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Резюме
Статья представляет подбор результатов исследо-

ваний отечественных и зарубежных учёных об осо-
бенностях состояния центральной нервной системы  
у больных глаукомой. Показана возможность влияния 
отрицательных эмоций, психотравмирующего фактора 
и стрессового состояния на показатели внутриглазного 
давления (ВГД) и патогенез первичной открытоуголь-
ной глаукомы (ПОУГ). Приведены результаты изуче-
ния личностных особенностей глаукомных больных 
и особенности их психологического реагирования на 
заболевание, связанное с потерей зрения. Описаны 
наиболее характерные для таких больных вегетатив-
ные дисфункции и астенодепрессивная симптоматика. 
Приведены данные о том, что патология цервикального 
отдела позвоночника может способствовать повыше-
нию ВГД. Собраны данные исследований, подтвержда-
ющих положительное влияние уменьшения нарушений 
сна у глаукомных больных на течение патологического 

процесса. Представлены доказательства сходства ПОУГ 
с нейродегенеративными заболеваниями Альцгеймера 
и Паркинсона. Приведены подтверждения того, что 
больные глаукомой очень часто страдают ещё и офици-
ально признанными психосоматическими заболевани-
ями, а также результаты исследований, доказывающих 
положительное влияние психотропной фармакотера-
пии, релаксационных методов лечения и умеренных 
физических нагрузок на течение глаукомного про-
цесса. Статья убедит практикующих офтальмологов 
в том, что усилия, направленные на нормализацию 
состояния высшей нервной деятельности глаукомных 
больных, являются патогенетически обоснованными  
и могут поддерживать желание таких больных соблю-
дать рекомендации врача.
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Открытоугольная глаукома является наибо-
лее распространённой формой глаукомы 
и одной из основных причин необратимой 
слепоты во всем мире. Это — тяжёлое забо-

левание с неясной этиологией и сложными, недо-
статочно изученными звеньями патогенеза. Про-
блема глаукомы является одной из важнейших  
в современной офтальмологии. Из-за того, что 
население планеты стареет — увеличивается рас-
пространенность данной патологии. Мировая ста-
тистика заболеваемости свидетельствует о росте 
частоты первичной открытоугольной глаукомы 
(ПОУГ). По прогнозам численность больных глауко-
мой во всём мире может достигнуть 79,6 млн чело-
век. Эта патология на сегодняшний день остаётся 
важной и спорной проблемой как с медицинской, 
так и с социальной точек зрения [1-9]. 

Глаукомный патологический процесс всег-
да имеет строго однонаправленный отрицатель-
ный вектор развития. Несмотря на многочислен-
ные исследования этиологии и патогенеза ПОУГ,  
у большинства больных с длительным течением 
заболевания, даже на фоне нормализованного вну-
триглазного давления (ВГД), происходит прогрес-
сивное ухудшение зрительных функций с переходом  
заболевания в более тяжелую стадию. Повышенное 
ВГД — основная причина повреждения зрительного 
нерва у больных глаукомой, и снижение офтальмо-
тонуса остается основным направлением лечения 
таких больных. Воздействия, направленные исклю-
чительно на понижение ВГД, не в состоянии полно-
стью обеспечить сохранность зрительных функций, 
поэтому нормализация ВГД не может обеспечить 
стабилизацию глаукоматозного процесса. Когда 
запущены механизмы самоуничтожения нервной 
ткани, заболевание может характеризоваться про-
грессивным течением даже на фоне нормализо-
ванного уровня офтальмотонуса. Существование 
глаукомы с нестабильными зрительными функци-
ями на фоне нормализованного ВГД и глаукомы  
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с анормальным течением позволяет предположить, 
что в патогенезе этого заболевания немалую роль 
играют дисфункция корково-подкорковых структур 
центральной нервной системы и сосудистые нару-
шения [10-17]. 

Психологический стресс — это следствие силь-
ного нервного перенапряжения, вызванного каким-
либо переживанием. Любые эмоции, как положи-
тельные, так и отрицательные, приводят к реакции  
организма, поскольку сопровождаются особыми 
физиологическими процессами, например, выбро-
сом в кровь веществ, оказывающих влияние на 
работу внутренних органов. Отрицательные эмо-
ции могут вызывать внутриглазную гипертен-
зию и развитие глаукомы. В условиях длительной 
психотравмирующей ситуации ответная реакция  
на стресс проявляется в виде поражения отдельных 
органов и систем организма и возможным появле-
нием глаукомы. Стресс вызывает непосредствен-
ное повышение ВГД у пациентов с глаукомой, в то 
время как хронический стресс в конечном счете 
ведет к повышению офтальмотонуса у любого чело-
века. Стресс увеличивает риск глазной гипертен-
зии в среднем в 2,8 раза. В результате исследова-
ний обнаружилось, что у 100% пациентов с глау-
комой начало заболевания совпало с неприятной 
ситуацией в жизни. По другим данным, наличие 
выраженного психотравмирующего воздействия 
имеет место в анамнезе примерно у 2/3 пациен-
тов, страдающих этим заболеванием. Психологи-
ческий стресс может не только способствовать воз-
никновению глаукомы, но и вызывать повышение 
ВГД у больных, уже страдающих этой патологией, 
ухудшать её течение. В офтальмологической лите-
ратуре сущность «психического влияния» тракту-
ется либо как эмоциональное напряжение, являю-
щееся пусковым механизмом развития глаукомы  
в уже пораженном болезнью глазу, либо как эмо-
циональная неустойчивость, предрасполагающая  
к развитию первичной глаукомы [18-20].
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на нормальное функционирование иммунной систе-
мы и что устранение стресса помогает контроли-
ровать или улучшить аутоиммунные заболевания. 
Поэтому стресс может играть значительную роль  
в развитии глаукомы и ухудшении состояния целост-
ности зрительного нерва в течение долгого време-
ни [28-36]. 

В монографии Р. Бинга и Р. Брукнера под редак-
цией Е.Ж. Трона «Мозг и глаз» (1959) упоминается 
исследование немецких ученых, где описывается 
«органическая гибель нервных клеток в трех слоях 
наружного коленчатого тела у обезьяны после экс-
периментального повреждения сетчатки». В 2006 г. 
в литературе появилась первая клинико-морфоло-
гическая работа N. Gupta о нейродегенеративных 
изменениях центральной нервной системы человека 
при глаукоме. Посмертные исследования головного 
мозга страдающих этой патологией выявили амило-
идные отложения и изменения, являющиеся харак-
терной чертой нейродегенеративных заболеваний 
в хиазме, наружных коленчатых телах, зрительной 
лучистости и даже в затылочных долях. Похожие 
результаты морфологического исследования голов-
ного мозга у пациента с глаукомой были найдены 
учёными из Санкт-Петербурга в 2012 г. По получен-
ным данным, в зрительном нерве макроскопически 
наблюдалась выраженная атрофия с потерей значи-
тельного количества аксонов. Латеральные колен-
чатые тела были уменьшены в размерах в связи  
с дегенерацией большого количества нейронов. 
При микроскопическом исследовании установлены 
уменьшение радиуса нейронов и их ядер, комкова-
тая, зернистая цитоплазма, а также большое количе-
ство пигмента липофусцина — одного из маркеров 
атрофии. В зрительной коре головного мозга боль-
ных выявлено видимое даже невооруженным глазом 
уменьшение толщины клеточного слоя. Поэтому 
в настоящее время обсуждается точка зрения, что 
глаукома — это нейродегенеративное заболевание 
всего зрительного анализатора, когда необратимый 
функциональный дефицит наступает как следствие 
дисфункции и смерти нервных клеток. Порочный 
круг нарушений белкового обмена, окислительного 
стресса, тканевой гипоксии и возрастные расстрой-
ства являются доказательством связи прогрессирую-
щей глаукомной оптической нейропатии с нейроде-
генеративными болезнями Альцгеймера и Паркин-
сона. Таким образом, можно говорить о диффузном 
распространении нейродегенеративного процесса 
при этих заболеваниях. Результаты таких исследо-
ваний помогают понять прогрессирующее течение 
глаукомной оптической нейропатии при нормали-
зованном офтальмотонусе и обосновать необхо-
димость нейропротекторной терапии у глауком-
ных больных. Поражения центральной нервной 
системы присутствуют, когда у больных глаукомой  
обнаруживаются изменения в полях зрения, снижа-
ющие светочувствительность сетчатки в два раза.  

Многочисленные лабораторные исследования 
также подтверждают, что стресс может играть зна-
чительную роль в развитии глаукомы и ухудшении 
состояния целостности зрительного нерва. Полу-
ченные результаты свидетельствуют о том, что  
эмоциональный стресс, кроме гипоталамо-надпо-
чечниковой реакции, находит специфическое про-
явление в деятельности различных функциональ-
ных систем организма. При конфликтных ситуациях  
в одних случаях проявляются сосудистые наруше-
ния, в других — нарушения функции почек, щито-
видной железы и других желез внутренней секре-
ции и т. д., при этом происходит избирательное 
нарушение механизмов саморегуляции отдельных, 
наиболее ослабленных систем. Получены данные  
о том, что психоэмоциональное напряжение, повы-
шенная тревожность, стрессовые ситуации вызыва-
ют сужение кровеносных сосудов в человеческом 
теле, включая глаза. Со стороны органа зрения это 
проявляется нарушениями гидродинамики, патоло-
гическими изменениями сосудов сетчатки и перед-
него отдела глаза, а также увеличением частоты 
развития глаукомы. Беспокойство не только воз-
действует на кровяное давление, которое связано 
с глаукомой, но также и увеличивает тенденцию 
крови свернуться, вызывает вазоспазм в ретиналь-
ных артериях. Спазмы кровеносных сосудов глаз-
ного яблока, вызванные стрессом, косвенно могут 
способствовать повреждению зрительного нерва 
и потере зрения у глаукомных больных. При этом 
окислительные реакции атакуют ДНК, белки, липи-
ды, вызывая их модификацию, и производят вред-
ные эффекты в разных областях тела. Это поддер-
живает патофизиологические механизмы дегене-
ративного повреждения зрительного анализатора  
у больных глаукомой [21-27].

Многочисленные исследования свидетельству-
ют, что в патогенезе открытоугольной глаукомы 
задействованы аутоиммунные механизмы. Одной 
из причин аутоиммунных реакций является нару-
шение целостности гистогематических барьеров, 
в норме отделяющих забарьерные органы и ткани 
от крови и, соответственно, от иммунной агрессии 
лимфоцитов. По всей видимости, по данному меха-
низму может развиваться глаукома, так как глаз 
является забарьерным органом, имеющим множе-
ство тканей, обладающих аутоантигенными свой-
ствами. Существуют многочисленные литератур-
ные данные о деструктивных изменениях соеди-
нительной ткани как в переднем, так и в заднем 
отделах глазного яблока при открытоугольной гла-
укоме, а она, как известно, является мишенью для 
аутоиммунных процессов. У пациентов с глаукомой 
волокна зрительного нерва могут быть поврежде-
ны в результате собственных атакующих аутоим-
мунных реакций, такой же процесс происходит  
при рассеянном склерозе и других аутоиммунных 
заболеваниях. Хорошо известно, что стресс влияет  
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Но не только это делает данные нейродегенератив-
ные заболевания похожими друг на друга. Их сбли-
жает также возраст пациентов, увеличение распро-
страненности в возрастных популяциях, избира-
тельное поражение одного вида нейрона, механизм 
гибели нервной клетки. Объективным методом 
диагностики болезни Альцгеймера на сегодняшний 
день является магнитно-резонансная томография. 
Высказывается предположение, что в скором вре-
мени по изменениям головного мозга, выявленным  
в ходе этого исследования, можно будет диагно-
стировать и глаукому. На современном этапе диа-
гностические возможности аппаратов магнитно-
резонансной томографии позволяют определить  
размеры не только зрительного нерва, но и дру-
гих структур зрительного тракта. Так, в 2009 г.  
F.G. Garaci показали достоверное уменьшение диа-
метра зрительного нерва и снижение плотности 
сигнала с области зрительной лучистости у пациен-
тов с глаукомой на различных стадиях заболевания. 
Зависимость изменений от стадии заболевания  
была очень высокой. Вопрос о том, что является 
первичным поражением при глаукоме — гибель 
нейронов в зрительной коре или в сетчатке оста-
ется открытым до сих пор [37-47]. 

Многие исследователи отмечают связь глауко-
мы с официально признанными психосоматиче-
скими заболеваниями: артериальной гипертонией,  
сахарным диабетом, вазоспастическим синдро-
мом. Лечением таких пациентов преимуществен-
но занимаются врачи общей практики Пациенты, 
направленные на обследование к офтальмологу 
от терапевтов, неврологов, эндокринологов, ста-
новятся наиболее многочисленным источником 
пополнения списка лиц с впервые установленным 
диагнозом «глаукома». Заболеваемость глаукомой 
среди больных сахарным диабетом колеблется от 
4,7 до 14,1%. Повышение артериального давления  
на 10 мм рт.ст. приводит к росту офтальмотону-
са на 0,43 мм рт.cт. Системное лечение стероида-
ми приводит к повышению офтальмотонуса у 40% 
больных с бронхиальной астмой. В 1910 г. офталь-
молог Блессинг выявил спазм сосудов сетчатки  
у пациентов в момент приступа мигрени. Роль вазо-
спазма в развитии глаукомной нейрооптикопа-
тии стала изучаться после сообщений C.D. Phelps  
и J.J. Corbet в 1985 г. о том, что около половины 
больных с глаукомой псевдонормального давления 
страдают мигренью. Ю.С. Астахов с соавт. (2007)  
и Д. Кански (2010) также считают, что мигрень 
является фактором риска развития открытоуголь-
ной глаукомы [48-52]. 

Также одним из факторов в прогрессии глауко-
мы является нарушение сна. Вегетативная нервная 
система регулирует поддержку гомеостаза, поэто-
му при любом изменении в глазу происходит изме-
нение исходного вегетативного тонуса, смещая его  
в сторону ваготонии или симпатикотонии, что при-

водит к синдрому вегетативной дисфункции. Гипо-
таламус имеет множество связей как с отделами 
центральной нервной системы, так и с эндокрин-
ными железами, таким образом, при вегетатив-
ных дисфункциях будут нарушаться эмоционально-
психический статус, функции эндокринных желез. 
Это будет проявляться непосредственно вегетатив-
ными нарушениями во всем организме. Следова-
тельно, должны произойти нарушения: поведения, 
сна, обменных процессов, функции желудочно- 
кишечного тракта, изменение тонуса сосудов  
и работы сердца. Данную теорию подтверждают 
работы, основанные на биоэлектрической активно-
сти головного мозга у больных глаукомой и пациен-
тов, не страдающих этим заболеванием. Изучены 
особенности вегетативных реакций при глаукоме. 
Они подтвердили соответствие патогенетических 
механизмов развития заболевания, которые заклю-
чались в усилении симпатических влияний на глаз 
в начальных стадиях глаукомы. Наиболее частыми 
вегетативными нарушениями оказались: расстрой-
ства сна у 77% глаукомных больных, нарушение 
деятельности желудочно-кишечного тракта — запо-
ры или частые позывы к дефекации и мочеиспу-
сканию (60%), приступообразные головные боли 
сжимающего или пульсирующего характера (50%), 
сердцебиение (29%). Некоторые работы были осно-
ваны на поиске подобных синдромов у лиц с подо-
зрением на глаукому. Нерегулярное и неправиль-
ное дыхание происходит в расстройствах сна, при-
водит к уменьшению кислорода в потоке крови. 
Снижение кислорода в конечном счете приводит  
к повреждению зрительных нервов и вызывает про-
грессирование глаукомного процесса. Около 70% 
людей с глаукомой нормального давления имеют 
расстройства сна. Уменьшение расстройств сна  
и снижение напряженности приводит к улучше-
нию потребления кислорода в течение ночи. Это 
кажется значимым, в дополнение к стандартной 
терапии глаукомы улучшает эмоциональное состо-
яние и качество жизни пациента. Одно из наиболее 
эффективных средств устранения нездорового стрес-
са — самовосстановление во внутреннем осознании. 
Больным глаукомой необходимо использовать само-
восстановление, чтобы устранить или уменьшить 
психоэмоциональное напряжение и эмоции, сопро-
вождающие заболевание, которое может привести  
к слепоте, чтобы успокоить свою жизнь, улучшить 
сон и помочь сохранить зрение [52-55].

Пациенты с глаукомой, как правило, имеют 
эмоционально неустойчивые черты личности, что 
делает их более склонными к стрессовым расстрой-
ствам. Анализ исследований особенностей психоло-
гического реагирования на заболевание разделил 
больных глаукомой на две группы. В первой — толь-
ко 14% пациентов имели гармоничный тип реаги-
рования: трезвую оценку своего состояния, стрем-
ление содействовать успеху лечения, нежелание  
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обременять других тяготами ухода за собой. 21% 
больных реагировал по эргопатическому типу — 
«уход от болезни в работу», старание обследовать-
ся и лечиться так, чтобы оставалась возможность 
продолжения трудовой деятельности. 45% демон-
стрировали неврастеническое поведение по типу 
«раздражительной слабости», с последующим рас-
каянием за беспокойство и несдержанность. У 21% 
присутствовала апатическая реакция: полное без-
различие к своей судьбе, к исходу болезни, резуль-
татам лечения. Во 2-й группе 39% имели обсессив-
но-фобический тип реагирования — тревожная 
мнительность, прежде всего касающаяся опасе-
ний маловероятных осложнений болезни, неудач 
лечения. В 12% случаев отмечен эгоцентрический 
тип реагирования — «уход в болезнь», выставле-
ние напоказ своих страданий, требование исклю-
чительной заботы, у 26% — анозогностический —  
непризнание себя больным, отказ от лечения,  
и в 26% случаев — меланхолический — удручен-
ность болезнью, неверие в возможное улучшение от 
проводимого лечения с активными депрессивными 
высказываниями [56-58]. 

Рассматривая глаукому как тяжелое хрониче-
ское заболевание, приводящее к необратимому 
прогрессирующему снижению зрительных функ-
ций и слепоте, следует отметить, что наряду с про-
ведением объективного обследования необходи-
ма оценка субъективного компонента состояния 
больного. Это обусловлено тем, что зрение не толь-
ко обеспечивает ориентацию в пространстве, но 
и в значительной мере влияет на эмоциональное 
благополучие. Нарушение зрительных функций  
у больных глаукомой оказывает отрицательное  
влияние на все показатели качества жизни. Даже при 
отсутствии выраженных зрительных нарушений,  
у 50-80% больных глаукомой осознание неизле-
чимости заболевания и страх возможной слепоты 
вызывают негативные эмоции. Связанная с ними 
астенодепрессивная симптоматика у больных глау-
комой проявляется снижением работоспособности, 
подавленным настроением, отсутствием уверенно-
сти в себе, интереса к происходящему, утомляемо-
стью, эмоциональной лабильностью, повышенной 
тревожностью вплоть до панических атак. Глауко-
ма нередко сопровождается соматоформными веге-
тативными симптомами, напоминающими сома-
тическое заболевание с отсутствием органических 
проявлений, которые можно отнести к какой-либо 
известной медицине болезни. Наиболее часто встре-
чающимися вегетососудистыми нарушениями явля-
ются: головная боль, головокружение, изменение 
артериального давления, сердцебиение, нарушение 
сна, снижение аппетита. Депрессия у этих больных 
проявляется озлобленностью, раздражительностью, 
агрессией по отношению к окружающим. Вспышки 
раздражения могут быть вызваны болями, неприят-
ными ощущениями [59-63]. 

Существенное значение в решении проблемы 
лечения глаукомы имеют эффективные препараты 
и желание больных правильно, постоянно лечить-
ся, соблюдать рекомендации врача. Совокупность 
психологических и социальных факторов формиру-
ет актуальное психологическое состояние больных 
глаукомой. Психологическая дезадаптация нередко 
приводит к неадекватной реакции на назначения 
врача. Изменения привычного образа жизни, свя-
занные с необходимостью строго выполнять реко-
мендации офтальмолога, отсутствие очевидного 
улучшения от проводимой терапии, значительные 
финансовые затраты для приобретения лекарствен-
ных средств очень болезненно переносятся пациен-
тами и часто являются поводом для отказа от пред-
писанной терапии. Нарушения режима закапыва-
ния гипотензивных капель или полный отказ от 
лечения выявляются примерно у 50-60% больных 
глаукомой. Пациенты с анозогностическим, эйфо-
рическим и эргопатическим типом психологиче-
ского реагирования требуют особого внимания как 
группа риска прогрессирования заболевания из-за 
отказа от лечения или нерегулярного выполнения 
рекомендаций врача [64-67, 71].

Причиной ухудшения качества жизни больных 
глаукомой может быть осознание самого факта 
заболевания. Исследования показали, что все паци-
енты испытывают тревогу по поводу своего забо-
левания независимо от стадии глаукомы, степени 
компенсации ВГД и тактики лечения. Больше поло-
вины больных глаукомой испытывают страх при 
визите к офтальмологу, так как ожидают неблаго-
приятных результатов осмотра. Этот страх силь-
нее выражен у более молодых и менее образован-
ных людей. Другой причиной ухудшения качества 
жизни больных глаукомой может стать само лече-
ние заболевания. Существуют разные механизмы 
этого явления. Ежедневный приём медикаментов 
может напомнить человеку о самой болезни, пони-
зить настроение вплоть до депрессии. Трудности  
с закапыванием глазных капель раздражают и ухуд-
шают настроение таких больных, отрицательно 
влияют на психоэмоциональное состояние и побоч-
ные эффекты терапии: жжение, зуд, покраснение, 
ухудшение сумеречного зрения, затруднения при 
чтении и вождении автомобиля [68-82].

Астенодепрессивная симптоматика, особенно 
характерная для больных глаукомой старше 60 лет,  
становится причиной снижения работоспособно-
сти и социальной активности. Слабовидящие люди 
интровертированы в большей степени, меньше 
вовлечены в общественные отношения и направ-
лены на активное взаимодействие с окружающей 
средой, чем здоровые. Пониженное зрение создаёт 
серьезные проблемы с передвижением, приводит  
к развитию мышечной гипотонии. Регулярные физи-
ческие нагрузки столь же важны для пациентов  
с глаукомой, как и обязательный отдых, и адекватное  
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количество сна. Во время физических нагрузок 
и особенно при мышечном утомлении происхо-
дит снижение ВГД. Атлетические упражнения, 
бег, занятия йогой, способствующие понижению 
диастолического кровяного давления, приводят  
к уменьшению офтальмотонуса. При занятиях спор-
том, которые способствуют повышению диасто-
лического кровяного давления (например, подня-
тие тяжестей), ВГД повышается. Ношение зеленых 
очковых стекол тоже может быть полезно. Как пра-
вило, «холодные» цвета, типа сине-зеленого, синего,  
индиго и фиолетового, используются непосред-
ственно в глазах с глаукомой, так как они стимули-
руют парасимпатическую нервную систему, сокра-
щая зрачок и увеличивая дренаж водянистой влаги, 
уменьшают ВГД. Синтоническое светолечение, 
используя цветовое возбуждение сетчатки, уве-
личивает поле зрения. Свет от ламп накаливания  
и флуоресцентных ламп имеет дефицит этих «холод-
ных» цветов, приводя к хроническому напряжению, 
и способствует глаукоме. Имеются данные о бла-
гоприятном влиянии массажа на течение глауком-
ного процесса. Ежедневный массаж глаз и глазниц 
может помочь достигать более низкого офтальмо-
тонуса, улучшая дренаж водянистой влаги, лимфы  
и венозной крови [83-86].

Снижению офтальмотонуса способствуют пси-
хотропная фармакотерапия и психорелаксация.  
В результате лечения больных глаукомой препара-
том Фенотропил, использования аутогенных тре-
нировок были получены позитивные изменения, 
которые выражались в редукции астенодепрессив-
ного состояния с улучшением фона настроения, 
уменьшением утомляемости и адинамии; появле-
нии планов на будущее; стабилизации межличност-
ных, внутрисемейных отношений; улучшении соци-
альной адаптации и качества жизни пациентов,  
что положительно сказывалось на выполнении 
назначений врача и в целом на лечении больных 
[56-58, 87-89].

Подтверждением положительного влияния пси-
хотропной терапии на течение глаукомного процес-
са является гипотензивный эффект большинства 
нейролептиков и транквилизаторов. Эти препараты 
оказывают благоприятное влияние на течение гла-
укомы, не только нормализуют ВГД, но и улучшают 
трофику тканей, что имеет немаловажное значе-
ние для сохранения зрительных функций при этом 
заболевании. P.М. Цок, О.В. Киндрат (1983) вклю-
чили транквилизаторы бензодиазепинового ряда 
(тазепам, диазепам и феназепам) по 10 мг на ночь 
в комплекс медикаментозного лечения 104 больных 
открытоугольной и закрытоугольной глаукомой 
разных стадий и с различным состоянием офталь-
мотонуса. Авторы отметили гипотензивный эффект 
бензодиазепинов, обусловленный усилением отто-
ка водянистой влаги, у большей части пациентов.  
При этом зрительные функции при открытоугольной  

глаукоме повысились в большей степени, чем при 
закрытоугольной. Авторы расценивают положи-
тельное влияние бензодиазепиновых транквили-
заторов при первичной глаукоме как результат  
их действия на подкорковые гипоталамо-лимби-
ческие структуры головного мозга. В эксперимен-
тальных работах О.В. Киндрат (1979) на кроликах 
с вживленными в базомедиальное ядро миндалины 
и дорсальный гиппокамп электродами установлено, 
что электростимуляция гипоталамо-лимбических 
структур головного мозга вызывает повышение 
ВГД на 18-23%. Бензодиазепиновые транквилиза-
торы, как известно, избирательно действуют на эту 
область, снижая ее возбудимость и вызывая тормо-
жение связей между лимбической системой и корой 
головного мозга. К.A. Erickson-Lamy et al. (1984)  
в исследовании на обезьянах получили четкий 
гипотензивный эффект от применения диазепа-
ма, но не выявили изменения притока водянистой 
влаги в глаз и предположили, что диазепам снижает 
ВГД путем расслабления наружных глазных мышц. 
У части больных открытоугольной глаукомой при 
глубокой передней камере антидепрессанты не 
только не повышают ВГД, но вызывают четкое его 
снижение путем центрально обусловленного умень-
шения продукции водянистой влаги [90-95].

Имеются сообщения о значительном и устой-
чивом снижении повышенного ВГД при местном  
применении в виде капель нейролептиков — про-
изводных бутирофенона (галоперидола, трифлупе-
ридола и др.) и нормотимика оксибутирата лития,  
о лечебном эффекте при их использовании. Эти 
данные, несомненно, свидетельствуют о больших 
возможностях и неиспользованных положитель-
ных побочных эффектах психотропных препаратов  
[96-103]. 

Взаимосвязь между изменениями цервикаль-
ного отдела и некоторой глазной патологией уста-
новлена при проведении экспериментальных и кли-
нических исследований. В позапрошлом столетии,  
в 1866 г., появилась печатная работа проф. Е.В. Ада-
мюка «О влиянии симпатического нерва на внутри-
глазное давление», где глаукома рассматривалась 
как секреторный невроз, вызванный раздражени-
ем шейных симпатических узлов. При изучении 
регуляторной роли центральной нервной системы 
и отдельных нервов, влияющих на глаз, советски-
ми учёными было получено много ценных данных. 
В двадцатых годах прошлого столетия В.П. Рощин 
подтвердил роль симпатической нервной системы  
в происхождении глаукомы. Дальнейшие эксперимен-
тальные исследования, проведенные Л.С. Левиной 
(1941), А.Б. Десятниковым (1953), И.Ф. Синициным 
(1971), показали, что раздражение или экстирпа-
ция верхнего шейного симпатического ганглия при-
водит к колебаниям ВГД. И.Б. Каплан и А.Т. Гуднева 
(1980) у 32% больных с ВГД 27-33 мм рт.ст. добились 
его понижения до нормальных показателей путём  
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лечения шейного отдела позвоночника. А.М. Грин-
штейн (1957), Г.Н. Григорьев (1969), а также  
Д.И. Антонов (1970) указывали на встречающиеся 
иногда приступы одностороннего выпадения поля 
зрения или его части, сочетающиеся со спазмом 
артерии сетчатки при поражении шейных симпати-
ческих структур [8, 83, 84, 103-105].

Авторы статьи выражают надежду, что пред-
ставленный в статье материал обратит внимание 
практикующих офтальмологов на наличие психоло-
гической дезадаптации у больных глаукомой. Воз-
можно, включение в комплекс фармакологической 
коррекции седативных препаратов, антидепрес-
сантов, транквилизаторов, лечебной физкультуры,  
психотерапевтических методов коррекции и др. 
сможет повысить эффективность патогенетической 
терапии. Измерение ВГД следует признать обяза-
тельным методом обследования пациентов с сома-
тической патологией, даже в тех случаях, когда они 
направлены к врачу-офтальмологу с другой целью 
(например, для осмотра глазного дна). Выявление 
глаукомы должно являться задачей врачей всех  
специальностей.
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