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 � Глаукома нормального давления была выделена в отдельную клиническую форму первичной от-

крытоугольной глаукомы в конце XX в. В статье в историческом аспекте рассмотрены различные точки 

зрения на развитие этой наиболее труднодиагностируемой разновидности глаукомы, а также современ-

ные концепции патогенеза глаукомы нормального давления, определяющие стратегию нового подхода 

к её диагностике.
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 � Normal tension glaucoma was isolated as a separate clinical form of primary open-angle glaucoma at the 

end of the 20th century. In the article, various points of view on the development of this most difficultly diag-

nosed variety of glaucoma, as well as modern concepts of the pathogenesis of normal tension glaucoma which 

determine the strategy of a new approach to its diagnosis, are reviewed in the historical aspect.

 � Keywords: normal tension glaucoma; trans-laminar cribrosa pressure gradient; lamina cribrosa thick-

ness; lamina cribrosa depth; optic nerve subarachnoid space width.

ВВЕДЕНИЕ
Глаукома является одной из главных причин 

необратимой слепоты и инвалидности по зрению 

во всем мире, занимая в нашей стране первое ме-

сто. Бóльшую часть среди всех случаев первичной 

открытоугольной глаукомы (ПОУГ) составляет 

её офтальмогипертензивная форма, для кото-

рой характерен высокий уровень внутриглазного 

давления (ВГД). Но, как оказалось, глаукома не 

всегда сопровождается повышением офтальмото-

нуса. В конце XX в. в отдельную клиническую 

форму была выделена глаукома нормального дав-

ления (ГНД), при которой все характерные для 

глаукомы признаки (специфическая атрофия дис-

ка зрительного нерва (ЗН) в виде прогрессирую-

щей экскавации и как следствие — характерные 

нарушения в поле зрения), развивались без по-

вышения уровня офтальмотонуса [1, 2].

В 70-е годы прошлого века В.В. Волков пер-

вым в мировой офтальмологической практике 

разработал концепцию патогенеза глаукомы, 

согласно которой глаукомная оптическая ней-

ропатия (ГОН) развивается в результате про-

гиба решётчатой мембраны/пластинки (РМ/РП) 

склеры из-за нарушения трансмембранного гра-

диента давления (ТМГД) между внутриглазным 
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и тканеликворным давлением [3]. При офтальмо-

гипертензивной форме ПОУГ главным фактором 

риска для её развития является повышенный уро-

вень ВГД. В соответствии с концепцией В.В. Вол-

кова главным фактором риска для развития ГНД 

является пониженный уровень внутричерепного 

давления (ВЧД) и, соответственно, пониженное 

давление ликвора в субарахноидальном про-

странстве (САП) ЗН, поэтому эту форму ПОУГ 

В.В. Волков определил как оптико-ликворги-

потензивную. Помимо этого, прогибу РП могут 

способствовать изменения её биомеханических 

свойств, которые ухудшаются из-за возрастной 

дистрофической перестройки биохимии матрик-

са РП и окружающей её склеры на почве изме-

нения состава коллагена. В таком случае даже 

нормальная величина ТМГД становится избыточ-

ной и приводит, в понимании В.В. Волкова, к раз-

витию мембранодистрофической формы ПОУГ.

РОЛЬ АРТЕРИАЛЬНОГО И ВНУТРИЧЕРЕПНОГО
ДАВЛЕНИЯ В РАЗВИТИИ ГЛАУКОМЫ
НОРМАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ

Согласно мнению большинства учёных, глау-

кома относится к мультифакториальным заболе-

ваниям с пороговым эффектом, то есть возникает 

в тех случаях, когда совокупность неблагопри-

ятных факторов (факторов риска) превысит порог 

для реализации сценария болезни. Причины, спо-

собствующие её развитию, до конца не изучены. 

Но для объяснения патогенеза ГОН было разра-

ботано несколько теорий, наиболее известные из 

которых — механическая (в современной интер-

претации биомеханическая), сосудистая и мета-

болическая. Самыми ранними являются механи-

ческая (Müller H., 1858) и сосудистая (Jaeger E., 

1858) теории [4, 5].

S. Drance [6], известный своими исследова-

ниями по изучению патогенеза ГНД, придавал 

большое значение системной артериальной ги-

потензии, при которой перфузионное давление 

в сосудах глазного яблока, в том числе крово-

снабжающих внутриглазную и ретробульбарную 

части ЗН, понижено, что является первопричиной 

развития ГОН, и в связи с этим — руководящей 

идеей современной трактовки сосудистой теории 

патогенеза ГНД. При помощи цветного доплеров-

ского картирования Y. Yamazaki и S. Drance [7] 

изучали скорость кровотока в системе задних 

коротких цилиарных артерий и центральной ар-

терии сетчатки у больных ПОУГ с нормальным 

и повышенным ВГД. В результате исследования 

было обнаружено, что у пациентов с ГНД при 

прогрессирующем ухудшении в состоянии поля 

зрения скорость кровотока в центральной артерии 

сетчатки и задних коротких цилиарных артериях 

была достоверно (р = 0,04) ниже, чем у пациен-

тов при стабилизированном течении ГНД. У боль-

ных офтальмогипертензивной формой ПОУГ при 

стабилизированном и нестабилизированном тече-

нии такого различия авторы не нашли. К таким 

же результатам в своих исследованиях пришли 

N. Plange et al. [8]. Авторы изучали взаимосвязь 

между показателями кровотока (пиковая систо-

лическая скорость, конечная диастолическая ско-

рость и индекс резистентности кровотока) в глаз-

ничной артерии, центральной артерии сетчатки, 

измеренных при помощи цветного доплеровско-

го картирования, а также дефекты заполнения 

флуоресцеином капилляров диска зрительного 

нерва (ДЗН) у пациентов с ГНД и контрольной 

группы лиц. В результате более низкая (р < 0,05) 

скорость кровотока и более высокие (р < 0,01) 

показатели индекса резистентности кровотока 

были обнаружены у пациентов с ГНД по сравне-

нию с испытуемыми из контрольной группы. Со-

ответственно, и количество дефектов заполнения 

флуоресцеином сосудов ДЗН было значительно 

больше (p < 0,01) при ГНД.

Связь между артериальной гипотензией и её 

неблагоприятным действием на зрительные 

функции у больных глаукомой учёные находили 

и ранее. Так, ещё в 1959 г. D. Harrington отметил 

ухудшение в состоянии поля зрения (появление 

скотом в зоне Бьеррума, назальной ступеньки, су-

жение периферических границ) у трёх пациентов 

после приёма гипотензивного препарата Резер-

пин [9]. R. Sachsenweger [10] и R. Ebner [11] также 

отмечали более быстрое ухудшение в состоянии 

поля зрения у пациентов с глаукомой и низким 

артериальным давлением (АД), чем у глауком-

ных пациентов с нормальным или высоким АД. 

J. Tielsch et al. [12] на большой выборке из общей 

популяции (5308 человек 40 лет и старше) уста-

новили, что более низкий уровень ВГД наблю-

дался у испытуемых с артериальной гипотензией: 

систолическое АД (САД) ниже 110 мм рт. ст., диа-

столическое АД (ДАД) ниже 60 мм рт. ст., чем 

у людей с артериальной гипертензией. Авторы, на 

основании полученных данных, рассчитали пер-

фузионное давление, и оказалось, что более низ-

ким оно было у пациентов с ПОУГ по сравнению 

с таковым у здоровых людей.

S. Hayreh et al. [13] проводили суточное мони-

торирование АД у больных ПОУГ c повышенным 

и нормальным ВГД, а также у пациентов с пе-
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редней ишемической оптиконейропатией. Авторы 

обнаружили более выраженное понижение ДАД 

у пациентов с ГНД (р = 0,0044), чем с передней 

ишемической оптиконейропатией. Кроме того, 

было отмечено, что у пациентов с артериальной 

гипертензией, принимавших перорально гипотен-

зивную терапию, имелась статистически значи-

мая связь (р = 0,0445) между ночным понижени-

ем АД и ухудшением в состоянии поля зрения. 

Аналогичное исследование проводили S. Graham 

et al. [14], выполняя суточное мониторирование 

уровня АД у больных ПОУГ с нормальным и по-

вышенным ВГД, а также у здоровых лиц из кон-

трольной группы, но не получили статистически 

достоверного различия между средними значе-

ниями исследуемых показателей (суточные по-

казатели САД и ДАД в ночное и дневное время) 

у пациентов с ГНД и офтальмогипертензивной 

формой ПОУГ. Авторы дополнительно выдели-

ли две группы пациентов по характеру течения 

глаукомного процесса (наличие или отсутствие 

прогрессирования в изменениях поля зрения). 

В группе лиц с нестабилизированным течением 

глаукомы ночные понижения изучаемых пока-

зателей АД встречались чаще (у 29 пациентов 

из 37) и были более выраженными (р = 0,001), 

чем в группе пациентов со стабилизированной 

ПОУГ [14].

Изучением влияния уровня АД на прогрес-

сирование глаукомного процесса занимались 

J. Melgarejo et al. [15]. Авторы установили, что 

пациенты с ГОН имели более низкие значения 

ДАД, чем здоровые лица (р < 0,014). Но именно 

значительное понижение САД и/или ДАД в ноч-

ное время (более чем на 20 % от уровня дневных 

показателей), по мнению авторов, способствует 

развитию и прогрессированию ГОН (р < 0,007).

Помимо снижения перфузионного давления 

в системе глазничной артерии, у больных глауко-

мой важную роль играет склонность сосудистой 

системы к вазоспазму. Одним из проявлений ва-

зоспастических реакций является мигрень. Впер-

вые на данный факт обратили внимание C. Phelps 

и J. Corbett, отметив, что головные боли встреча-

ются чаще у пациентов с ГНД, чем с офтальмоги-

пертензивной формой ПОУГ, и у здоровых людей 

(р = 0,01 и 0,02 соответственно) [16]. Несколь-

ко позже данный факт подтвердили S. Drance 

et al. [17, 18], исследуя капиллярный кровоток 

в подногтевом ложе у больных ПОУГ с нормаль-

ным и высоким ВГД и здоровых лиц из контроль-

ной группы. Скорость кровотока оказалась ниже 

у пациентов с ГНД по сравнению с контрольной 

группой (р < 0,05), при этом после использова-

ния холодовой пробы данное различие возраста-

ло (р < 0,0005) [17, 18]. Особую роль вазоспазма 

в развитии ГНД отмечал J. Flammer [19], который 

ввёл такое понятие, как «первичная сосудистая 

дисрегуляция», или синдром Фламмера, включа-

ющий неадекватное сужение и/или расширение 

морфологически здоровых сосудов в ответ на ме-

ханические, физические или стрессовые раздра-

жители. При первичной сосудистой дисрегуляции 

наблюдается нестабильность в кровоснабжении 

ДЗН, происходит чередование процессов ишемии 

и реперфузии, что приводит к усилению апоптоза 

ганглиозных клеток сетчатки [20–24].

Таким образом, многие авторы полагают, что 

сосудистый фактор является основным в развитии 

ГНД. Однако при ГНД, как и при офтальмогипер-

тензивной форме ПОУГ, возникает потеря слоя 

нервных волокон, увеличение размеров экскава-

ции, перипапиллярная атрофия сетчатки, чего не 

наблюдают при ишемических оптиконейропати-

ях [25]. Поэтому учёные продолжали поиск новых 

факторов, влияющих на развитие ГОН при ГНД.

В начале XX в. К.И. Ноишевский, приват-до-

цент кафедры офтальмологии Военно-медицин-

ской академии, в своей монографии «Глаукома, её 

этиология и лечение» (1915) писал, что «в одном 

случае давление в 27 мм рт. ст. не вызывает в гла-

зу глаукоматозных изменений, тогда как в других 

случаях их вызывает давление ниже 27 мм рт. ст. 

Только нарушением равновесия между давлени-

ем внутриглазным и внутричерепным мы можем 

примирить эти противоречия». Похоже, это было 

первой попыткой объяснения патогенеза глауко-

мы с нормальным уровнем ВГД. К такому выводу 

К.И. Ноишевский пришёл на основании резуль-

татов собственных экспериментов, выполненных 

в лаборатории И.П. Павлова. У двух собак после 

трепанации черепа через месяц развилась двух-

сторонняя глаукомная экскавация, что было под-

тверждено не только при офтальмоскопическом, 

но и гистологическом исследовании. Полученные 

результаты К.И. Ноишевский объяснил наруше-

нием тока лимфы, полагая, что «в нормальном 

состоянии гидростатики глазного яблока лим-

фа течёт от сосудистой оболочки и ресничного 

тела по направлению к передней камере и толь-

ко 1/50 часть всего потока лимфатической жид-

кости направляется к соску зрительного нерва. 

При снижении внутричерепного давления, как 

и при повышении внутриглазного давления, по-

ток лимфы направляется в обратную сторону, то 

есть к соску зрительного нерва» [26].
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В 1974 г. Р.И. Коровенкову под руководством 

проф. В.В. Волкова впервые в мире эксперимен-

тально удалось измерить давление ликвора в меж-

оболочечных пространствах ЗН и подтвердить 

существование ТМГД. Это исследование стало воз-

можным в условиях выполнения технически слож-

ного эксперимента с использованием микропипет-

ки, введённой через твёрдую мозговую оболочку 

в САП ЗН кролика, и специально разработанно-

го устройства по измерению давления жидкости 

в малых объёмах. В результате давление ликвора 

оказалось в пределах 6,0–10,5 мм рт. ст. [27].

Спустя 20 лет W. Morgan et al. [28] измерили 

ретроламинарное тканеликворное давление у со-

бак при помощи специальной пипетки, которую 

вводили через плоскую часть цилиарного тела 

прямо в центр ДЗН. Авторы подтвердили, что 

именно в плоскости РП происходит перепад вну-

триглазного и тканеликворного давления. В сво-

их дальнейших исследованиях W. Morgan опреде-

лил, что ликворное давление (7,7 ± 0,7 мм рт. ст.) 

в оболочках ЗН немного ниже, чем давление 

ликвора в боковых желудочках головного мозга 

(8,9 ± 2,8 мм рт. ст.) и что эти два показателя 

находятся в прямой зависимости (р < 0,001) [29].

Согласно доктрине Монро – Келли, «в полости 

черепа должно соблюдаться динамическое равно-

весие 3 составляющих компонентов — ткани го-

ловного мозга, ликвора и крови, взаимосвязь ко-

торых определяет уровень ВЧД (A. Monro, 1783; 

G. Kellie, 1824)» [цит. по 30]. По данным M. Albeck 

et al. [31], диапазон нормальных значений ВЧД 

в зависимости от возраста составляет в положе-

нии лёжа 7–15 мм рт. ст. у здоровых взрослых, 

3–7 мм рт. ст. — у детей и 1,5–6 мм рт. ст. — 

у младенцев. В положении сидя ВЧД понижается 

у взрослых до уровня ниже 0 мм рт. ст. [32]. С воз-

растом наблюдается тенденция к понижению про-

дукции ликвора и, соответственно, к некоторому 

понижению уровня ВЧД, что подтверждает иссле-

дование D. Fleischman et al. [33]. Авторы нашли, 

что уровень ВЧД понижается с 11,56 в возрасте 

20–49 лет до 11,26 мм рт. ст. в 50–54 года и до 

8,46 мм рт. ст. у лиц старше 90 лет.

Но не только возраст может оказывать влия-

ние на уровень ВЧД. L. Pasquale et al. [34] обсле-

довали более 78 тыс. женщин и выявили более 

низкий (р = 0,01) риск развития глаукомы у лиц 

с повышенным индексом массы тела (ИМТ) по 

сравнению с теми испытуемыми, у которых этот 

индекс был понижен или находился в пределах 

нормальных значений. J. Berdahl et al. [35] вы-

полняли люмбальную пункцию больным ПОУГ 

с повышенным и нормальным уровнем ВГД, 

а также пациентам с офтальмогипертензией (ОГ) 

и контрольной группе здоровых лиц. У пациен-

тов с ГНД был выявлен более низкий уровень 

ВЧД по сравнению с ОГ-формой ПОУГ (8,7 ± 1,16 

и 9,1 ± 0,77 мм рт. ст. соответственно, р < 0,01). 

У пациентов с ОГ ВЧД было выше, чем в контроль-

ной группе (12,6 ± 0,85 и 11,8 ± 0,71 мм рт. ст. 

соответственно, р < 0,05) [36]. Авторы предпо-

ложили, что дисбаланс между внутриглазным 

и внутричерепным давлением играет важную 

роль в патогенезе глаукомы и способствуют её 

развитию.

R. Ren et al. [37] обследовали лиц с ГНД, оф-

тальмогипертензивной формой ПОУГ и здоровых 

лиц. По данным люмбальной пункции уровень 

ВЧД у пациентов с ГНД был достоверно ниже, 

чем у больных офтальмогипертензивной фор-

мой ПОУГ и здоровых лиц (9,5 ± 2,2, 11,7 ± 2,7 

и 12,9 ± 1,9 мм рт. ст. соответственно, р < 0,001). 

Кроме того, R. Ren et al. [38] обследовали паци-

ентов без глаукомы, но с различными невроло-

гическими заболеваниями, которые не влияли 

на уровень ВЧД. Всем пациентам проводилась 

люмбальная пункция для оценки ВЧД. В ре-

зультате было получено, что более высокий уро-

вень ВЧД наблюдался у пациентов с большим 

ИМТ (р < 0,001) и более высоким уровнем ВГД 

(р < 0,001). Проанализировав более 4 тыс. исто-

рий болезни пациентов, которым была выпол-

нена люмбальная пункция, J. Berdahl et al. [39] 

определили положительную взаимосвязь между 

ИМТ и уровнем ВЧД (р < 0,001). При повышении 

ИМТ с 18 до 39 кг/м2 уровень ВЧД повышался 

на 37,7 % (с 8,6 ± 2,1 до 14,1 ± 2,5 мм рт. ст.). 

Между уровнем ВГД и ИМТ корреляции выяв-

лено не было (р = 0,14).

H. Killer et al. [40] исследовали движение лик-

вора между базальными цистернами головного 

мозга и САП ЗН у больных ГНД и здоровых лиц 

с помощью компьютерной цистернографии с вве-

дением контрастного вещества. Измеряя плот-

ность контрастного вещества в ликворе, авторы 

выявили значительное снижение её в САП ЗН по 

сравнению с базальными цистернами у пациентов 

с ГНД, у здоровых лиц такого различия в плот-

ности контраста не выявлено (р = 0,003). Авто-

ры пришли к выводу, что при ГНД происходит 

нарушение обмена ликвора на уровне интракра-

ниальной части ЗН. В последующей работе этих 

же авторов исследовались особенности движе-

ния ликвора в САП на различных участках ЗН 

у больных ГНД и здоровых лиц. Распределение 
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по плотности контрастного вещества в ликворе 

ЗН у пациентов с ГНД было значимо ниже, чем 

в контрольной группе, причём с достоверно мень-

шим содержанием контрастного вещества в лик-

воре ретробульбарного отдела ЗН (р < 0,001). 

Результаты этого исследования подтвердили, 

что у больных ГНД имеется нарушение динамики 

ликвора в ЗН и преимущественно — в области 

его ретробульбарного отдела, что, несомненно, 

может играть роль в развитии нормотензивной 

глаукомы [41].

Трансмембранный градиент давления

Согласно концепции В.В. Волкова, о патогене-

зе глаукомы, благодаря наличию в норме ТМГД 

(разность между внутриглазным и тканеликвор-

ным давлением на уровне РП), обеспечивается 

не только ток венозной крови из заднего отдела 

глазного яблока за его пределы, но и аксоплазма-

тический ток вдоль аксонов ЗН к мозгу. Навстречу 

ему осуществляется более быстрый нейротро-

финный ток. Из мозга к глазу по межоболочечным 

пространствам ЗН поступает цереброспинальная 

жидкость. Именно давление ликвора и определя-

ет в норме более низкий уровень тканеликворного 

давления в ретроламинарной, в сравнении с пре-

ламинарной, областью ДЗН [1, 3, 42].

В 1979 г. M. Yablonsky et al. [43], по сути, по-

вторили эксперимент К.И. Ноишевского [26], вы-

полняя трепанацию черепа животным (кошкам). 

Но данные авторы сразу же после трепанации че-

репа устанавливали канюлю в переднюю камеру 

левого глаза кошки для дозированного пониже-

ния уровня ВГД и наблюдали развитие глауком-

ной экскавации ДЗН, но только на правом глазу. 

С помощью переднекамерной канюли устранял-

ся прирост ТМГД, поэтому в левом глазу, в от-

личие от правого, глаукомная экскавация ДЗН 

не развивалась. Результаты этого оригинального 

исследования очень наглядно и убедительно про-

демонстрировали патогенетическую связь между 

пониженным ВЧД и развитием ГОН.

Концепция В.В. Волкова о роли ТМГД в па-

тогенезе глаукомы получила подтверждение 

и дальнейшее развитие в исследованиях ав-

торитетных зарубежных ученых уже в XXI в. 

В 2014 г. в Москве на Международном сим-

позиуме, посвящённом этой проблеме, извест-

ный немецкий учёный J. Jonas в своем докла-

де “Cerebrospinal fluid pressure: the ‘X Factor’ in 

Glaucoma” подчеркнул международный приори-

тет В.В. Волкова в создании новой концепции 

патогенеза глаукомы с учётом значения ТМГД, 

который возрастает как при повышении ВГД, так 

и при понижении ВЧД [44].

Под руководством J. Jonas группа авторов 

оценивала ТМГД на большом контингенте здо-

ровых лиц и пациентов с ПОУГ сначала в Ин-

дии (9301 и 121 глаз соответственно), а за-

тем в Китае (6184 и 234 глаз соответственно). 

У жителей Индии среднее значение ТМГД со-

ставило 3,64 ± 4,25 мм рт. ст. у здоровых лиц 

и 9,65 ± 8,17 мм рт. ст. у лиц, страдающих 

ПОУГ. При глаукоме авторами была определена 

достоверная связь (р < 0,001) между повыше-

нием ТМГД и наличием ГОН, а между уровнем 

ВГД и наличием ГОН корреляции не выявлено 

(р = 0,08) [45]. У жителей Китая значения ТМГД 

составили в среднем 5,8 ± 4,1 у здоровых лиц 

и 7,9 ± 4,9 мм рт. ст. у пациентов с ПОУГ, при-

чём различие было достоверным (р < 0,001) [46].

R. Ren et al. [47] сравнили показатели ВГД 

и ВЧД, измеренных при люмбальной пунк-

ции, у пациентов с ОГ и у здоровых лиц из 

контрольной группы. Авторы обнаружили бо-

лее высокий уровень ВЧД у пациентов с ОГ по 

сравнению с контрольной группой (16,0 ± 2,5 

и 12,9 ± 1,9 мм рт. ст. соответственно, р < 0,001) 

и сделали вывод, что у пациентов с ОГ ГОН не 

развивается, так как ТМГД находится в преде-

лах нормальных значений из-за более высоких 

показателей ВЧД. Y. Wang et al. [48], рассчиты-

вая уровень ВЧД с помощью собственной мате-

матической формулы, определяли ТМГД в общей 

популяции людей, не страдающих ПОУГ. В ре-

зультате исследований и расчётов более высокие 

значения ВЧД оказались у пациентов с более вы-

соким уровнем ВГД (р < 0,001).

Интерес представляет клинический случай 

ГНД, описанный B. Chen et al. [49]. Пациент-

ке, 93 года, с ранее установленным диагнозом 

ГНД обоих глаз была выполнена нейрохирурги-

ческая операция — установка вентрикулопери-

тонеального шунта по поводу нормотензивной 

гидроцефалии с целью улучшения оттока ликво-

ра. Спустя 1 мес. после операции офтальмолог 

диагностировал у пациентки прогрессирование 

ГОН на основании ухудшения в состоянии ДЗН 

(появление кровоизлияний, расширение экскава-

ции) и поля зрения. Авторы сделали вывод, что 

пониженное после нейрохирургической операции 

ВЧД привело к прогрессированию ГНД за счёт 

увеличения ТМГД.

В 2011 г. в Китае J. Jonas возглавил большое 

исследование The Beijing Eye Study в общей по-

пуляции (3468 человек) по изучению взаимосвязи 
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между значениями ВЧД, ВГД, ТМГД и показа-

телями роста, ИМТ, АД (систолического и диа-

столического), частоты пульса. В результате была 

выявлена достоверная связь между рассчитанным 

по разработанной авторами математической фор-

муле уровнем ВЧД и ИМТ (r = 0,67, р < 0,001), 

а также уровнем АД (r = 0,75, р < 0,001) и менее 

выраженная — с высоким ростом (р = 0,002) 

и повышенной частотой пульса (р < 0,001). Сред-

нее значение ТМГД в этом исследовании состави-

ло 5,9 ± 4,2 мм рт. ст., а его увеличение было, как 

правило, связано с низкими показателями роста, 

ИМТ и уровня АД [50].

C. Linden et al. [51] провели люмбальную 

пункцию и определили ВЧД и ТМГД у 13 па-

циентов с ГНД и 11 здоровых лиц. Авторы не 

нашли достоверного различия между средними 

значениями ВЧД (7,0 ± 2,9 и 6,6 ± 1,4 мм рт. ст. 

соответственно, p = 0,24) и ТМГД (13,7 ± 3,8 

и 12,3 ± 2,2 мм рт. ст. соответственно, p > 0,05). 

S. Lee et al. [52] рассчитывали ВЧД по извест-

ной формуле [48] и определяли ТМГД у здоро-

вых лиц и пациентов с ГНД, разделив последних 

по уровню ВГД на 2 группы (1-я группа — ВГД 

меньше 15 мм рт. ст. и 2-я группа — ВГД в пре-

делах 15–21 мм рт. ст.). Авторы нашли досто-

верное различие между средними значениями 

ТМГД у здоровых лиц и пациентов с ГНД из 

2-й группы (2,31 ± 0,06 и 6,48 ± 0,27 мм рт. ст. 

соответственно, p = 0,006), а различие между 

этими показателями у здоровых лиц и пациен-

тов с ГНД из 1-й группы было не достоверным 

(2,31 ± 0,06 и 2,11 ± 0,24 мм рт. ст. соответствен-

но, p = 0,636).

G. Jaggi et al. [53] проводили компьютерную 

томографию (КТ) головы 18 пациентам с ГНД 

и 17 здоровым людям с целью определения диа-

метра ретробульбарной части ЗН (с оболочка-

ми) в аксиальной плоскости. У пациентов с ГНД 

данный диаметр ЗН был достоверно больше, чем 

у здоровых лиц (7,96 ± 0,9 и 6,36 ± 0,5 мм соот-

ветственно, р < 0,001). Свои результаты авторы 

объяснили истончением оболочек ЗН из-за высо-

кой активности медиаторов воспаления и вслед-

ствие этого повышенной их растяжимости.

A. Pircher et al. [54] обследовали пациентов 

с ГНД и здоровых лиц. Всем выполняли люмбаль-

ную пункцию с целью определения уровня ВЧД 

и измерение диаметра ЗН с его оболочками на 

аксиальных КТ-изображениях головы на рассто-

янии 3 мм за глазным яблоком. У больных ГНД 

среднее значение диаметра ЗН с оболочками было 

достоверно больше (6,4 ± 0,9 мм, р < 0,000), чем 

у здоровых лиц (5,4 ± 0,6 мм), что авторы объ-

яснили нарушением анатомической связи между 

внутричерепным и внутриорбитальным отделами 

САП ЗН. Среднее значение ВЧД в группе пациен-

тов с ГНД составило 11,6 ± 3,7 мм рт. ст., но до-

стоверной связи между диаметром ЗН с оболоч-

ками и уровнем ВЧД выявлено не было (р = 0,72).

Как известно, КТ лучше всего оценивает кост-

ные структуры, поэтому данный метод имеет пре-

имущество при выявлении костных повреждений, 

а для изучения состояния мягкотканных структур 

в 80-е годы прошлого столетия была разработана 

магнитно-резонансная томография (МРТ). Поэто-

му в современных исследованиях для измерения 

диаметра ЗН с оболочками и без них используют 

последние модели МР-томографов с индукцией 

магнитного поля 1,5 или 3 Тл, которые позволя-

ют получить более чёткие МР-изображения ЗН 

с меньшим количеством артефактов.

В связи с возросшим интересом к оценке дав-

ления ликвора при изучении патогенеза ГНД поя-

вилась необходимость в разработке неинвазивных 

методов определения ВЧД. Инвазивные способы 

оценки ВЧД многочисленны и некоторые из них 

являются достаточно точными, но все они связа-

ны с инфекционными и геморрагическими риска-

ми для пациента, что ограничивает их широкое 

использование [55]. Поэтому с этой целью были 

разработаны и предложены различные неинва-

зивные методы. В 1989 г. R. Marchbanks пред-

ложил оценивать ВЧД по смещению барабанной 

перепонки, полагая, что к этому приводит изме-

нение давления перилимфы в лабиринте улитки 

при изменении уровня ВЧД. Но результат данного 

метода только ориентировочно отражает динами-

ку изменения ВЧД у конкретного пациента [56]. 

Одной из попыток оценки ВЧД была интерпре-

тация данных транскраниальной доплерографии 

средней мозговой артерии. Для оценки цере-

брального перфузионного давления использовали 

компьютерный анализ волновых характеристик 

АД и линейной скорости кровотока в средней 

мозговой артерии, но результаты имели большую 

погрешность (± 10 мм рт. cт.) [57].

R. Firsching [58] предложил оценивать уро-

вень ВЧД с помощью офтальмодинамометрии. 

Было проведено исследование, в котором уча-

ствовали 22 пациента с подозрением на гидро-

цефалию с интравентрикулярным мониторингом 

ВЧД. С помощью офтальмодинамометрии изме-

ряли уровень давления центральной вены сетчат-

ки и, сравнивая его с реальными показателями 

ВЧД из результатов мониторинга, нашли между 
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ними сильную корреляционную связь (r = 0,983, 

p < 0,001). На основании полученных данных 

была разработана математическая формула для 

расчёта уровня ВЧД.

По данным литературы, имеется метод, осно-

ванный на оценке скорости прохождения ультра-

звуковой волны в полости черепа — ультразвуко-

вой метод “time of the flight”. Вследствие большой 

разницы в толщине костей черепа у испытуемых, 

отсутствии стандартизации в расположении дат-

чиков и большой погрешности измерений данный 

метод не получил распространения [59].

В 2008 г. группа японских учёных под ру-

ководством A. Watanabe провела исследование 

с участием 12 пациентов с внутричерепной гипер-

тензией, нуждавшихся в хирургическом лечении. 

Данным пациентам в ходе операции перед вскры-

тием твердой мозговой оболочки измеряли ВЧД 

с помощью манометра, а до и после операции вы-

полняли МРТ орбит в режиме подавления жиро-

вой ткани с получением поперечных изображений 

срезов ЗН. Авторы по МР-картинам оценивали 

диаметр ЗН с оболочками до (6,1 ± 0,7 мм) и по-

сле (4,8 ± 0,9 мм) операции и получили сильную 

корреляционную связь между этим показателем 

и уровнем ВЧД (r = 0,879, p = 0,0036), а его до-

стоверное уменьшение после операции объясни-

ли понижением уровня ВЧД [60].

Как известно, артериальная гипотензия, часто 

встречающаяся у пациентов с ГНД, как правило, 

сопровождается пониженным уровнем ВЧД, след-

ствием чего может быть уменьшение наполнения 

ликвором полости между паутинной и мягкой моз-

говой оболочками головного и спинного мозга — 

САП, в том числе и ЗН, и, соответственно, суже-

ние этого пространства. В связи с этим N. Wang 

et al. [61] изучали взаимосвязь между шириной 

САП ЗН и уровнем ВЧД у больных ПОУГ с высо-

ким и нормальным ВГД, а также у здоровых лиц. 

С этой целью пациентам выполняли МРТ головы 

с получением поперечных срезов ЗН на расстоя-

нии 3, 9 и 15 мм позади глазного яблока. Во всех 

трёх точках измерения ширина САП ЗН была зна-

чительно меньше (р < 0,001) у пациентов с ГНД 

(0,67 ± 0,16, 0,55 ± 0,09 и 0,51 ± 0,12 мм соот-

ветственно), чем у пациентов с офтальмогипер-

тензивной формой ПОУГ (0,93 ± 0,21, 0,70 ± 0,12 

и 0,62 ± 0,11 мм соответственно) и в контрольной 

группе (0,87 ± 0,15, 0,67 ± 0,07 и 0,61 ± 0,07 мм 

соответственно). Авторы разработали математи-

ческие формулы для расчёта ВЧД, иными слова-

ми, давления ликвора в САП ЗН на уровне 3, 9 

и 15 мм за глазным яблоком. В своих дальней-

ших исследованиях эта же группа авторов под-

твердила данные результаты исследованием ЗН 

с помощью современного ультразвукового при-

бора. В режиме B-сканирования с частотой диа-

пазона 12,5 МГц определяли площадь САП ЗН 

на расстоянии 3, 5 и 7 мм за глазным яблоком. 

Данный показатель был достоверно (р = 0,0008) 

ниже у пациентов с ГНД (5,15 ± 0,81 мм2), чем 

у пациентов с офтальмогипертензивной фор-

мой ПОУГ (6,24 ± 1,62 мм2) и здоровых лиц 

(6,40 ± 2,20 мм2). Полученные результаты авто-

ры так же объяснили пониженным ВЧД и связан-

ным с этим уменьшением наполнения ликвором 

САП ЗН и, соответственно, его сужением при 

ГНД [62].

БИОМЕХАНИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА РЕШЁТЧАТОЙ
ПЛАСТИНКИ СКЛЕРЫ ПРИ ГЛАУКОМЕ
НОРМАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ

Исходя из особенностей патогенеза глаукомной 

несостоятельности РП, В.В. Волков выделил три 

клинические формы ГОН: офтальмогипертензив-

ную, оптиколикворгипотензивную и мембраноди-

строфическую. Поэтому дело не только в ТМГД. 

Решающая роль принадлежит биомеханическим 

свойствам самой РП, которые ухудшаются вслед-

ствие возрастной дистрофической перестройки 

биохимии её матрикса и окружающей склеры на 

почве изменения состава коллагена. В таком слу-

чае даже нормальная величина ТМГД становится 

избыточной и приводит по В.В. Волкову к разви-

тию мембранодистрофической формы ПОУГ [2].

Современный взгляд на роль биомеханических 

факторов в возникновении и прогрессировании 

ГОН отражён в схеме, разработанной J. Downs 

et al. [63]. Риск деформации тканей определяет-

ся не просто уровнем ВГД, а градиентом внутри-

глазного и ликворного давления, механическими 

свойствами самих тканей, которые ухудшаются 

вследствие возрастных дистрофических измене-

ний РП и окружающей её склеры из-за изменения 

состава коллагена. Деформация тканей приводит 

к нарушению аксоплазматического тока и кро-

воснабжения ДЗН, последнее ещё более ухудшает 

аксоплазматический ток. Весь этот комплекс па-

тологии приводит к повреждению аксонов в РП. 

В условиях ишемии и гипоксии происходит акти-

вации астроцитов, глиальных клеток РП, что при-

водит к ремоделированию соединительной ткани 

и ухудшению её биомеханических свойств.

M. Sullivan-Mee et al. [64] предложили оце-

нивать вязко-эластические свойства корнео-

склеральной оболочки у больных глаукомой по 
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показателю корнеального гистерезиса. По мне-

нию авторов, корнеальный гистерезис более точно 

отражает структурно-функциональное состояние 

РП при глаукоме, чем показатель центральной 

толщины роговицы. Е.Н. Иомдина и др. [65–67] 

занимались изучением биомеханических свойств 

склеры и РП при глаукоме. Авторы нашли, что 

при ПОУГ в склере происходит повышение со-

держания коллагена I и III типа, а также рост 

поперечной связанности коллагеновых структур, 

что приводит к повышению жёсткости и сниже-

нию проницаемости фиброзной капсулы глаза.

В экспериментальных исследованиях на при-

матах A. Bellezza et al. [68] установили, что прогиб 

РП происходит на ранней стадии индуцирован-

ной глаукомы. Позже H. Yang et al. [69] провели 

аналогичные исследования, которые показали, 

что в первую очередь наибольшему прогибу при 

начальной стадии экспериментальной глаукомы 

подвержен верхневисочный квадрант РП вслед-

ствие особенностей её анатомического строения.

Под руководством J. Jonas [70] выполнено ис-

следование гистологических срезов 42 глаз, эну-

клеированных по поводу меланомы хориоидеи без 

изменений в ДЗН (контрольная группа) и 11 глаз, 

энуклеированных по поводу болящей закрыто-

угольной глаукомы (основная группа), в результа-

те которого выявлена достоверно (р < 0,01) более 

тонкая РП у пациентов с глаукомой (201,5 мкм) 

по сравнению с контрольной группой (457,7 мкм). 

В своих исследованиях H. Park et al. [71, 72] про-

водили измерение толщины РП у больных ПОУГ 

с высоким и нормальным давлением и здоровых 

людей. Измерения выполняли при помощи спек-

трального оптического когерентного томографа 

и установили, что у пациентов с ГНД толщина РП 

(175,1 ± 22,60 мкм) была достоверно (p < 0,001) 

меньше по сравнению с аналогичным показа-

телем у здоровых людей (348,14 ± 23,41 мкм) 

и лиц с офтальмогипертензивной формой ПОУГ 

(237,82 ± 40,32 мкм). В своих последующих ис-

следованиях авторы пришли к выводу, что измере-

ние толщины РП по диагностической значимости 

сопоставимо (р = 0,001) с определением толщи-

ны слоя нервных волокон сетчатки у пациентов 

с начальной стадией ГНД. В своих исследованиях 

K. Omodaka et al. [73], измеряя толщину РП, также 

получили достоверное (p < 0,01) различие у здо-

ровых людей (282,6 ± 20,6 мкм), пациентов с пре-

периметрической глаукомой (261,4 ± 15,8 мкм) 

и с ГНД (232,6 ± 33,3 мкм). Авторы считают, что 

измерение толщины РП может являться важным 

критерием в диагностике и изучении патогенеза 

глаукомы. В то же время S. Yokota et al. [74] при 

обследовании пациентов с вторичной неоваску-

лярной глаукомой и здоровых лиц не выявили 

достоверного различия в толщине и глубине 

РП (155,0 ± 4,7 и 407,0 ± 22,9 мкм; 156,9 ± 4,2 

и 403,9 ± 20,1 мкм соответственно) [74].

M. Kim et al. [75] измеряли глубину РП (вели-

чина смещения РП кзади) у 66 пациентов с ГНД 

и 100 — с офтальмогипертензивной формой ПОУГ 

при помощи оптического когерентного томографа 

и выполняли периметрию по Humphrey. Авторы 

установили, что у пациентов с ГНД глубина РП 

(539,4 ± 140,5 мкм) была меньше, чем у паци-

ентов с офтальмогипертензивной формой ПОУГ 

(565,9 ± 143,2 мкм), но только в группе больных 

ГНД выявлена достоверная связь (p < 0,045) 

между средними значениями глубины РП и гло-

бального индекса MD. R. Furlanetto et al. [76], ис-

следуя глубину РП, обнаружили, что у пациентов 

с ПОУГ РП смещена более кзади по сравнению 

со здоровыми глазами (438 ± 102 и 353 ± 70 мкм 

соответственно, р < 0,03). L. Li et al. [77] также 

пришли к выводу, что глубина РП позволяет диф-

ференцировать больных глаукомой от здоровых 

лиц, поскольку этот показатель был достоверно 

больше (p < 0,01) у пациентов с офтальмогипер-

тензивной формой ПОУГ (538,8 ± 96,8 мкм), чем 

у лиц с ГНД (403,8 ± 85,4 мкм) и здоровых людей 

(336,4 ± 57,9 мкм).

S. Lee et al. [78] сравнили показатели глуби-

ны и кривизны РП у пациентов с ПОУГ и здоро-

вых лиц. По результатам измерений глубина РП 

у первых была достоверно больше, чем у вторых 

(527,0 ± 116,4 и 413,3 ± 80,4 мкм соответственно, 

р < 0,001). Для определения индекса кривизны 

РП авторы использовали среднее значение из-

мерений кривизны её поверхности в 7 различных 

точках. По мнению авторов, данный индекс для 

диагностики ПОУГ является более значимым, 

чем показатель глубины РП. Y. Kim et al. [79] 

в течение 3 лет наблюдали пациентов с ПОУГ, 

определяя изменения глубины РП и в состоянии 

поля зрения. В конце исследования все они были 

разделены на 3 группы: увеличение, уменьшение 

глубины РП или отсутствие изменений. Достовер-

ная связь (р < 0,001) между прогрессированием 

изменений в поле зрения и РП была отмечена 

только в 1-й группе пациентов (с увеличением 

глубины РП). Авторы предлагают использовать 

показатель глубины РП как критерий прогресси-

рования глаукомного процесса.

Таким образом, концепция В.В. Волкова о па-

тогенезе глаукомы, основанная на том, что ГОН 
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развивается в результате прогиба РП склеры из-

за нарушения градиента между ВГД и ВЧД, полу-

чила основательное подтверждение в современ-

ных работах авторитетных зарубежных учёных. 

Появление новых высокоточных приборов, позво-

ляющих осуществлять тонкие морфометрические 

исследования ранее не доступных для измерения 

структур (толщины и глубины РП, ширины САП 

ЗН) и на основе полученных данных разрабаты-

вать неинвазивные способы оценки уровня ВЧД 

и ТМГД, открывает новые перспективы для со-

временного подхода в изучении патогенеза и со-

вершенствовании диагностики ГНД — наиболее 

коварной клинической формы ПОУГ.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об 

отсутствии конфликта интересов.
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