что именно перипапилляр-
ный склеральный ободок в первую очередь свя-
зан с решетчатой пластинкой.

Неглаукоматозная оптическая нейропатия
В популяционном исследовании Ufa Eye and 

Medical Study более высокая распространенность 
миопической макулопатии коррелировала с бо-
лее тонким слоем перипапиллярных нервных во-
локон сетчатки [1]. Наличие более тонкого слоя 
нервных волокон сетчатки в глазах с миопиче-
ской макулопатией, но без глаукомы, указывает 
на неглаукоматозный тип повреждения зритель-
ного нерва при высокой степени миопии.

Причинами повышенной распространенности 
неглаукоматозной оптической нейропатии при 
высокой степени близорукости может быть уве-
личение расстояния между телами ганглиозных 
клеток сетчатки и ДЗН. В первую очередь, это 
удлинение сетчатки влияет на структуры, соеди-
няющие более глубокие ее слои с ДЗН. Предпола-
гая, что аксоны ганглиозных клеток сетчатки не 
являются эластичными или растяжимыми, любое 
удлинение нервных волокон сетчатки приведет к 
их растяжению. Такое механическое напряжение 
может привести к повреждению и потере нерв-
ных волокон сетчатки, что, в конечном итоге, 
приводит к развитию неглаукоматозной оптиче-
ской нейропатии.

В дополнение к изменениям, связанным с уд-
линением оси глаза, на средней периферии глаз-
ного дна в папилломакулярной области происхо-
дит увеличение расстояния между ганглиозными 
клетками сетчатки и ДЗН за счет развития вре-
менной парапапиллярной гамма- и дельта-зон 
[42]. Расположение гамма– и дельта-зон в парапа-
пиллярной области с височной стороны приводит 
к увеличению расстояния между диском и фовеа 
в соотношении приблизительно 1:1 [43]. Это уве-
личение связано с удлинением нервных волокон 
сетчатки в папилломакулярной области, посколь-
ку они проходят напрямую к ДЗН. Удлинение во-
локон может привести к их растяжению с разви-
тием вторичного повреждения.

Напротив, аксоны в изогнутых дугообразных 
областях могут компенсировать увеличение рас-
стояния между диском и фовеа, становясь более 
прямыми, без вторичного растяжения волокон. 
Удлинение и растяжение папилломакулярных 
волокон может быть связано с развитием цен-
тральных скотом при высокой степени миопии. 
Это подтверждается результатами 10-летнего 
популяционного исследования, в котором у 71% 
пациентов с миопией высокой степени выявлено 
увеличение расстояния между диском и фовеа, 
связанное с выпрямлением папилломакулярных 
сосудов сетчатки, а также расширение гамма-зо-
ны и уменьшение угла каппа [42].

Аксиальное удлинение/эмметропизация/ми-
опизация

Аксиальную миопию можно рассматривать 
как результат нарушение регулирования физио-
логического процесса эмметропизации, при ко-
тором выраженная аксиальная дальнозоркость 
при рождении трансформируется в эмметропию 
во взрослом возрасте. Увеличение длины ПЗО на 
миллиметр приводит к возникновению аномалии 
рефракции, составляющей от -2 до -3 диоптрий. 
Известно, что у 2/3 лиц с миопией средней сте-
пени осевое удлинение обычно прекращается на 
третьем десятке жизни, в то время как у 1/3 может 
наблюдаться прогрессирование заболевания, хотя 
и с более низкими показателями, чем в детстве 
[44]. Напротив, у пациентов с миопией высокой 
степени, особенно с наличием патологических 
изменений в макуле или зрительном нерве, может 
происходить дальнейшее увеличение ПЗО и во 
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взрослом возрасте, что в конечном итоге может 
привести к сагиттальному диаметру глаза, превы-
шающему 35 мм [45-50].

Непрерывное удлинение ПЗО является ос-
новным фактором риска прогрессирования ми-
опической макулопатии [46, 49-50]. Так, в ис-
следовании Du с соавторами у 1877 пациентов 
показатель ПЗО за год увеличился в среднем с 
29,66±2,20 мм на 0,05±0,24 мм [45]. Среди фак-
торов риска выраженного удлинения оси можно 
отметить женский пол (OR: 1.46, 95%CI: 1.38–
1.55), исходную длину оси 28,15 мм или более 
(ОР: 1,67, 95% CI: 1,54–1,81 до ОР: 2,67, 95% 
CI: 2,46–2,88), наличие макулопатии (ОР: 1,06, 
95%CI: 0,96–1,17 до ОР: 1,39, 95% CI: 1,24–1,55) 
и предшествующей макулярной неоваскуляри-
зации (ОР: 1,37, 95%CI: 1,29–1,47) [45]. Отсюда 
следует, что наилучшим подходом к снижению 
частоты патологической близорукости является 
ее профилактика. В качестве возможного метода 
предотвращения или уменьшения дальнейшего 
увеличения ПЗО, особенно у взрослых пациен-
тов с миопией высокой степени, было предложе-
но блокирование или нейтрализация гипотетиче-
ского «фактора роста миопии».

Процесс эмметропизации можно рассматривать 
как выравнивание соотношения длины ПЗО и пре-
ломляющей способности роговицы и хрусталика, 
которая начинается примерно на третьем году жиз-
ни. В первые 2 года жизни увеличение глазного 
яблока происходит за счет роста во всех направле-
ниях – сохраняется сферическая форма глаза. В этот 
период у доношенного ребенка передне-задний са-
гиттальный диаметр глазного яблока увеличивает-
ся примерно с 17 мм до 21-22 мм, что обусловлено 
увеличением объема склеры [51]. Позже глаз про-
должает увеличиваться, главным образом за счет 
увеличения его сагиттального диаметра до длины 
оси около 24 мм, при этом передне-задний размер 
увеличивается на 1 мм, что соответствует увеличе-
нию на 0,5 мм в экваториальной плоскости в гори-
зонтальном и вертикальном направлении [52]. При 
длине ПЗО более 24 мм экваториальные диаметры 
(горизонтальный и вертикальный) увеличиваются 
примерно на 0,20 мм или менее на каждый милли-
метр удлинения в сагиттальном направлении [52], 
что подтверждает наблюдаемое изменение формы 
глаза от сферы при дальнозоркости и эмметропии 
до вытянутого эллипсоида при аксиальной мио-
пии. Изменение формы глазного яблока, связанное 

с осевым удлинением, предполагает рост глаза, 
преимущественно в экваториальной области. Это 
можно объяснить первичным увеличением МБ в 
ретроэкваториальной /экваториальной области, что 
в конечном итоге приводит к осевому удлинению.

Аксиальное удлинение приводит к истонче-
нию сосудистой оболочки, наиболее выраженно-
му на заднем полюсе, и, в относительно меньшей 
степени, к истончению склеры [53-59]. Аксиаль-
ное удлинение также связано с истончением сет-
чатки и снижением плотности клеток пигмент-
ного эпителия в ретроэкваториальной области 
[60-62], тогда как толщина сетчатки и плотность 
клеток пигментного эпителия в макулярной обла-
сти не зависят от длины ПЗО. Было обнаружено, 
что толщина МБ в любой области не зависит от 
осевой длины, за исключением глаз со вторич-
ной миопией высокой степени из-за врожденной 
глаукомы [63-66]. Увеличение расстояния между 
фовеа и ДЗН, связанное с удлинением ПЗО, в ос-
новном обусловлено развитием и расширением 
парапапиллярной гамма–зоны, которая обычно 
увеличивается в височно–нижневисочном на-
правлении к фовеа [43, 67-71]. Поскольку рассто-
яние между височными верхней и нижней сосу-
дистыми аркадами не зависит от осевой длины, 
толщина МБ в макулярной области не увеличи-
вается [72-74]. Увеличение расстояния между 
ДЗН и фовеа приводит к уменьшению угла каппа 
между верхней и нижней височной сосудистой 
аркадой [74]. Отсутствие заметных изменений 
МБ при аксиальном удлинении в глазах без мио-
пической макулопатии согласуется с выводами о 
том, что плотность клеток пигментного эпителия, 
толщина сетчатки и плотность хориокапилляров 
не зависели от аксиальной длины [75].

Рост глаза, происходящее преимущественно в 
экваториальной и ретроэкваториальной областях, 
объясняет переход от сферической формы глаза 
при эмметропии к вытянутой эллипсоидной фор-
ме при аксиальной миопии. 

Согласно гипотезе, утолщение МБ в ретроэк-
ваториальной/экваториальной области приводит 
к активному аксиальному удлинению. Так модуль 
упругости МБ сопоставим или выше, чем у скле-
ры при ВГД приблизительно 15 мм рт. ст. Если бы 
склера была тканью, удлиняющей глаз, рассто-
яние между склерой и МБ увеличилось бы (т.е. 
увеличилась бы толщина сосудистой оболочки). 
Исследователи сходятся во мнении, что аксиаль-
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ное удлинение связано с истончением сосудистой 
оболочки, а это подразумевает, что задний полюс 
мембраны Бруха смещается кзади в большей сте-
пени, чем склера.

Увеличение МБ приводит к сжатию и вторич-
ному истончению сосудистой оболочки, наибо-
лее выраженному на заднем полюсе глаза, при 
этом истончение склеры, менее выраженно, чем 
истончение сосудистой оболочки. Увеличение 
мембраны Бруха в экваториальной и ретроэква-
ториальной области соответствует наблюдаемому 
здесь уменьшению количества клеток пигментно-
го эпителия и толщины слоя сетчатки в аксиально 
удлиненных глазах. 

Гипотеза также согласуется с выводами о том, 
что толщина сетчатки, плотность клеток пиг-
ментного эпителия и плотность хориокапилляров 
в макулярной области не связаны с аксиальной 
длиной [75-77]. Аналогичным образом, расстоя-
ние между височной верхней и височной нижней 
сосудистой аркадой не связано с осевой длиной в 
глазах без миопической макулопатии 3-й стадии 
или выше, подтверждая, что МБ в макулярной 
зоне не увеличивается в аксиально удлиненных 
глазах. Увеличение МБ, происходящее преиму-
щественно в экваториальной или ретроэкватори-
альной области, также объясняет ее смещение в 
височном направлении к фовеа, параллельно раз-
витию и расширению гамма-зоны в парапапил-
лярной области с височной стороны при средней 
степени миопии.

Наконец, активное образование и увеличение 
МБ согласуется с наблюдением, что толщина мем-
браны, в отличие от толщины сосудистой оболочки 
и склеры, не зависит от осевой длины. Остается не 
ясным, как объяснить увеличение отверстия МБ и, 
в конечном счете, развитие и увеличение лаковых 
трещин и дефектов МБ в макулярной области в 
глазах с большей осевой длиной. Можно предпо-
ложить, что увеличение МБ в экваториальной и 
ретроэкваториальной области может увеличить на-
пряжение внутри мембраны, что сначала приводит 
к увеличению отверстия МБ, в макулярной области 
могут развиться новые вторичные дефекты МБ. 
Расширение отверстия пигментного эпителия ка-
нала зрительного нерва (т.е. развитие миопической 
парапапиллярной бета-зоны) может быть результа-
том увеличения внутренней поверхности МБ (из-
за увеличения мембраны), приводя к растяжению 
слоя пигментного эпителия сетчатки. Это приводит 

к развитию вторичных дефектов слоя пигментно-
го эпителия в макулярной области, начиная с ли-
нейных лаковых трещин, которые расширяются 
до круглой формы, а затем и до так называемых 
«очаговых атрофий». В соответствии с этим пред-
ставлением ориентация лаковых трещин (или ли-
нейных дефектов пигментного эпителия) обычно 
перпендикулярна направлению самого широкого 
участка гамма-зоны.

Установлено, что биомеханическая прочность 
МБ примерно в 100 раз выше, чем прочность 
склеры, что подтверждает гипотезу об участии 
МБ в изменении формы и размера глаза и, в част-
ности, процессе осевого удлинения.

Экспериментальные исследования и клини-
ческие наблюдения показали, что афферент-
ная, сенсорная часть механизма обратной связи, 
управляющего процессом аксиального удлине-
ния, расположена на средней периферии глазного 
дна в ретроэкваториальной области глаза [78-84]. 
В эксперименте показано, что периферическая 
расфокусировка приводит к аксиальному удли-
нению глаз у животных. Клинические наблюде-
ния позволили установить, что глаза человека с 
врожденным макулярным рубцом (например, 
из-за токсоплазмозного хориоидита) обычно не 
подвержены аксиальному удлинению, в то вре-
мя как в глазах с деструкцией сетчатки в средней 
периферии, например, при ретинопатии недоно-
шенных после периферической и средне-перифе-
рической лазерной коагуляции, может отмечаться 
выраженное аксиальное удлинение. После интра-
витреального применения anti-VEGF препаратов 
при ретинопатии недоношенных аксиальная мио-
пия развивается реже [85-87].

Заключение
Гипотеза предполагает, что утолщение мем-

браны бруха в ретроэкваториальной/экваториаль-
ной области приводит к активному аксиальному 
удлинению. Это подтверждается гистологически-
ми, клиническими и экспериментальными дан-
ными. Предложенная гипотеза противоречит 
обычному предположению о том, что склера яв-
ляется первичной структурой, участвующей в 
удлинения глаза, однако остается не ясным, явля-
ются ли эти изменения первичными, влекущими 
удлинение глазного яблока, или они вторичны - 
как следствие удлинения глаза, что подтверждает 
актуальность дальнейшего изучения механизма 
аксиального удлинения.
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