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ГЛАУКОМА С НОРМАЛЬНЫМ ДАВЛЕНИЕМ: 

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ

В а последние годы неуклон-
но растет интерес офталь-
мологов к изучению различ-

ных аспектов глаукомы с нормаль-
ным давлением (ГНД).

Прочно вошли в офтальмологи-
ческую научную литературу термины 
«глаукома при нормальном давле-
нии», «глаукома при псевдонормаль-
ном давлении» и «глаукома с низким 
давлением» [3, 17, 18, 23]. В настоя-
щее время ГНД включена в 10 Меж-
дународную Классификацию Болез-
ней; в США создана специальная 
группа по ее изучению. Частота забо-
левания существенно различается в 
различных регионах и составляет от 
5 до 50% в структуре первичной от-
крытоугольной глаукомы (ПОУГ) [3,
48]. Отмечается влияние возраста и 
рефракции на заболеваемость ГНД и 
более частое ее выявление у лиц с 
высокой миопией [3, 4, 18, 19, 25]. 

Заболевание чаще имеет двусто-
ронний характер поражения, однако 
у 13-33% больных отмечается одно-
сторонний процесс [11, 29]. Есть 
данные о возможности развития 
ГНД на парном глазу пациентов с ти-
пичной глаукомой [11]. В большинст-
ве работ, посвященных клинике ГДН, 
авторы сравнивают морфометриче-
ские параметры диска зрительного 
нерва (ДЗН) и характер дефектов по-

при ГНД [11, 34]. На основании ре-
зультатов стереофотографии Shiose
Y. с соавт. (1987) сочли, что для дан-
ного заболевания более характерна 
локальная экскавация с «вторжени-
ем» к краю ДЗН в каком-либо узком 
секторе. При сравнении гистограмм 
нейроретинального пояска (НРП) у 
больных ПОУГ и ГНД Miller M. с со-
авт. (1982) обнаружили его преобла-
дающее истончение в нижних секто-
рах ДЗН при ГНД. При ПОУГ, по их 
данным, НРП истончается почти с 
одинаковой частотой по всем мери-
дианам. По другим морфологическим 
показателям структуры ДЗН разницы 
между глаукомой с повышенным и 
нормальным офтальмотонусом авто-
ры не нашли. Волков В.В. (2001) вы-
деляет два клинических типа экска-
вации при ГНД. Первый тип характе-
ризуется продвижением экскавации 
от центра во все стороны, но особен-
но к нижне- или верхне-височному 
краю ДЗН. При втором типе экскава-
ция сразу приобретает тотальный ха-
рактер, становится блюдцеобразной 
и сопровождается перипапиллярным 
хориосклерозом. Как типичное для 
пациентов с ГНД изменение ДЗН 
представлено несоответствие разме-
ров экскавации и дефектов поля зре-
ния. Hitchings R.A. и Anderson S.A. 
(1983) пишут: «... многие пациенты

дус-линзы или асферической линзы 
+60 дптр с оценкой окраски и уров-
ня ДЗН, состояния сосудов и пери-
папиллярной зоны [3]. 

Возможности ранней диагности-
ки ГНД в настоящее время сущест-
венно расширились за счет появле-
ния новых технологий оценки струк-
турных изменений ДЗН: сканирую-
щей лазерной офтальмоскопии, ла-
зерной поляриметрии, гейдельберг-
ской лазерной ретинотомографии. 
Большое внимание уделяется срав-
нительной оценке дефектов ПЗ при 
ГНД и типичной глаукоме [34, 48,
53]. Так, Hitchings R.A. и Anderson 
S.A. (1983), используя динамиче-
скую периметрию, определили у па-
циентов обеих групп несколько ти-
пов дефектов центрального поля 
зрения: изолированные скотомы в 
5-15° от точки фиксации, арочную 
скотому в зоне Бьеррума, назальную 
ступеньку. Эти дефекты могут выяв-
ляться изолированно или в различ-
ных сочетаниях. По их данным, у 
больных ГНД превалировало нали-
чие арочной скотомы и глубокие де-
фекты в пределах 5° от точки фикса-
ции. При проведении компьютерной 
периметрии выявлены клинические 
особенности изменений централь-
ного ПЗ при ГНД: более глубокое и 
резкое снижение светочувствитель-

лей зрения (ПЗ) при ГНД и ПОУГ c 
повышенным давлением [5, 20, 26,
50]. Признано, что изменения ДЗН 
при ГНД аналогичны таковым при 
типичной глаукоме [3, 5, 50] и пред-
ставляют собой его атрофию с раз-
витием глаукоматозной экскавации 
(соотношение Э/Д>0,6) и потерей 
ткани нейроглиального кольца. В то 
же время отмечается ряд клиниче-
ских особенностей изменений ДЗН

ГНД имели большее отношение Э/Д, 
чем можно было ждать по дефектам 
ПЗ» [34]. Кроме того, по мнению ря-
да авторов, для пациентов с ГНД ха-
рактерна более высокая частота на-
личия перипапиллярной атрофии и 
геморрагий на ДЗН [4, 21, 37]. Для 
выявления ранних изменений ДЗН 
необходимо производить осмотр 
глазного дна в условиях медикамен-
тозного мидриаза с помощью фун-
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ности сетчатки и центральное рас-
положение скотом [3, 34, 36, 39]. Yu
M. с соавт. (1997) изучали ранние
изменения ПЗ при разных формах
глаукомы и выявили, что ранние из-
менения ПЗ при ГНД выражаются 
в снижении локальной световой чув-
ствительности исключительно в цен-
тральном ПЗ, и у единичных больных
осложняются периферическими де-
фектами в назальных отделах. Нети-
пичное для глаукомы поражение
нижней половины ПЗ при ГНД отме-
тили Zeiter J.H. с соавт. (1992). Таким
образом, основные отличия пораже-
ния ПЗ при ГНД состоят в большей
глубине дефектов, наличии назаль-
ной ступеньки, а также более частом
поражении нижних отделов ПЗ. 

Рядом авторов исследован хара-
ктер тонографической кривой при
ГНД [17, 42, 47, 49]. Исследователи
отмечают, что при измерении ВГД
должно учитываться положение
больного, поскольку в положении
сидя офтальмотонус снижается [9].
Наиболее выраженное различие его
уровня в положении сидя и лежа на-
блюдалось у больных ГНД. Обяза-
тельными считаются измерения ВГД
каждые 2-3 ч, так как при более ред-
ких измерениях не представляется
возможным зафиксировать кратко-
временные подъемы ВГД [24]. De
Vivero (1994) изучил суточные коле-
бания ВГД у больных ГНД, проводя
измерения офтальмотонуса через
каждые 2 ч. При этом максимальное
ВГД наблюдалось в интервале 8-12 ч
у 77% больных; а максимальный
размах составил 5,2 мм рт.ст. Показа-
но, что более высокий уровень ВГД
при ГНД имеет значение для про-
грессирования процесса [10, 52]. В
работе Yoshikawa К. с соавт. (1994) у
больных ГНД оценивались легкость
оттока, положительная водная на-
грузочная проба, размах суточных
колебаний ВГД [54]. Прогрессирова-
ние заболевания по полю зрения на-
блюдалось у 38,5% больных при на-
личии хотя бы одной патологиче-
ской пробы из вышеуказанных; в то
время как у лиц с нормальными ре-
зультатами проб ухудшение ПЗ отме-
чено только в 10,7% случаев. Шаро-
ва А.Б., Анисимов С.И. (1989), изучив

у 84 пациентов ГНД тонографиче-
ские показатели, выявили примерно
одинаковое число пациентов с нор-
мальным и сниженным коэффициен-
том легкости оттока, причем сниже-
ние этого показателя преобладало у
больных с далеко зашедшей стадией
глаукомы. Представленные литера-
турные данные свидетельствуют о
полиморфизме и ряде клинических
особенностей ГНД. Следует также от-
метить, что с появлением новых тех-
нологий увеличились возможности
офтальмологов для ранней диагно-
стики этой формы глаукомы.

Основными разработанными на-
правлениями лечения являются
снижение ВГД и улучшение крово-
снабжения и трофики ДЗН. Целесо-
образность применения местных ги-
потензивных препаратов у пациен-
тов ГНД обсуждается [22, 28, 32, 33].
Данные коллаборативной группы по
изучению ГНД свидетельствуют, что
снижение ВГД на 30% от исходного
не оказывает определяющего дейст-
вия на течение заболевания. Прове-
денный анализ большого клиниче-
ского материала свидетельствует о
том, что прогрессирование измене-
ний в ПЗ отмечено примерно с оди-
наковой частотой у пациентов, полу-
чавших и не получавших гипотен-
зивную терапию. В то же время ряд
авторов считают необходимым сни-
жение ВГД у больных с достоверным
прогрессированием процесса. Из
препаратов местного действия тра-
диционно используются β-блокато-
ры, хотя единого мнения о целесо-
образности их применения при ГНД
в литературе нет. Так, Hayreh S.S. с
соавт. (1999) предостерегают от ши-
рокого применения β-блокаторов
при ГНД, которые, по их данным, усу-
губляют ночную гипотонию и могут
быть фактором риска в прогрессиро-
вании дефектов ПЗ. 

Интерес представляет сравни-
тельное изучение эффективности
гипотензивных препаратов различ-
ных групп в терапии заболевания.
Так, Harris А., Spaeth G.L. с соавт.
(1995) сравнивали воздействие 
тимолола и бетаксолола на состоя-
ние ретробульбарной артериальной
гемодинамики и установили, что бе-

таксолол оказывает сосудорасширя-
ющий эффект на мелкие ретробуль-
барные сосуды, уменьшая их индекс
резистентности вне зависимости от
степени снижения ВГД, в то время
как тимолол снижает ВГД без изме-
нения гемодинамики. Авторы дела-
ют вывод о преимуществе селектив-
ных β-блокаторов в лечении ГНД.
Harris A. с соавт. (1999) при исполь-
зовании у больных ГНД 2% дорзола-
мида также отметили снижение ВГД
и ускорение артериовенозного пас-
сажа при флюоресцентной ангио-
графии (ФАГ), но на скорость крово-
тока в ретробульбарных сосудах
препарат не влиял. С целью одно-
временного снижения ВГД и улуч-
шения кровотока в глазу применял-
ся латанопрост — аналог просто-
гландина Fα , который снижает ВГД
путем увеличения увеосклерального
оттока [30, 41]. Так, Greve E.L. с со-
авт. (1997) применяли различные
режимы его назначения с контролем
ВГД и мониторингом артериального
давления (АД). По их мнению, опти-
мальным вариантом назначения
0,005% латанопроста является од-
нократная дневная инстилляция,
при этом отмечено снижение ВГД на
21,4% от исходного и увеличение
перфузионного давления в глазнич-
ной артерии (ГА) больше, чем при
двухкратном применении тимолола
[30]. В то же время при длительных
сроках лечения Araie M. (2002) не
выявил разницы гипотензивного и
других эффектов латанопроста в
сравнении с тимололом. McKibbin M.,
Menage M. (1999) также отметили
положительное влияние латанопро-
ста одновременно на ВГД и глазную
гемодинамику, подтвержденный уве-
личением пульсаторного глазного
кровотока. Существенную роль в
рамках второго этапа гипотензивно-
го лечения ГНД играют лазерные
вмешательства типа трабекулопла-
стики по Вайсу, однако достичь тре-
буемой офтальмогипотензии после
лазерного воздействия удается
только у 50% пациентов [45]. Целе-
сообразность хирургического лече-
ния больных ГНД в литературе дис-
кутируется [35, 38, 40, 44, 45].
Schulzer M. (1992), анализируя исто-

рии болезни пациентов ГНД с доку-
ментально зафиксированным сни-
жением ВГД на 30% от исходного,
ретроспективно оценил все методи-
ки снижения ВГД. В 57% случаев
этот результат был достигнут 
назначением капель, либо аргонла-
зертрабекулопластикой (АЛТ), либо
их сочетанием; и в 43% — однократ-
ным хирургическим вмешательст-
вом, на основании чего авторы 
делают вывод, что долгосрочное
снижение ВГД возможно не только
оперативным путем.

Эффект нехирургической гипо-
тензивной терапии у больных ГНД
изучили также Koseki N. с соавт.
(1997). У пациентов, использовав-
ших только местную гипотензивную
терапию, среднее снижение ВГД со-
ставило 1,5 мм рт.ст. При дополни-
тельной АЛТ эта цифра увеличива-
лась до 2,5 мм рт.ст. Авторы полагают,
что синустрабекулэктомия показана
только тем, у кого имеется достовер-
ное быстрое прогрессирование забо-
левания и отсутствие гипотензивно-
го эффекта от других методик. 

Активно изучаются различные
способы улучшения трофики зри-
тельного нерва у больных ГНД. 
С этой целью при глаукоме традици-
онно применяются сосудорасширя-
ющие препараты [1, 2, 13, 44]. Ши-
рокое применение в лечении ГНД
находят блокаторы кальциевых ка-
налов (БКК), которые расширяют
мелкие артерии, снижая их рези-
стентность, и хорошо зарекомендова-
ли себя в лечении окулярных вазос-
пазмов [14, 15]. Данные об их эффек-
тивности при ГНД противоречивы.
Так, с помощью ультразвуковой допп-
лерографии Tomita К. с соавт. (1999)
отметили достоверное улучшение
глазного кровотока в экспериментах
на кроликах, а Piltz J.R. (1998) —
улучшение ПЗ после использования
препарата нимодипина (из группы
БКК). В то же время исследования
Geyer O. (1996) и Wilson R. с соавт.
(1997) с допплерографическим кон-
тролем до и после лечения нифеди-
пином в течение полутора месяцев
не выявили статистически досто-
верных данных об увеличении ско-
рости кровотока в глазничной арте-

рии, центральной артерии сетчатки.
Науменко В.И. (1999) считает БКК
адалат показанным пациентам ГНД
на основании выявления у них ан-
гиоспастического типа РЭГ с повы-
шением резистентности мозговых
сосудов и отмечает хороший эффект
от применения препарата. Еременко
А.И. с соавт. (1996) применяли у
больных ГНД синокаротидные бло-
кады с новокаином и лидокаином,
отметив хороший эффект данного
метода. Для улучшения трофики
зрительного нерва при ГНД исполь-
зовали также оксигенотерапию.

В последние годы разрабатыва-
ется комплексный подход в лечении
прогрессирующей ГНД с учетом сис-
темной сосудистой патологии паци-
ентов. Flammer J. (1996) уделяет
большое внимание коррекции общих
геморрагических нарушений: норма-
лизации АД, исключению эпизодов
наведенной гипотонии, устранению
вазоспазмов. Автор отмечает хоро-
ший эффект лечения системной ги-
потонии низкими дозами флюдро-
кортизона по 0,1 мг два раза в неде-
лю, а также эффект от малых доз ни-
федипина или нимодипина по 5 мг
два раза в день для устранения со-
путствующих вазоспазмов. Drance S.
(1996) подчеркивает необходимость
индивидуального подхода в лечении
каждого больного глаукомой с уче-
том имеющихся у него факторов ри-
ска. По мнению автора, для нева-
зоспазматичных пациентов важна
коррекция липидемии и улучшение
реологических свойств крови, а
для вазоспазматичных — тщатель-
ный контроль АД, исключение про-
вокаций вазоспазмов и коллагено-
вых болезней. Обращает на себя
внимание, что несмотря на явную
полиэтиологичность ГНД, имеются
единичные попытки дифференци-
ровать ее терапию. Безусловно, тре-
буется дальнейшая разработка па-
тогенетически обоснованного лече-
ния заболевания и критериев его
эффективности.
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