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 � В статье представлены особенности офтальмологических проявлений определённой патологии 
центральной нервной системы с симптоматикой клинически схожей с симптоматикой глаукомы нор-
мального давления, позволяющие проводить дифференциальную диагностику этих патологических 
процессов.
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В современной трактовке глаукомы уровень 

внутриглазного давления (ВГД) расценивается 

как фактор риска. Более того признаётся суще-

ствование нормотензивной глаукомы как само-

стоятельной формы.

Взгляд исследователей на патогенез глаукомы 

нормального давления неоднозначен. По мнению 

одних исследователей, в основе заболевания лежит 

уровень толерантности зрительного анализатора 

к среднестатистическому уровню внутриглазного 

давления, по мнению других — это дегенератив-

ный процесс, схожий с таковым в ЦНС, третьи 

считают, что глаукома нормального давления 

представляет собой мультифакторный синдром, 

при этом имеют значение нарушения гемодинами-

ки в сосудах, кровоснабжающих зрительный ана-

лизатор, нарушения их ауторегуляции; важна так-

же ассоциация с сосудистыми дисциркуляторными 

процессами, такими как артериальная гипотония, 

болезнь Рейно с ночным апное. Не последнее ме-

сто занимает и наследственный фактор [2, 3].

Диагностика глаукомы нормального давления, 

дифференциальная диагностика с другими забо-

леваниями, схожими по клиническим проявле-

ниям, порой вызывает определённые трудности. 

Несмотря на различия в этиологии, патофизиоло-

гические механизмы развития глаукомной и не-

глаукомной оптической нейропатии схожи.

Как известно, оптическая нейропатия, которая 

лежит в том числе и в основе глаукомного про-

цесса, развивается в результате дегенеративного 

процесса в ганглиозных клетках сетчатки и её ак-

сонах, которые являются волокнами зрительно-

го нерва. Утрата аксонов и защитных глиальных 

структур ведёт к побледнению диска зрительного 

нерва, развитию атрофии зрительного нерва.
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Патологическая экскавация диска зрительного 

нерва наиболее часто ассоциируется с глаукомой. 

Однако развитие экскавации диска зрительного 

нерва может сопровождать оптическую нейропа-

тию другой природы. Признаётся, что даже для 

специалистов порой бывает сложно провести диф-

ференциальную диагностику между глаукомной 

и неглаукомной экскавацией диска зрительного 

нерва. В литературе приводятся примеры гипер-

диагностики глаукомы, когда диагноз выставлялся 

только по состоянию глазного дна [10, 14].

К оптической нейропатии может привести 

компрессия структур переднего зрительного пути 

при нейрохирургической патологии, зрительных 

волокон друзами диска зрительного нерва. Опти-

ческая нейропатия может развиться в результате 

краниоорбитальной травмы, токсического, дегене-

ративного или демиелинизирующего поражения 

зрительного нерва, нарушения кровоснабжения 

зрительного нерва артериитной и неартериитной 

природы, а также в результате генетически обу-

словленной патологии зрительного нерва. Одна-

ко при ряде перечисленных процессов изучение 

анамнеза, характера развития заболевания, в част-

ности зрительных нарушений, УЗИ зрительных 

нервов, медико-генетическое обследование в зна-

чительной степени помогают проводить дифферен-

циальную диагностику глаукомной и неглаукомной 

оптической нейропатии, но имеются заболевания, 

которые могут представлять определённые слож-

ности для дифференциальной диагностики.

Среди них в первую очередь следует упомя-

нуть объёмные образования в полости черепа, 

компремирующие латеральную порцию волокон 

структур переднего зрительного пути: зрительно-

го нерва, хиазмы или зрительного тракта.

К подобной ситуации приводят менингиомы 

переднего наклонённого отростка и малого крыла 

основной кости, опухоли средней черепной ямки, пе-

троклевальные менингиомы — доброкачественные, 

медленно растущие внемозговые опухоли, исходящие 

из арахноидальных выростов твёрдой мозговой обо-

лочки. Чаще болеют женщины. Рост опухоли может 

быть спровоцирован гормональным стрессом либо 

в период беременности, лактации или менопаузы.

Оптическая нейропатия развивается в резуль-

тате механического воздействия на аксоны струк-

тур переднего зрительного пути, приводящего 

к нарушению аксоплазматического тока и до-

ставки нейротрофических веществ к ганглиозным 

клеткам сетчатки. К этому процессу присоединя-

ется сосудистый фактор, вызывающий ишемию.

Заболевание начинается с поражения одного 

глаза — на стороне опухоли. Развиваются де-

фекты в носовой половине поля зрения, которые 

постепенно распространяются на всю носовую 

половину поля зрения. Когда дефект достигает 

точки фиксации, отмечается снижение остроты 

зрения (рис. 1). Реже процесс манифестирует па-

рацентральной или центральной скотомой.

Прогрессирует симптоматика медленно. Глазное 

дно поначалу в пределах нормы. Признаки атро-

фии диска зрительного нерва появляются спустя 

многие недели от начала зрительных расстройств. 

Кровоизлияний на диске или близ него, вызван-

ных компремирующим процессом, не бывает. Вто-

рой глаз вовлекается в процесс в том случае, если 

опухоль достигает значительных размеров, распро-

страняется в сторону хиазмы, зрительного тракта 

или другого зрительного нерва. К этому моменту 

ранее поражённый глаз может быть слепым. Появ-

ление симптоматики на другом глазу способствует 

диагностике интракраниального процесса. Главная 

дифференциально-диагностическая особенность 

при этом заключается в том, что на другом глазу 

дефекты в поле зрения возникают в височной по-

ловине (рис. 2).

К сожалению, не редкость, когда пациенты 

с нейрохирургической патологией длительно ле-

чатся от различных глазных заболеваний, и к мо-

менту поступления в нейрохирургический стацио-

нар опухоль достигает больших размеров.

Другим заболеванием, которое может спрово-

цировать постановку диагноза глаукомы нормаль-

Рис. 1. Поле зрения: автоматическая статическая периме-

трия — дефект преимущественно в носовой поло-

вине поля зрения левого глаза

Fig. 1. Automated visual field reveal nasal defect of the left eye

Левый глаз / Left eye Правый глаз / Right eye

VIS OS = 1.0 VIS OD = 0.08

Рис. 2. Поле зрения: автоматическая статическая периме-

трия — неконгруэнтная левосторонняя гомонимная 

гемианопсия

Fig. 2. Automated visual field reveal incongruous left – sided 

homonymous hemianopia
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ного давления, являются большие и гигантские 

параклиноидные аневризмы, клинически проте-

кающие по псевдотуморозному типу.

Характер зрительных нарушений зависит 

от топографии аневризм. В случае если аневризма 

приводит к сдавлению латеральной группы воло-

кон зрительного нерва, иногда хиазмы зрительно-

го тракта, дефекты поля зрения могут иметь вид 

скотом или периферических дефектов в носовой 

половине. Атрофию диска зрительного нерва при 

аневризмах отличает от глаукомной оптической 

атрофии то, что при атрофии вследствие сдавле-

ния зрительных волокон аневризмой равномерно 

бледнеют все ткани диска зрительного нерва.

Склерозированная стенка внутренней сонной 

артерии, сдавливая латеральную порцию волокон 

зрительного нерва, может привести к так назы-

ваемому сосудисто-нервному конфликту, который 

проявляется дефектами в носовой половине поля 

зрения. Помимо этого склеротические изменения 

в сосудах, кровоснабжающих зрительный нерв, 

также могут приводить к атрофии зрительного не-

рва и развитию экскавации диска. Клинические 

проявления бывают как односторонними, так и дву-

сторонними, порой асимметрично выраженными.

В литературе представлены редкие наблюдения 

флюктуирующей биназальной гемианопсии при 

долихоэктазии внутренней сонной артерии [13].

Ещё один процесс может привести к назаль-

ным или биназальным дефектам в поле зрения. 

Это вторичная постзастойная атрофия зрительных 

нервов в результате внутричерепной гипертензии 

различного генеза. Однако офтальмоскопическая 

картина никоим образом не будет напоминать гла-

укомную оптическую нейропатию.

Интерес представляет вопрос об относитель-

ной роли изменения градиента ВЧД/ВГД в фор-

мировании экскавации диска зрительного нерва 

у больных с внутричерепной гипотензией [5, 9, 

11, 12]. Однако, обследуя пациентов с посттравма-

тической назальной ликвореей или гиперфункцией 

шунта после операции на ликворной системе, мы 

не наблюдали развитие оптической нейропатии, 

схожей с глаукомной, ни в плане зрительных на-

рушений, ни в плане изменения в диске зритель-

ного нерва.

В 2006 г. N. Gupta et al. обнаружили у паци-

ента с глаукомой нормального давления дегенера-

тивные изменения не только в зрительном нерве, 

но и в наружном коленчатом теле и зрительной 

коре [8]. При этом была выявлена корреляция 

между изменениями в головном мозге и выра-

женностью глаукомного процесса.

Немногим ранее в эксперименте на приматах 

было показано, что при повышенном ВГД изме-

нения в структурах наружного коленчатого тела 

не сопровождаются признаками гибели волокон 

в зрительном нерве [15].

Исследования, проведённые в нашей стране, 

как морфологические, так и нейровизуализаци-

онные, также подтвердили наличие дегенерации 

в наружном коленчатом теле и в зрительной коре 

у пациентов с глаукомой и продемонстрировали их 

идентичность с изменениями при болезни Альц-

геймера [1, 4]. При морфологическом исследовании 

у пациентов с открытоугольной глаукомой в тканях 

головного мозга был обнаружен бета-амилоид — 

маркер нейродегенерации, присутствующий при 

болезни Альцгеймера [3]. Всё это дало повод при-

числить глаукому к дегенеративным заболеваниям.

Глаз — это мозг, вынесенный на периферию. 

В строении глаза мы найдём практически все ана-

томические компоненты, что и в головном моз-

ге, не говоря уже о том, что большая часть зри-

тельного анализатора является частью головного 

мозга. Трудно не согласиться с мнением Helen V. 

Danesh-Meyer, Leonard A. Levin (2015), что «го-

ловной мозг и зрительный нерв имеют схожие па-

тологические процессы при нейродегенеративных 

заболеваниях» [6].

Нейродегенеративные заболевания ЦНС, 

в частности, такие, как болезнь Альцгеймера 

и Паркинсона, и глаукому объединяет медленное 

прогрессирование утраты функций, общие меха-

низмы гибели клетки: оксидативный стресс и глу-

таматная токсичность, селективная потеря опреде-

лённых популяций нейронов вследствие апоптоза, 

а также транссинаптическая дегенерация.

В то же время имеется суждение, что измене-

ния, обнаруживаемые по ходу зрительного ана-

лизатора у пациентов с глаукомой, скорее всего, 

носят вторичный характер и служат проявлением 

аксонопатии ганглиозных клеток сетчатки [6].

Итак, общими клиническими признаками для 

глаукомной и неглаукомной оптической нейропа-

тии являются:

• медленное, в течение нескольких лет, развитие 

клинических симптомов;

• изменения диска зрительного нерва, которые 

появляются спустя достаточно длительный ла-

тентный период.

Подозрение на неглаукомный процесс должно 

возникать:

• при поражении одного глаза или выраженной 

асимметрии, особенно при одинаковом ВГД 

на обоих глазах;
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• в случае сочетания нормального диска зри-

тельного нерва с достаточно выраженными 

дефектами в поле зрения;

• при быстром снижении остроты зрения, кото-

рое характерно для неглаукомной оптической 

нейропатии воспалительной или сосудистой 

природы; в этом случае возможно сочетание 

снижения остроты зрения и менее выражен-

ных дефектов поля зрения;

• если присутствуют вертикальные или альти-

тудинальные (горизонтальные) дефекты поля 

зрения, характерные для неглаукомной опти-

ческой нейропатии;

• при наличии стойких центральных и парацен-

тральных скотом.

В заключение следует привести мнение, с ко-

торым невозможно не согласиться: «Только при 

полном клиническом обследовании с использо-

ванием различных визуализационных технологий 

возможно провести достойную дифференциаль-

ную диагностику» [7].

Дифференциальная диагностика необходима, 

поскольку своевременное выявление внутриче-

репного процесса выступает залогом не только 

сохранения зрения или улучшения утраченного 

зрения, но и сохранения жизни пациента.
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