
Последние 10–15 лет проблеме нормотензивной
глаукомы (НГ) уделялось огромное внимание, ре-
зультатом чего явилось достижение консенсуса по

многим спорным вопросам ее патогенеза, диагностики и
тактики лечения.

Частота НГ среди пациентов с первичной открыто-
угольной глаукомой (ПОУГ) составляет, по различным
данным, от 10 до 50% и более. Например, в Японии у па-
циентов в возрасте после 40 лет число случаев НГ в 4 раза
превышает число случаев глаукомы высокого давления,

составляя 2% населения страны [21, 41]. Также надо отме-
тить, что число случаев глаукомы с внутриглазным давле-
нием (ВГД) в пределах статистически нормального (ис-
тинное ВГД до 21–22 мм рт. ст. при измерении стандарт-
ными методами) растет с каждым годом в связи с нарас-
тающей миопизацией населения планеты и увеличиваю-
щимся числом кераторефракционных операций. 

В клинике применяют классификацию НГ по состоя-
нию головки зрительного нерва (ЗН). Клинические фор-
мы НГ могут быть подразделены на: 
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Classification of normotensive glaucoma according to optic nerve head
condition is discussed in the article. Some modern approaches for the nor-
motensive glaucoma pathogenesis, diagnostics and treatment tactics are-
highlighted.
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Рис. 1. Головка зрительного нерва и поле зрения (центральный пороговый тест 30-2) при миопической форме НГ 

Рис. 2. Головка зрительного нерва и поле зрения при сенильной склеротической форме НГ
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– миопическую (с наиболее высоким риском прогрес-
сии (рис. 1));

– сенильную склеротическую (у лиц старшего возрас-
та с сердечно-сосудистой патологией; отмечается блюдце-
образная экскавация (рис. 2));

– фокальную ишемическую (у пациентов молодого
возраста, склонных к вазоспазму (рис. 3)); 

– иные формы (рис. 4).
Также выделяют группу пациентов с подозрением на

НГ [21]. 
Все эти группы различаются по этиологии и прогнозу.

Развитие глаукомы в миопических глазах при статистиче-
ски нормальном ВГД ранее отмечалось отечественными
исследователями [3]. Для сенильной склеротической НГ
характерны блюдцеобразная экскавация, умеренные изме-
нения полей зрения и медленное прогрессирование ней-
ропатии на раннем этапе. При медленном прогрессирова-
нии, отсутствии дефектов поля зрения, близких к точке
фиксации, и преклонном возрасте больного возможно на-
блюдение без назначения гипотензивного режима. 

При умеренно выраженной миопии для миопической НГ
характерна заметная потеря нейроглиального кольца, при
миопии высоких степеней форма головки ЗН резко измене-
на, отмечается ее бледность. Наблюдаются асимметрия ЗН,
характерные глаукоматозные изменения поля зрения: ското-
мы в носовой части, формирование дугообразной скотомы. 

Основная отличительная анамнестическая особен-
ность фокальной ишемической НГ – склонность к вазо-
спазмам, мигрень. Характерны локальный прорыв нейро-
глиального кольца, наличие кровоизлияния на головке ЗН
(рис. 3). Данная форма НГ чаще встречается у женщин.
Различие изменений головки ЗН при НГ и гипертензив-
ной глаукоме – вопрос спорный.

J. Caprioli и G. Spaeth (1985) обнаружили, что при НГ
по сравнению с гипертензивной глаукомой наблюдаются
более пологие края экскавации и более узкое нейрогли-
альное кольцо в височной и нижневисочной частях голов-
ки ЗН [13]. G. Tezel и соавт. (1996) обследовали большое
количество пациентов с НГ, ПОУГ и глазной гипертензи-
ей, чтобы определить, существуют ли различия в морфо-
логии головки ЗН между этими группами [45]. Авторы об-
наружили в группе НГ более выраженную потерю ткани

нейроглиального кольца и обширную зону перипапилляр-
ной атрофии хориоидеи. По их мнению, это может быть
связано с относительно поздней диагностикой данного ви-
да глаукомы. Они также отметили высокую частоту кро-
воизлияний на головке ЗН при НГ по сравнению с осталь-
ными группами, эти данные подтверждаются другими ав-
торами. Установлено прогностическое значение кровоиз-
лияний в пользу прогрессирования НГ [29, 42]. Приобре-
тенные ямки головки ЗН, которые, по мнению ряда авто-
ров, являются результатом фокальной атрофии нейрогли-
ального кольца и выглядят как локальные экскавации ре-
шетчатой пластинки, наиболее часто встречаются при НГ
[25, 39]. В отличие от врожденных ямок ЗН, локализую-
щихся, как правило, в центре или височно, они распола-
гаются в местах наименьшей устойчивости решетчатой
пластинки – нижне-височном или верхне-височном сек-
торе (рис. 3). Целесообразно выделить еще глаукоматоз-
ные изменения, сочетающиеся с нейроофтальмологиче-
ской патологией (оптохиазмальный арахноидит в анамне-
зе; возможно, патология ликвородинамики в сочетании со
слабостью решетчатой пластинки) – НГ с ткане-ликвор-
ной гипотензией (рис. 4) [6] или НГ на фоне компартмент-
синдрома [28]. Улучшение диагностики НГ может быть до-
стигнуто улучшением техники обследования головки ЗН
в процессе скрининга, в т.ч. использованием стереофото и
гейдельбергской ретинальной томографии.

При НГ имеется несоответствие ВГД, находящегося в
пределах статистически нормального, толерантному для

Рис. 3. Головка зрительного нерва и поле зрения при фокальной ишемической форме НГ

Рис. 4. Головка зрительного нерва и поле зрения (пороговый тест 
30-2) пациента с ткане-ликворной гипотензией (формой НГ)



данного ЗН. Четкой грани между НГ и глаукомой с повы-
шением давления не существует, вопрос лишь в разном
уровне толерантного ВГД.

Условно грань проведена по уровню P0=21 мм рт. ст.
Чем ниже толерантное ВГД, тем больше факторов риска,
снижающих этот уровень либо степень выраженности этих
факторов. Патогенез НГ до конца не изучен. Полагают, что
глаукома в своем развитии связана с сосудистыми факто-
рами, в частности ишемией и сосудистым спазмом.

Примечательно, что в одной семье можно наблюдать
больных как НГ, так и гипертензивной глаукомой [50]. На-
личие НГ у ближайших родственников отмечается в
5–40% случаев НГ [21, 34]. 

В последние десятилетия получены сведения, утвер-
ждающие, что ПОУГ связана с 6 хромосомными областя-
ми. Из них мутации генов, кодирующих миоциллин (MY-
OC gene) и оптиневрин (OPTN gene), обусловливают тип
глаукомы. Глаукома, вызванная (disease causing variant
(DCV)) мутацией МYОС, относится к так называемой
«миоциллиновой глаукоме». В свою очередь, DCV мута-
ция гена MYOC может проявляться и в виде типичной
ПОУГ, и как НГ или доброкачественная офтальмогипер-
тензия [22]. Высказаны суждения о том, что геном, ответ-
ственным за развитие НГ (преимущественно у лиц евро-
пеоидной расы), является оптиневрин (OPTN) [12, 44].
Есть данные об участии в развитии НГ аллели гена, коди-
рующего аполипопротеин Е, АПОE-ε4 – изоформу аполи-
протеина Е эпсилон 4 (также ассоциированного с большей
частотой болезни Альцгеймера). Он отвечает за реакцию
нейронов на повреждение формированием β-амилоидных
бляшек в ткани головного мозга [48]. 

Важным является понятие толерантного ВГД: А.М. Во-
довозов (1991) предложил выделять понятие толерантно-
го ВГД, на которое оказывает влияние состояние сердеч-
но-сосудистой системы [4]. Было показано, что индивиду-
альный уровень ВГД в здоровой популяции не имеет нор-
мального распределения, а изучаемая выборка состоит из
2 групп лиц: 1-й, для которой характерны низкие цифры
ВГД, и 2-й, которая имеет тенденцию к высокой норме
ВГД. Доля группы со склонностью к низким значениям
ВГД составила 30,8% [1], что близко к частоте НГ по дан-
ным европейских и американских авторов. 

Совершенно по-новому подошел к изучению роли то-
лерантного давления В.В. Волков (1970), одним из первых
обративший внимание на роль нейроофтальмологическо-
го фактора при глаукоме, в частности на соотношение
внутриглазного, артериального и ликворного давления, им
показано значение ткане-ликворной гипотензии в патоге-
незе НГ [5–7]. Эти данные нашли подтверждение у запад-
ных офтальмологов [36]. 

В настоящее время доминируют взгляды на первичную
глаукому как на полиэтиологичное заболевание. По-види-
мому, в патогенезе НГ и развитии глаукоматозной оптиче-
ской нейропатии играет роль сочетанное действие различ-
ных факторов, которые могут быть подразделены на факто-
ры, не зависящие от ВГД, и факторы, связанные с ВГД. К
1–й группе относятся факторы, влияющие на перфузию го-
ловки ЗН [30]: нарушение кровотока, системная гипотензия
(в т.ч. ятрогенная), нарушения свертываемости, венозная
дисциркуляция и некоторые другие. Особое внимание при
НГ уделяется нарушению кровотока в сосудах, питающих
ЗН. Развитию НГ могут способствовать наследственные
особенности архитектоники решетчатой пластинки [35]. 

S.M. Drance и соавт. (1973) описывали 2 формы НГ:
– непрогрессирующую, которая обычно связана с пре-

ходящим сосудистым нарушением;

– прогрессирующую, являющуюся, как считают, ре-
зультатом хронической недостаточности кровообращения
в головке ЗН. 

В настоящее время к НГ относят только прогресси-
рующую глаукомную оптическую нейропатию [18]. 

Ганглиозные клетки при глаукоме гибнут из-за по-
вреждения аксонов на уровне ЗН. По-видимому, в патоге-
незе глаукоматозной нейропатии (как гипертензивной
глаукомы, так и НГ) большую роль играет апоптоз – про-
граммированная гибель клеток и дефицит, или отсутствие
нейротрофинов (в частности, фактора роста, выделенного
из головного мозга) и цитокинов (цилиарного нейротро-
фического фактора). Наиболее важным фактором выжи-
вания ганглиозных клеток сетчатки считается BDNF
(brain derived nerve factor), выработка которого происхо-
дит в верхнем двухолмии (крыша среднего мозга). BDNF
поступает к ганглиозным клеткам сетчатки преимуще-
ственно с аксональным током, но частично, возможно, с
кровотоком и по межоболочечным пространствам ЗН [49]. 

Известно, что гибель одной ганглиозной клетки, вы-
званная ишемией и/или блокадой ретроградного аксо-
нального тока (превышение уровня ВГД, толерантного
для данного ЗН), приводит к высвобождению возбуж-
дающих нейротрансмиттерных аминокислот, обусловли-
вая вторичную дегенерацию здоровых нейронов, находя-
щихся в непосредственной близости от уже погибших
(нейротоксический эффект глутамата). Этим также объ-
ясняется прогрессирование глаукомы вне зависимости от
достигнутого снижения ВГД. Имеется все больше свиде-
тельств о развитии НГ у пациентов с аутоиммунными за-
болеваниями. Так, у части пациентов с НГ повышен уро-
вень антифосфатидилсериновых антител, отмечается вы-
сокая частота прогрессирующей нейросенсорной туго-
ухости [31]. Сообщают о нарушении у пациентов с НГ
циркадианных ритмов вегетативной нервной системы
[27]. К факторам риска НГ относится отягощенная на-
следственность по глаукоме (особенно родственники
первой степени родства, из них более всего – сиблинги)
[43]. Кроме того, необходима настороженность при вы-
сокой миопии и кераторефракционных операциях [8], а
также гемодинамических кризах (эпизоды массивной
кровопотери или гипотензивного шока в анамнезе) [17].
Сообщают о более высоком уровне гиперхолестеринемии
у пациентов с НГ [51]. 

С учетом общего кровоснабжения мозга и ЗН был про-
веден ряд исследований, направленных на уточнение кор-
реляции между ишемией и сосудистой патологией голов-
ного мозга и НГ. K. Ong и соавт. (1995) [38] обнаружили
более высокую частоту инфарктов головного мозга по дан-
ным магнитно-резонансной томографии в группе НГ по
сравнению с контрольной группой пациентов соответ-
ствующего возраста, в то время как достоверного увеличе-
ния частоты патологии сонных артерий в аналогичном ис-
следовании выявлено не было [16, 32]. В то же время есть
наблюдения об отсутствии глаукомных изменений голов-
ки ЗН или выпадений поля зрения у пациентов с глазной
гипертензией и различными билатеральными заболева-
ниями сонных артерий в сроки наблюдения от 3 до 12 лет
[24]. Получены данные о снижении церебрального перфу-
зионного резерва при НГ [10] и наличии церебральной ве-
нозной дисциркуляции у преобладающего числа пациен-
тов в группе НГ в отличие от группы гипертензивной глау-
комы [11], что подтверждается клинической картиной (на-
личие кровоизлияний на головке ЗН, как полосчатых, ха-
рактерных для глаукомы, так и более выраженных). Роль
венозной дисциркуляции в развитии НГ широко исследу-
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ется в последние годы и находит подтверждение как у за-
падных [20], так и у отечественных офтальмологов [9].

Глубокие дефекты близко к точке фиксации при НГ в
поле зрения, учитывая характер изменений порога яркост-
ной чувствительности и времени сенсомоторной реакции
при цветовой компьютерной камипиметрии, по-видимому,
связаны с феноменом «нищей перфузии» и являются
следствием микроинфарктов ткани ЗН на всем протяже-
нии до хиазмы [2]. Таким образом, нарушения глазного и
церебрального кровотока играют важную роль в развитии
глаукоматозной нейропатии при НГ [37].

Несмотря на то, что НГ, по определению, отличается от
гипертензивной глаукомы тем, что у этих пациентов истин-
ное ВГД не регистрировалось выше 21 мм рт. ст., имеется тен-
денция к повышению и к большим, по сравнению с нормаль-
ной популяцией, дневным колебаниям ВГД. При наличии
асимметрии ВГД более выраженное нарушение поля зрения
характерно для глаза с более высоким давлением. Асиммет-
рия давления между глазами колеблется от 1 до 5 мм рт. ст.
[14]. Необходимо снижение ВГД на 30% от исходного, что
может быть достигнуто с помощью хирургического лечения,
а также назначения гипотензивных капель, комбинации ка-
пель с лазерной трабекулопластикой или даже только с при-
менением лазерного метода лечения [40]. Медикаментозным
лечением можно ограничиться лишь в том случае, если оно
позволяет достигнуть 25–30% снижения ВГД [21, 40].

Критериями диагноза НГ являются истинное ВГД в
пределах статистически нормального (до 21 мм рт. ст.),
прогрессирующая глаукоматозная экскавация, изменения
поля зрения по типу дефекта пучка нервных волокон, от-
крытый угол при гониоскопии, отсутствие в анамнезе глаз-
ных заболеваний, сопровождающихся подъемом ВГД [23].

В то же время необходимость наличия прогрессирования
заболевания для диагностики спорна, т.к. хотя НГ обычно
прогрессирует, изменения могут быть минимальными в тече-
ние нескольких лет. Поэтому, учитывая неэтичность ожида-
ния прогрессии, возможна постановка диагноза на основании
данных дневной тонометрии и характерных изменений го-
ловки ЗН и поля зрения, если исключены другие заболева-
ния, вызывающие аналогичные изменения [26, 33].

При оценке полученных цифр ВГД крайне важен учет
рефракции глаза и толщины роговицы. Известно, что у
миопов и гиперметропов измерение ВГД по Гольдману не
вполне отражает реальные цифры истинного ВГД. Мио-
пия и правильный астигматизм приводят к занижению по-
лучаемых цифр. Согласно рекомендациям Европейского
глаукомного общества [19], на каждые 3 диоптрии реф-
ракции у миопов необходимо прибавлять 1 мм рт. ст. к
данным, полученным при тонометрии по Гольдману. По-
правка на правильный астигматизм составляет плюс 1 мм
рт. ст. на каждые 4 диоптрии. Показано, что у пациентов с
НГ толщина центральной зоны роговицы значительно
меньше, а у пациентов с доброкачественной офтальмоги-
пертензией – значительно больше, чем в группе контроля.
В связи с этим рекомендуется делать поправку получен-
ных цифр ВГД на толщину роговицы, а также исследовать
толщину роговицы у больных глаукомой (наряду с изме-
рением ВГД и оценкой поля зрения) для определения
уровня целевого давления [15]. 

В настоящее время отмечается, что при наличии тон-
кой роговицы данные, получаемые с помощью стандарт-
ных методов тонометрии, занижаются, однако четкая за-
висимость отсутствует, кроме того, важны биомеханиче-
ские свойства оболочек глаза. Поэтому при нестандартных
роговицах, высокой миопии и кераторефракционных опе-
рациях в анамнезе в дополнение к тонометрии по Гольд-

ману показано исследование на контурном динамическом
тонометре (Паскаля) и анализаторе биомеханических
свойств роговицы. 

Неврологическое обследование пациентов с ГНД

При статистически нормальном ВГД необходимо ис-
ключить неврологические причины изменения зрительно-
го нерва, любую патологию зрительного анализатора выше
глазного яблока. Компьютерная томография и магнитно-
резонансная томография являются дорогими исследова-
ниями, поэтому, по мнению части офтальмологов, нет не-
обходимости использовать их в качестве рутинных. 

В группе НГ чаще отмечается лишь диффузная ише-
мическая патология на уровне мелких сосудов головного
мозга [16]. D. Kamal и R. Hitchings (1998) рекомендуют на-
правлять пациентов к неврологу для дальнейшего обсле-
дования только при отсутствии корреляции между со-
стоянием головки ЗН и изменениями поля зрения [26].
Показанием для направления к неврологу является и на-
личие бледных ЗН без типичной экскавации или измене-
ния поля зрения, подозрительные на наличие неврологи-
ческой патологии (например, гомонимные дефекты поля
зрения, с четкой границей по срединной линии, с вовлече-
нием центра (точки фиксации), но не парацентральные
и/или аркуатные), а также если жалобы пациента не объ-
ясняются потерей зрения. Хотя наличие экскавации неха-
рактерно для патологии зрительного нерва, обусловлен-
ной его сдавлением, однако сообщения об этом имеются в
литературе [46, 47]. При глаукоме имеется выраженное со-
ответствие объема экскавации и дефекта поля зрения. Ес-
ли атрофия головки ЗН более выражена, чем изменения
поля зрения, то можно предполагать наличие передней
ишемической нейропатии в анамнезе. 

Целями лечения НГ являются: 
• снижение ВГД на 30% от исходного с контролем по-

ля зрения пороговой статической компьютерной перимет-
рией для уточнения уровня толерантного ВГД и пред-
отвращения его излишнего снижения; 

• достижение стабилизации поля зрения и состояния ЗН; 
• выявление и коррекция всех факторов риска про-

грессирования глаукомной оптической нейропатии; 
• предотвращение инвалидизации (при характерном вы-

падении поля зрения близко к точке фиксации с выражен-
ным снижением качества жизни в трудоспособном возрасте); 

• предотвращение острой сердечно-сосудистой пато-
логии и нарушений мозгового кровообращения у лиц мо-
лодого возраста (группа риска) – консультации смежных
специалистов [8].

В заключение надо отметить, что прогноз при НГ яв-
ляется благоприятным при раннем выявлении, достиже-
нии и поддержании толерантного уровня ВГД, посто-
янных поддерживающих курсах нейропротекторной тера-
пии, коррекции факторов риска прогрессии глаукомной
оптической нейропатии и должной приверженности паци-
ента к лечению. 
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