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характеристики структурнО-функциОнальных изменений  
зрительнОгО анализатОра бОльных глаукОмОй  
на фОне прОвОдимОгО лечения (обзор литературы)
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G Феномен обратимости морфофункциональных изменений при лечении глаукомы занимает зна-
чительное место в публикациях различных отечественных и зарубежных офтальмологических школ. 
Ранее было установлено, что обратимая или частично обратимая структурная трансформация 
возможна при преглаукоме и в начальной стадии глаукомы. В большинстве случаев обнаружение 
структурно-функциональных корреляций авторы связывают с 30 % порогом снижения уровня ВГД. 
Данное утверждение с учетом продолжительности различных стадий глаукомы подчеркивает необ-
ходимость более пристального слежения за динамикой указанных показателей у больных глаукомой 
на ранних стадиях болезни и приоритетность агрессивного лечения, начиная с момента выявления 
заболевания. 

G Ключевые слова: глаукома; морфометрические параметры; периметрические индексы; глауком-
ная оптическая нейропатия; внутриглазное давление; простагландины; синустрабекулэктомия.

введение
Первичная открытоугольная глаукома 

(ПОУГ) — это полиэтиологичное, хроническое 
и проградиентно текущее заболевание с различ-
ными механизмами патоморфологии, неуклонно 
ведущими к слепоте. Свойственное ПОУГ специ-
фическое прогрессирующее повреждение ганг-
лионарных клеток сетчатки и их аксонов, резуль-
татом чего является структурная трансформация 
топографии диска зрительного нерва (ДЗН), из-
вестная как «расширение экскавации» и «истон-
чение нейроретинального пояска», ассоциирует-
ся с характерными изменениями в поле зрения. 
Такие структурно-функциональные заключения 
стали основанием утвердившегося комплексно-
го алгоритма диагностического поиска и монито-
ринга болезни, в первоочередном объеме которых 
находятся результаты тонометрических, офталь-
москопических и периметрических исследований. 
В то время как снижение уровня внутриглазного 
давления (ВГД) остается приоритетом лечения, 
оценка прогрессирования глаукомной оптической 
нейропатии (ГОН) зависит в первую очередь от 
систематического сопоставления структурно-фун-
кциональных изменений зрительного анализатора 
[19, 95]. Именно поэтому аккуратная и точная ко-
личественная характеристика внешнего вида ДЗН 
вместе с документацией периметрических измене-
ний стала обязательной для диагностики и оценки 
характера течения глаукомы [36, 64, 68]. 

структурнО-функциОнальные кОрреляции 
при глаукОме

Взаимоотношение структурной целостности то-
пографии ДЗН и функционального статуса стало 
активно изучаться более 150 лет назад, с момен-
та изобретения офтальмоскопа. В свое время даже 
A. von Graefe (А. Грефе) допускал наличие связи меж-
ду структурными поражениями зрительного нерва и 
изменениями в полях зрения. Дальнейшая дискус-
сия, касающаяся обсуждения связи внешнего вида 
зрительного нерва и характеристик полей зрения, 
ассоциированных с глаукомой, произошла благода-
ря новаторским работам Jaeger, Weber, Mackenzie и 
других. За последние десятилетия во многих иссле-
дованиях была подтверждена значимая корреляция 
между внешним видом ДЗН, состоянием слоя не-
рвных волокон сетчатки (СНВС) и полями зрения у 
пациентов с глаукомой [53, 54, 61, 62, 70–72, 76, 
77, 84, 91, 92]. Drance S. M. и ряд других авторов 
сообщили о том, что они смогли правильно опреде-
лить глаукоматозную природу потери поля зрения на 
основании внешнего вида ДЗН со степенью чувстви-
тельности 85 % и специфичности — 80 % [61, 62]. 
Gloster J. и Parry D. G. [67], а также Hart W. M. и 
соавт. [69] отметили характерную зависимость уве-
личения глаукомных дефектов с прогрессирующим 
ростом экскавации. В своих работах Quigley H. A. и 
соавт. (1982, 1989) доказали, что до 50 % ганглио-
нарных нервных волокон могут быть разрушены при 
глаукоме прежде, чем будут получены убедительные 
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результаты изменения полей зрения при использова-
нии кинетической периметрии [87, 88]. Авторы также 
нашли, что гибель 20 % СНВС сопоставима с 5 dB, 
а 40 % — с 10 dB потери светочувствительности. 
Anton A. и соавт. (1998) установили топографичес-
кие корреляции между локализацией структурных и 
периметрических дефектов (рис. 1 А, Б).

Lewis R. A. и соавт. изучили способность пред-
сказывать появление изменений поля зрения на 
ранней, развитой и далеко зашедшей стадиях, ис-
ходя из внешнего вида ДЗН при ПОУГ и глауко-
ме низкого давления (ГНД) [82]. По мнению ав-
торов, степень снижения светочувствительности 
могла быть точно предсказана в половине случаев 
наблюдения. Другие 50 % были отнесены к т. н. 
результатам гиперпрогнозирования или недоста-
точной оценки данных дефектов полей зрения, 
встречавшихся приблизительно с одинаковой час-
тотой. Caprioli J. и Miller J. M. обнаружили вы-
сокую зависимость соотношений Э/Д, площади 
нейроретинального пояска (НРП) и объема экс-
кавации с индексами светочувствительности полей 
зрения [60]. Используя методику компьютерной 

ретинотомографии, Brigatti L. и Caprioli J. обнару-
жили еще более сильную корреляцию между ука-
занными параметрами ДЗН и изменениями полей 
зрения в динамике [59]. Было установлено, что чем 
значительнее истончался НРП, тем больше были 
выражены периметрические изменения. Lee K. H. 
и соавт. отметили, что изменение площади и объ-
ема НРП в верхне- и нижневисочном квадрантах, 
профиля экскавации и средней высоты СНВС в 
значительной степени коррелируют как со средним 
отклонением (MD), так и с паттерн-стандартным 
отклонением (PSD) в полях зрения [80]. Gardiner 
S. K. и соавт. (2005) условно разделили ДЗН на 
несколько участков (рис. 2 Б) и подтвердили, что 
поражение НРП в верхневисочном секторе имеет 
наиболее значимое прогностическое значение для 
определения корреляции с периметрическими де-
фектами по данным стандартной автоматической 
периметрии (SAP) (рис. 2 А).

Iester M. и соавт. (1997) подтвердили взаимосвязь 
таких изменений, обнаружив, что площадь НРП яв-
ляется лучшим предсказательным признаком [73, 
74]. Emdadi A. и соавт. (1998) провели количествен-
ную оценку топографической структуры ДЗН с по-
мощью Гейдельбергского ретинального томографа 
(HRT) у пациентов с диагностированными единич-
ными скотомами и обнаружили, что примерно у по-

Рис. 1.  Структурно-функциональные взаимоотношения зри-
тельного анализатора. 

Цветовые кодировки (Б) являются функциональным подтверж-
дением локализации структурного дефекта соответствующей 
зоны ДЗН (А). Для глаукомного поражения ДЗН наиболее чувс-
твительными являются верхне- и нижнетемпоральные отделы и 
назальный сектор

а

б

Рис. 2.  Схематическая интерпретация (Б) прогностически 
значимых участков НРП (А)

а

б
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ловины больных отмечалось диффузное структурное 
повреждение ДЗН [63]. Приблизительно у 25–35 % 
пациентов были выявлены локальные дефекты, а у 
15 % — вообще не было отмечено никаких видимых 
поражений ДЗН. Авторы предположили, что явные 
топографические повреждения ДЗН и потеря поля 
зрения не всегда находятся в отношении сильной кор-
реляции. Впрочем, при динамическом наблюдении 
была подтверждена выраженная зависимость меж-
ду поврежденными секторами ДЗН и локализацией 
выпадений в поле зрения. Ряд авторов (Kamal D. S. 
и соавт. (1999), Zangwill L. M. и соавт. (2004)) обра-
тили внимание, что у пациентов с офтальмогипертен-
зией, у которых в процессе наблюдения изменилась 
светочувствительность основных периметрических 
индексов по глаукомному типу, были отмечены су-
щественные изменения ДЗН по сравнению с конт-
рольной группой [78, 96]. 

Совершенствование функциональной диагности-
ки позволило внедрить в клиническую практику ме-
тодику коротковолновой автоматической периметрии 
(SWAP), т. н. «motion» и «high-pass» видов пери-
метрии и периметрии с удвоенной пространствен-
ной частотой (FDT). Так как при глаукоме в первую 
очередь страдают крупные ганглионарные клетки и 
их аксоны, которые отвечают за рецепцию синих из-
лучений, то и диагностическая ценность SWAP ока-
залась выше, нежели SAP. Teesalu P. и соавт. (1997) 
обнаружили высокий уровень корреляции между из-
менениями индексов светочувствительности и таки-
ми структурными параметрами ДЗН, как объемный 
профиль экскавации, объем и площадь НРП, высота 
и площадь поперечного сечения СНВС [93]. Топог-
рафическая связь между дефектами, выявленными с 
помощью «motion» периметрии и глаукоматозными 
повреждениями ДЗН у пациентов с развитой ста-
дией глаукомы была изучена Bosworth C. F. и соавт. 
(1999). Для сравнения авторами использовались и 
другие периметрические методики, такие как SWAP 
и SAP [57]. Сильная структурно-функциональная 
корреляция была обнаружена при применении всех 
трех методик. Авторы высказали предположение, что 
наличие локальных изменений зрительного нерва в 
виде прорыва экскавации, вероятно, не зависит от 
специфических подвидов функционирующих гангли-
онарных клеток, поскольку все три периметрических 
теста показали схожие результаты. Ранее было при-
нято, что каждый из этих тестов соотносится с рабо-
той разных групп ганглионарных клеток сетчатки. 
Симакова И. Л. и соавт. (2005) нашли чувствитель-
ность FDT-периметрии равной 76–89 % и специ-
фичность — 86–92 % для пациентов с подтверж-
денными структурными изменениями, характерными 
для первой стадии глаукомы. 

Не менее важное значение в последнее время 
придается электрофизиологическим исследованиям 
(ЭФИ) при глаукоме, которые, как полагают, даже 
опережают периметрические изменения. Так, Каза-
рян А. А. и соавт. (2005, 2006) установили, что при 
подозрении на глаукому топографические параметры 
ДЗН и СНВС наряду с электроретинографическими 
характеристиками: максимальной, хроматической 
и паттерн-ЭРГ — не меняются [25–27]. При этом 
on-компонент ЭРГ на длительный стимул имеет су-
пернормальный характер, а амплитуда off-компо-
нента достоверно понижается, что свидетельствует 
о снижении функции колбочковой системы. Авто-
ры отметили вовлечение в патологический процесс 
макулярной зоны уже на ранней стадии глаукомы, а 
также последовательное поражение внутренних сло-
ев сетчатки и ганглионарных клеток, проявляюще-
еся в том числе характерным изменением амплитуд 
осцилляторных потенциалов и паттерн-ЭРГ. Мами-
конян В. Р. и Казарян Э. Э. с соавт. (2007, 2008), ис-
пользуя в качестве приема структурной диагностики 
лазерную томографию сетчатки и ЭФИ как образец 
функциональных методик, отметили, что при ранних 
стадиях глаукомы структурные изменения опережа-
ют функциональные и их диссоциация уменьшается 
в развитой стадии [39–41]. Бакшинский П. П. и со-
авт. (2007) установили корреляционную связь между 
морфометрическими поражениями ДЗН и модуляци-
ями глазного микрокровотока [7]. 

Суммированные данные о структурно-функцио-
нальных корреляциях, касающиеся характеристик в 
зависимости от стадии болезни приведены в табли-
це 1 в виде результатов рутинной офтальмоскопии; 
компьютерной ретинотомографии; лазерной поля-
риметрии (GDx); статической автоматической пери-
метрии (SAP), а также ЭФИ и ряда других исследо-
ваний.

Академик А. П. Нестеров подчеркивает, что пос-
ледовательные морфологические изменения соот-
ветствуют изменениям периметрических индексов и 
других функциональных компонентов, и вместе оп-
ределяют стадию болезни [48]. 

фенОмен ОбратимОсти  
структурнО-функциОнальных изменений  
при лечении глаукОмы

Феномен обратимости структурно-функциональ-
ных изменений при лечении глаукомы занимает зна-
чительное место в публикациях различных отечес-
твенных и зарубежных офтальмологических школ. 
Как указывает Водовозов А. М. (1991), «понадоби-
лись десятилетия и десятки работ, чтобы продемонс-
трировать пластичность зрительного нерва и тот 
факт, что частичная, а иногда и полная обратимость 
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дефектов зрительной функции является характерной 
особенностью глаукомы» [9]. Такие представления 
полностью отвечают патофизиологической концеп-
ции нарушения проводимости в зрительных волок-
нах: сначала замедляется проведение возбуждения 
по волокну, далее наступает обратимое (частично-
обратимое) прекращение проведения по волокну с 
образованием скотом (по А. М. Водовозову — ста-
дия «обратимой функциональной депрессии»), и 
лишь затем наступают необратимые изменения. 
Волков В. В. уточнял, что обратимые изменения эк-
скавации возможны при преглаукоме и в начальной 
стадии глаукомы [13, 14, 16]. 

Значение роли уровня ВГД, его качественных ха-
рактеристик и их воздействия на топографическую 
структуру головки зрительного нерва были отраже-
ны в ряде публикаций последних лет. Куроедов А. В. 
и соавт. (2005, 2006) выявили корреляции между 
суточной амплитудой офтальмотонуса и изменени-
ями структурных параметров ДЗН у здоровых лиц 
и у пациентов с подозрением на глаукому [30, 32]. 
Была обнаружена сильная отрицательная корреля-
ция (r = –0,847) между состоянием толщины СНВС 
и флюктуациями ВГД размахом не более 2 мм рт. ст. 
у пациентов контрольной группы, и сильная поло-
жительная (r = 0,824) при колебаниях уровня ВГД 
5 мм рт. ст. у пациентов с подозрением на глауко-
му. Позже Ходыкина Н. П. и соавт. (2008), проведя 
схожий тип исследования у пациентов с различными 
стадиями глаукомы, также подтвердили взаимосвязь 
между изменениями морфометрической структуры 
ДЗН и суточными флюктуациями ВГД [51]. 

Данные утверждения согласуются с элементами 
механистической теории патогенеза глаукомы, со-

гласно которой продолжительное повышение уров-
ня ВГД приводит к деформации опорных структур, 
неравномерному смещению кзади решетчатой плас-
тинки склеры (которая остается обратимой доста-
точно долго) и ущемлению в ее канальцах пучков не-
рвных волокон. В свою очередь, ущемление волокон 
сопровождается нарушением проводимости аксо-
плазматического тока, позже — их атрофией, разру-
шением НРП и прогрессирующе увеличивающейся 
экскавацией [5, 12, 14, 17, 44–48]. Высказано также 
предположение, что возникающий при повышенном 
уровне ВГД прогиб решетчатой пластинки приводит 
к деформации пучков нервных волокон и возникно-
вению «перерывающих» сил, которые могут вести к 
гибели аксонов и запуску механизма апоптоза (Мос-
товой Е. Н. и соавт., 2008) (табл. 2).

Безусловно, потеря нервной ткани является 
лишь одним взаимозависимым компонентом ГОН, 
к числу которых относится также активация гли-
альных клеток, сопровождающаяся снижением 
плотности их скопления, и изменение кровотока 
[50]. Выявление взаимосвязи между указанными 
составляющими патофизиологического процесса 
требует дополнительного внимания с целью поиска 
новых доказательств обратимости функциональных 
дефектов на начальных этапах болезни. Так, напри-
мер в работе Бакшинского П. П. и соавт. (2007) 
проведена оценка микрососудистых факторов и оп-
ределен механизм их переключения влияния в зави-
симости от типа кровотока — гиперемический или 
спастический [7]. Следствием таких находок могут 
стать новые терапевтические возможности либо 
методики лечения, препятствующие прогрессирую-
щему развитию ГОН, включая сроки и продолжи-
тельность их применения [55].

структурнО-функциОнальные изменения 
зрительнОгО анализатОра  
на фОне прОвОдимОгО лечения

До настоящего времени не получено убедитель-
ного ответа, за счет чего именно меняется топогра-
фия ДЗН на фоне терапевтического лечения, и ка-
ким образом происходит регрессия структуры ДЗН, 
обнаруживаемая сканирующей техникой, особенно 
если такие изменения фиксируются в развитой или 
далеко зашедшей стадиях глаукомы. По всей види-
мости, такая регрессия является результатом пони-
жения уровня ВГД и соответствующим смещением 
«базисной плоскости», с которой, как известно, свя-
заны стереометрические настройки программного 
обеспечения ретинотомографов. 

Мошетова Л. К. и соавт. (2005) изучали эф-
фективность применения препарата латанопрост 
0,005 % (ксалатан, Пфайзер, США) при одновре-

Таблица 2

Характеристики обратимости прогиба  
топографической структуры ДЗН

Стадия глаукомы Обратимость прогиба ДЗН

Норма или преглаукома Полная

Начальная (early, I) Практически обратим

Развитая (mоderate, II) Частично обратим

Далеко зашедшая (advance, III) Практически необратим

Терминальная (late, IV) Необратим

Цитируется по: Егоров Е. А. Воен.-мед. журн. — 1977. — 
№ 5. — С. 46–47; Нестеров А. П., Бунин А. Я., Кацнель-
сон Л. А., 1974; Нестеров А. П., Егоров Е. А. Офтальмол. 
журнал. — 1979. — № 7. — С. 419–422; Волков В. В., 
Журавлев А. И. Офтальм. журн. — 1982. — № 5. — 
С. 272–276; Волков В. В., 2001; Астахов Ю. С., Егоров Е. А., 
Акопов Е. Л., Потемкин В. В. Сб. научн. труд. V Всероссийск. 
школ. офтальмол. — 2006. — С. 33–49; Нестеров А. П., 
2008; Мостовой Е. Н. и др. Вестн. офтальмол. — 2008. — 
№ 3. — С. 10–13.
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менном мониторировании ДЗН при помощи HRT 
для контроля проводимого гипотензивного лечения 
[43]. При снижении истинного уровня ВГД в сред-
нем на 8,4 мм рт. ст. через 4 месяца были найдены 
заметные структурные изменения ДЗН, в первую 
очередь у пациентов с начальной и развитой стадия-
ми глаукомы. При исследовании полей зрения было 
отмечено расширение на 19,20 и 26,20 в сумме по 8-
ми меридианам, соответственно. Анализ результатов 
критической частоты слияния мельканий (КЧСМ) 
выявил улучшение на 4,9 Гц и 2,6 Гц. Волик Е. И. 
и Ильенко Е. В. (2006) установили, что снижение 
уровня ВГД на 6,5 ± 1,5 мм рт. ст. при использова-
нии ксалатана привело к расширению суммарных 
границ поля зрения в 100 % случаев, уменьшению 
абсолютных скотом в 1,8 раза, а также увеличению 
параметров полной площади поперечного сечения 
волокон в среднем на 0,16 мм2, площади НРП на 
0,07 мм2, объема НРП на 0,04 мм2, средней толщи-
ны СНВС на 0,03 мм2 [11]. Такие результаты были 
получены на фоне незначительных колебаний уров-
ня ВГД (1,7 ± 0,3 мм рт .ст.) в основном у пациентов 
с начальной и развитой стадиями болезни, которые 
составили 91,3 % от всех включенных в исследова-
ние больных. В похожей работе Тонких Н. А. и соавт. 
(2006) обнаружили достоверное (p < 0,02) уменьше-
ние площади экскавации ДЗН при применении тра-
вопроста 0,004 % (траватан, Алкон, США) в течение 
6-месячного срока наблюдения [49]. Собственные 
результаты подтверждают выводы об эффективности 
лечения препаратами простагландинового ряда с той 
разницей, что достоверные изменения (p < 0,05) то-
пографии касались площади и объема НРП, а также 
средней толщины СНВС [31]. Проведенный корре-
ляционный анализ обнаружил сильную прямую связь 
между степенью понижения ВГД и параметрами 
ДЗН (r = 0,79) в таких информативных показателях, 
как площадь и объем НРП и толщина СНВС. Такая 
статистическая связь, касающаяся толщины СНВС, 
сохранялась и через 10–12 месяцев с момента на-
чала терапии при среднем уровне понижения ВГД 
6,69 мм рт. ст., что составило 26,25 % от исходного. 
Ранее Bowd С. и соавт. (2000) не нашли структур-
ных изменений при снижении уровня ВГД на 24,9 % 
(7,2 ± 5,4 мм рт. ст., р < 0,001) [58]. Лишь при до-
стижении порога снижения 10,8 ± 4,3 мм рт. ст. 
(35,6 % от базового) были отмечены достоверно 
значимые различия в параметрах экскавации и НРП. 
Астахов Ю. С. и соавт. (2006) сообщили о достовер-
ном увеличении средней толщины СНВС и объема 
НРП в группе пациентов с развитой стадией ПОУГ, 
получавших ретиналамин (p < 0,05) наряду с тра-
диционной гипотензивной терапией. Одновременно 
с повышением остроты зрения, авторы отметили и 

уменьшение абсолютных скотом после окончания 
курса лечения (p < 0,05) [6]. 

Во всех случаях обнаружение структурно-функ-
циональных корреляций авторы связывают с 30 % 
порогом понижения уровня ВГД. Учитывая, что 
такой рубеж при использовании терапевтических 
приемов сложно прогнозировать и продолжительно 
поддерживать, вариантом выбора становятся мно-
гочисленные хирургические методики. В отличие 
от парадоксального механизма «изменения тол-
щины» СНВС на фоне инстилляционной терапии, 
перестройка архитектоники внутриглазной части 
ДЗН после оперативного лечения глаукомы более 
объяснима [58]. С достаточной долей уверенности 
можно сказать, что первое сообщение об этом от-
носится к работе von Jaeger E. (1869) и касается 
изменения экскавации на фоне понижения уровня 
ВГД [81]. Современная концепция предполагает, 
что в результате операции структурная перестрой-
ка ДЗН происходит из-за реактивных отеков ме-
жуточного вещества, возникших вследствие резко 
наступившей послеоперационной гипотонии. Это 
приводит к значительному уменьшению компрессии 
и смещению всего заднего полюса и может являть-
ся причиной типичных ошибок наиболее оптимис-
тично настроенных исследователей при проведении 
наблюдений [21, 22, 35, 65, 75, 79, 81, 85]. Много-
численные публикации об обратимости периметри-
ческих дефектов были получены при изучении ре-
зультатов лазерных и традиционных хирургических 
антиглаукомных операций. Мнения исследователей 
порой диаметрально противоположны. В ряде работ 
имеются указания на расширение границ поля зре-
ния после операции при общем увеличении свето-
чувствительности сетчатки, в большинстве случаев 
компенсация уровня ВГД приводит к стабилизации 
зрительных функций [86]. Объективным ограни-
чением опубликованных результатов большинства 
авторов являются относительно непродолжитель-
ные сроки наблюдений, невозможность примене-
ния современной диагностической техники и разные 
системные подходы [35, 89, 94].

Так, Ерошевский Т. И. и Лукова Н. Б., проведя 
ретроспективный анализ 100 больных, оперирован-
ных по поводу глаукомы установили, что расширение 
границ поля зрения или сохранение его прежних раз-
меров после операции происходили в 95,5 % случаев 
[20]. Казакова Е. Л. и Акопян В. С. (1983) сообщи-
ли о положительной динамике в состоянии зритель-
ных функций при наблюдении за 100 пациентами 
(100 глаз) с глаукомой, которым были выполнены 
циклотрабекулоспазис или лазерная трабекулоплас-
тика [23]. Полное или частичное восстановление 
поля зрения были отмечены на 65 глазах. Положи-
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тельный эффект достигался при компенсации ВГД и 
происходил в основном на глазах с начальными экс-
кавациями. Эти же авторы изучили изменение пока-
зателей статической периметрии на 34 глазах (34 па-
циента с ПОУГ) через 18 месяцев после проведения 
лазерных антиглаукомных операций [24]. Наряду со 
стабилизацией ГОН и компенсацией уровня ВГД на-
блюдалась положительная динамика, выраженная 
в уменьшении числа глаз с дефектами поля зрения 
(11 глаз, 32,4 %) и отсутствии глаз с новыми дефек-
тами (18 больных, 52,9 %). Цветкова М. К. и соавт. 
(1990) изучали состояние полей зрения у 25 пациен-
тов с начальной и развитой стадиями глаукомы пос-
ле традиционных хирургических вмешательств [52]. 
Общий послеоперационный срок наблюдения дости-
гал 1,5 лет. На фоне компенсации офтальмотонуса у 
больных первой группы было отмечено уменьшение 
относительных величин светочувствительности сет-
чатки в центральном и периферическом полях зре-
ния (p < 0,01) и снижение относительных значений 
дефицита площади (p < 0,04). У больных с развитой 
стадией глаукомы было в целом обнаружено улуч-
шение в состоянии центрального и периферического 
полей зрения и по дефициту чувствительности, и по 
дефициту площади (p < 0,01). Интересно, что даже 
в тех случаях, когда компенсация офтальмотонуса 
была относительной (уровень ВГД у 3-х пациентов 
составил 28–29 мм рт. ст. по Маклакову), тем не 
менее, было отмечено улучшение в состоянии поля 
зрения. Авторы посчитали, что такой ответ связан, 
в первую очередь, с резистентностью зрительно-
го нерва к воздействию повышенного уровня ВГД, 
но не только с гипотензивным эффектом опера-
ции. С другой стороны, наличие гипотонии в преде-
лах 12–14 мм рт. ст. в течение 1–2 месяцев после 
проведения оперативного лечения может вызывать 
временное снижение зрительных функций и при 
этом не требует активной медикаментозной терапии 
(Архангельская Е. Н., Матросов В. А., 1997). Ав-
торы подчеркивают, что у пациентов с послеопера-
ционной гипотонией чаще проявляются зрительные 
функциональные расстройства, нежели у больных с 
нормотонией [1]. Борискина Л. Н. и Блинкова Е. С. 
(1997) при анализе состояния полей зрения у 687 
больных (1131 глаз), наблюдаемых в срок до 2-х лет 
после проведения операций, отметили стабилизацию 
в 77,1 % случаев и отметили расширение перифери-
ческих границ и уменьшение парацентральных ско-
том в 19,5 % случаев [8]. Согласно опубликованным 
данным, уровень порога снижения офтальмотонуса в 
случае, когда наблюдаются стабилизация и восста-
новление зрительных функций, весьма вариабелен. 
Так, Shin D. N. и соавт. (1989) наблюдали функци-
ональный эффект у 77 % пациентов при послеопе-

рационном снижении внутриглазного давления на 
30 % [90]. В то же время Katz L. J. и соавт. (1989) 
установили, что при аналогичном понижении уровня 
ВГД лишь у 30 % оперированных пациентов поло-
жительно изменились морфометрические, а у 40 % 
еще и функциональные параметры [79]. Lesk M. R. 
и соавт. (1999) обнаружили, что снижение уровня 
ВГД на 40 % приводит к положительной структурной 
перестройке ДЗН и улучшению полей зрения у 85 % 
больных в течение 6-месячного периода наблюдения. 
По стечению обстоятельств, уже в следующем номе-
ре указанного журнала Topouzis F., Peng F., Kotas-
Neumann R. и соавт. (1999) опубликовали результа-
ты достоверного понижения офтальмотонуса после 
трабекулэктомии в среднем на 45 % ниже исходно-
го через 8 месяцев наблюдения, что по их данным 
не привело к статистически значимым изменениям 
структуры ДЗН [94]. Ивашина А.В. (2005) отметила 
изменение ряда структурных параметров ДЗН у 14 
больных (14 глаз), которым была выполнена класси-
ческая синустрабекулэктомия [21]. Автор обратила 
внимание на увеличение объема НРП в среднем на 
53,8 %, толщины СНВС на 33,5 %, уменьшение объ-
ема экскавации на 33 %. Повторные ретинотомогра-
фические исследования, проведенные с интервалом 
2  недели, подтвердили положительную динамику, с 
регрессом данных показателей в среднем на 11,9 %. 
Волик Е. И. и соавт. (2005), применяя глицероас-
корбатный тест, установили, что наиболее значимые 
изменения наблюдались в состоянии площади и объ-
ема НРП, СНВС, отношения площади экскавации к 
площади ДЗН и средней глубины экскавации [10]. 
Улучшение вышеуказанных параметров составило 
от 4,34 % до 12,34 % при понижении уровня ВГД на 
30 % от исходного. В другой работе (Мошетова Л. К. 
и соавт., 2005) авторы дополнительно использовали 
препарат лютеин-комплекс («Экомир», Россия) с 
целью нейропротекторного воздействия на сохран-
ные аксоны у пациентов после операции по поводу 
глаукомы [42]. В послеоперационном периоде па-
циенты были разделены на 2 подгруппы: в основной 
(30 глаз), спустя 1 месяц после операции, был на-
значен лютеин-комплекс, а пациентам контрольной 
группы (30 глаз) был рекомендован плановый курс 
поддерживающей терапии в условиях стационара. 
При динамическом исследовании были обнаруже-
ны статистически значимые изменения площади и 
объема НРП и СНВС у пациентов основной группы 
(p < 0,05). Вместе с морфометрической динамикой 
у этих больных было выявлено повышение остроты 
зрения (на 19,6 % от исходного), расширение поля 
зрения (на 10 %) и положительные изменения КЧСМ 
(на 4,5 Гц). Эти данные были расценены как стаби-
лизация течения ГОН. Структурно-функциональные 
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корреляции после хирургического лечения глаукомы 
были установлены и в работе Куроедова А.В. (2006). 
Через год после проведения антиглаукомных фисту-
лизирующих операций (развитая стадия болезни, 50 
пациентов, 64 глаза), на фоне сохраняющейся пос-
леоперационной гипотонии (снижение уровня ВГД 
на 7,94 мм рт.ст. или 34,34 % от предоперационного) 
и обнаруженных достоверно значимых изменениях 
структурных характеристик, была выявлена поло-
жительная динамика в периметрических индексах 
(показатель MD изменился на 0,869 dB, p < 0,05). 
При наблюдении более 17 месяцев автор отметил 
сохранение гипотензивного эффекта (–29,75 %) и, 
как следствие, положительный функциональный от-
вет, выраженный в стабилизации показателя MD. 
Карпенко А. А. и соавт. (2007) нашли, что нормали-
зация офтальмотонуса после успешно выполненных 
антиглаукомных операций способствует некоторому 
увеличению толщины СНВС, в первую очередь у 
больных с начальной стадией заболевания [28]. 

Вместе с тем даже технически безупречно выпол-
ненные операции порой приводят к прогрессирую-
щему развитию различных дефектов в поле зрения. 
Принципиальное значение в таком случае придается 
стадии болезни. Еще Т. И. Ерошевский (1981) ука-
зывал, что «при низкой остроте и трубочном поле 
зрения на хирурга отрезвляюще должны действовать 
те случаи ухудшения функций после операций, с ко-
торыми каждый встречался в своей практике». На-
пример, Topouzis F. и соавт. (2005) провели операции 
фистулизирующего типа с применением митомици-
на-С у 21 больного глаукомой с далеко зашедшей 
и терминальной стадиями болезни. Через 3 месяца 
после оперативного лечения не было отмечено ста-
тистически достоверной разницы в характеристи-
ках периметрических индексов (MD до операции 
–27,94 ± 2,7 dB, после операции –27,50 ± 2,6 dB, 
p = 0,1). В целом, такие результаты сопоставимы с 
данными Иойлевой Е. Э. и Ивановой Е. С. (2003), 
где также было установлено, что при снижении уров-
ня ВГД у оперированных больных с I–III стадиями 
глаукомы более выраженные изменения топогра-
фических структур внутриглазной части зрительного 
нерва (экскавация и НРП) касались именно пациен-
тов с начальной стадией заболевания [22]. Колесни-
кова М. А. и соавт. (2007) опубликовали результаты 
продолжительных наблюдений за пациентами, кото-
рым были выполнены фистулизирующие операции 
[29]. Стабилизация глаукомного процесса в течение 
4-х лет была достигнута в 79 % случаев (в первую 
очередь у больных прооперированных на начальной и 
развитой стадиях), а нормализация ВГД — в 88 %. 

Таким образом, на регрессию экскавации и экс-
прессию НРП и толщины СНВС влияет тот или иной 

уровень понижения ВГД, который в одном случае 
может способствовать появлению статистически до-
стоверных структурно-функциональных изменений, 
а в другом — нет, вызывая ослабление и лабиль-
ность упруго-эластичных структур ДЗН. Определен-
но, существует индивидуальный толерантный предел 
устойчивости зрительного нерва. Такие заключения 
соотносятся, например, с данными Armaly M. (1969), 
который в течение 10 лет наблюдал за группой паци-
ентов с ПОУГ и установил, что один и тот же уро-
вень ВГД может приводить к повреждениям струк-
туры ДЗН у одних больных, и не вызывать никаких 
изменений у других, подчеркнув, что повреждающий 
фактор напрямую связан с толерантным состоянием 
топографической структуры, и как следствие это-
го — со стадией заболевания. Сниженная устойчи-
вость ДЗН при дозированном индуцированном по-
вышении уровня ВГД (увеличение экскавации более 
чем на 40 мкм у пациентов с установленным диагно-
зом глаукомы) была найдена Астаховым Ю. С. и со-
авт. (2003–2006), идентифицировавшими критерии 
нормальной и пониженной устойчивости ДЗН по 
данным HRT [3–5]. 

заключение
В данном обзоре отражены результаты иссле-

дований, касающихся функционального ответа при 
анализе структурных характеристик ДЗН у пациен-
тов с глаукомой, получавших различные виды тера-
певтического лечения или перенесших операции. 

Существует несколько точек зрения, характери-
зующих современное состояние проблемы. 

Во-первых, сохраняет актуальность распро-
страненное представление о том, что структурные 
изменения превалируют на начальных стадиях гла-
укомы (подозрение на глаукому, преглаукома, на-
чальная стадия). На развитой стадии заболевания 
структурно-функциональные поражения и их ди-
намика находятся в приблизительном равновесии, 
а на далеко зашедшей стадии — функциональные 
изменения преобладают и являются мишенью мо-
ниторинга. 

Во-вторых, следует отметить, что структурные и 
функциональные методики непрерывно совершенс-
твуются, становясь все более чувствительными к 
самым ранним изменениям. Разрыв между наблю-
даемыми функциональными потерями и предшест-
вующими им структурными изменениями с позиций 
сопоставления этих двух видов стратегии наблюде-
ния неуклонно уменьшается. Тем не менее, интервал 
между возможностью диагностировать структурные 
и функциональные изменения, по всей видимости, 
будет сохраняться в силу патогенетических особен-
ностей развития ГОН. 
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И, наконец, большинство исследований под-
тверждают значительную связь между функцио-
нальными дефектами (в первую очередь речь идет о 
периметрических тестах) и топографическими пов-
реждениями зрительного нерва глаукомного генеза, 
а также сообщают о возможностях стабилизации 
зрительных функций при адекватно выбранной так-
тике лечения. Такие заключения отражают положе-
ния концепции глаукомной оптической нейропатии, 
свидетельствующей об активации «функциональных 
резервов» зрительного анализатора на начальной 
стадии. Данное утверждение вкупе с опубликован-
ными работами о продолжительности различных 
стадий глаукомы лишь подчеркивает необходимость 
более пристального слежения за структурно-фун-
кциональными характеристиками у больных глау-
комой на ранних стадиях болезни и приоритетность 
агрессивного лечения, начиная с момента выявления 
заболевания. 
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charactErIstIcs of structural and functIonal 
changEs of thE vIsual analyzEr In glaucoma  
patIEnts agaInst thE background  
of carrIEd-out trEatmEnt (a lItEraturE rEvIEw)

Kuroyedov A. V., Ogorodnikova V. Yu.,
Romanenko I. A.

G Summary. The phenomenon of morpho-functional 
changes reversibility in glaucoma patients is one of the 
most important questions under discussion among Rus-
sian and foreign ophthalmological schools. It was estab-
lished previously that reversible or partly reversible struc-
tural transformations can happen in glaucoma suspects 
and in early glaucoma patients. The authors reported 
these structural and functional correlations were linked 
in most cases with a 30 % IOP level decrease. This state-
ment, taking into consideration the duration of differ-
ent glaucoma stages, stresses the necessity to monitor 
structural and functional changes more carefully in early 
glaucoma, and the priority of aggressive treatment effec-
tive as soon as glaucoma diagnosis is established.

G Key words: glaucoma; morphometric parameters; 
perimetric indices; glaucomatous optic neuropathy; in-
traocular pressure; prostaglandins; trabeculectomy.


