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Данная статья обосновывает применение электрофизиологических методов исследования для выявления ранних глаукомных изменений, 
глаз с риском прогрессирования и объективных улучшений на фоне нейропротекторного лечения. Описаны основные патогенетические эта-
пы глаукомного процесса, патогенез и многофакторность глаукомной оптической нейропатии (ГОН). Рассмотрены главные пусковые факторы 
ГОН  — механический и  сосудистый. Освещены принципы нейропротекторной терапии и  группы нейропротекторных препаратов, действие 
прямых и непрямых нейропротекторов. Дано обоснование измерения уровня роговично-компенсированного ВГД для подбора нейропротек-
торной терапии и контроля ее эффективности. Подробно рассказано об основных средствах нейропротекторной терапии глаукомы (агонисты 
NMDA-рецепторов, антиоксиданты, пептиды и блокаторы кальциевых каналов). Приведено описание структурных и функциональных повре-
ждений при глаукоме и методов их выявления. Более подробно рассказано о дефектах полей зрения при глаукоме и их частотности, а также 
о наиболее информативных и специфичных исследованиях для их выявления. Дана сравнительная характеристика конфокальной лазерной 
офтальмоскопии, оптической когерентной томографии и сканирующей лазерной поляриметрии как ведущих методик, позволяющих иссле-
довать диск зрительного нерва и слой нервных волокон сетчатки с целью диагностики и мониторинга глаукомы, подозрения на данное забо-
левание и офтальмогипертензии. Отдельно упомянуты психофизические методы исследования и описываются три наиболее чувствительных 
и специфичных для ГОН электрофизиологических метода исследования: паттерн-электроретинография, мультифокальная электроретиногра-
фия и мультифокальные зрительные вызванные потенциалы.
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Summary

Electrophysiological tests may be used to detect early glaucomatous changes and glaucoma progression risk and to 
monitor treatment efficacy. Most important pathogenic aspects of glaucomatous process, pathogenesis and multifacto-
rial nature of glaucomatous optic neuropathy are described. Major triggers of glaucomatous optic neuropathy are me-
chanical and vascular. Principles of neuroprotective therapy, neuroprotective drugs, and mechanisms of action of direct 
and indirect neuroprotective agents are presented. IOPcc is a basis for neuroprotective therapy selection and its efficacy 
monitoring. Amongst neuroprotective drugs, NMDA agonists, antioxidants, peptides, and calcium channel blockers are 
of special importance. Structural damage and functional deficiency (e.g., visual field loss) in glaucoma and the most 
informative and accurate methods of their detection are characterized. Confocal laser microscopy, optical coherence to-
mography, and scanning laser polarimetry are compared. These techniques are used to study optic nerve head and retinal 
nerve fiber layer. They are proposed as diagnostic and monitoring tools for glaucoma, glaucoma suspicion, and ocular 
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Под  глаукомной оптической нейропатией (ГОН) 
подразумевают нарушения в  глубоких слоях сетчат-
ки, где расположены ганглиозные клетки и  их  аксо-
ны, составляющие зрительный нерв, которые приводят 
к специфическим функциональным нарушениям [1, 2].

Считается, что патогенетические этапы глаукомно-
го процесса включают в себя [3, 4]:

•	 нарушение оттока водянистой влаги 
из передней камеры глаза;

•	 превышение толерантного уровня 
внутриглазного давления (ВГД);

•	 ухудшение микроциркуляции в тканях глаза 
и развитие гипоксии и ишемии тканей диска 
зрительного нерва (ДЗН);

•	 ущемление волокон зрительного нерва 
в деформированной решетчатой пластинке 
склеры;

•	 апоптоз ганглиозных клеток сетчатки, в том 
числе из‑за нарушения аксоплазматического 
тока в нервных волокнах;

•	 развитие ГОН с повреждением зрительного 
нерва и сетчатки.

Периодическое или  постоянное повышение оф-
тальмотонуса — один из основных факторов развития 
ГОН и основная «мишень» в лечении глаукомы. Одна-
ко в последнее время ВГД отводится роль лишь одного 
из факторов риска развития глаукомы.

Многие авторы указывают на  полиэтиологичность 
данного заболевания [5, 6]. В  настоящее время доказа-
но, что  глаукома развивается в  результате сочетанного 
действия различных факторов риска [2, 7‑15]. Среди них 
есть как индивидуально обусловленные и неконтролиру-
емые (возраст, наследственность, малая толщина рогови-
цы в центральной зоне и др.), так и те, на которые можно 
воздействовать (низкое глазное перфузионное давление, 
применение препаратов агонистов альфа-адренорецепто-
ров и блокаторов кальциевых каналов и др.).

Главными пусковыми факторами ГОН служат ме-
ханический и  сосудистый. Реализация действия этих 
факторов осуществляется через метаболические про-
цессы, которым в  настоящее время отводится ключе-
вая роль в патогенезе ГОН. Повреждение клеток запу-
скает каскад метаболических реакций, что, в свою оче-
редь, приводит к усугублению повреждения и прогрес-
сированию процесса [2].

Механическим фактором служит деформация ре-
шетчатой пластинки склеры с ущемлением в ее отвер-
стиях пучков нервных волокон, питающих их  сосу-
дов и  нейроглии. Это может происходить как  при  по-
вышении ВГД, так и  на  фоне нормального офтальмо-
тонуса, что  подтверждается биомеханической концеп-
цией профессора В. В.  Волкова. Деформация решетча-
той пластинки склеры при нормальном офтальмотону-
се развивается на  фоне сниженного ликворного и  тка-
невого давления в ретробульбарном отделе зрительно-
го нерва, в результате чего градиент давления увеличи-
вается, и пластинка прогибается [16].

Повреждение аксонов ганглиозных клеток и  пи-
тающих их сосудов приводит к выбросу активных ве-
ществ, потенцирующих развитие процесса,  — глута-
мата, трансформирующего фактора роста (ТФР) β, эн-
дотелина-1, продуктов перекисного окисления липи-
дов, оксида азота, фактора некроза опухолей (ФНО) α 
и т. д. [17, 18].

Нарушение регуляции кровообращения в  резуль-
тате ущемления нервных волокон и  сосудов и  гипок-
сии ДЗН приводит к  его диффузному или  очаговому 
повреждения. Кроме того, с возрастом отмечается сни-
жение кровотока в  сосудах ДЗН, ослабевает деятель-
ность сердца, уменьшается пульсовое давление, появ-
ляются атеросклеротические изменения в  артериаль-
ных сосудах, в том числе и в сосудах глаза. Это приво-
дит к  уменьшению кровотока в  микроциркуляторном 
русле глазного яблока. К  сосудистым факторам риска 
глаукомы относят возраст, наличие сердечно-сосуди-
стых заболеваний, таких как артериальная гипертония, 
прием гипотензивных препаратов с  возможными мо-
ментами ночной гипотонии, микроциркуляторные на-
рушения при сахарном диабете и гипертиреозе [19‑21].

Нарушения микроциркуляции приводят к  ише-
мии и реперфузии, усилению генерации свободных ра-
дикалов, активации металлопротеаз. Свободные ради-
калы кислорода и его активные формы, такие как супе-
роксид-анион, гидроксильный радикал и  оксид азота 
(NO), оказывают цитотоксическое действие на  сетчат-
ку и зрительный нерв.

Среди причин гибели ганглиозных клеток сетчат-
ки выделяют несколько основных факторов [4, 22]:

•	 дефицит нейротрофинов вследствие блокады 
ретроградного аксонального транспорта;

hypertension. The most sensitive and specific electrophysiological tests for glaucomatous optic neuropathy are pattern 
electroretinography, multfocal electroretinography, and multifocal visually evoked potentials.
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•	 глутаматная токсичность;
•	 свободнорадикальное повреждение;
•	 нейротоксичность, обусловленная оксидом 

азота;
•	 апоптоз.

Принципы нейропротекторной терапии
Рассматривая глаукому как  многофакторное забо-

левание, нельзя недооценивать роль методов лечения, 
направленных на  восстановление нарушенного мета-
болизма зрительного нерва и  сетчатки, которые прио-
бретают первостепенное значение при  стойкой норма-
лизации офтальмотонуса.

Под  нейропротекцией при  глаукоме подразумева-
ют защиту нейронов сетчатки и нервных волокон зри-
тельного нерва от  повреждающего действия патогене-
тических агентов. Лечение ГОН должно включать кор-
рекцию метаболизма, устранение или  уменьшение ги-
поксии глаза, использование цито- и  нейропротек-
торов для  сохранения клеток как  в  переднем отрез-
ке глаза, так и  в  сетчатке, а  также лечение сопутству-
ющих заболеваний, которые оказывают неблагоприят-
ное влияние на  течение глаукомного процесса (сахар-
ный диабет, гипотиреоз, сердечно-сосудистые заболе-
вания, миопия) [1, 2, 22].

Существуют препараты с прямым и опосредованным 
нейропротекторным действием. Прямые нейропротек-
торы подразделяются на первичные и вторичные. К пер-
вичным нейропротекторам относят препараты, действие 
которых направлено на  прерывание самых ранних про-
цессов глутамат-кальциевого каскада (блокаторы кальци-
евых и  глутаматных каналов  — глицин, коринфар). Вто-
ричные нейропротекторы также обладают прямым ней-
ропротекторным действием, однако их действие направ-
лено на  прерывание отсроченных механизмов гибели 
нейронов. К  препаратам этой группы относятся антиок-
сиданты, блокаторы NО-синтетазы, нейропептиды, пеп-
тидные биорегуляторы, ноотропы [23].

В  офтальмологии непрямое нейропротекторное 
действие проявляется в эффективном снижении повы-
шенного ВГД  — основного фактора риска при  глауко-
ме. С  этим сопряжены две проблемы, связанные с  то-
нометрией: погрешность из‑за  биомеханических осо-
бенностей фиброзной оболочки глаза и необходимость 
определения толерантного уровня офтальмотонуса 
по причине индивидуальной устойчивости зрительно-
го нерва и волокон сетчатки [16, 24‑27].

Относительно точное определение истинного ВГД 
возможно только методом прямой (манометрической) 
тонометрии с  катетеризацией передней камеры глаза, 
которая из‑за  инвазивности не  применяется в  клини-
ческой практике. Прочие методы регистрируют пока-
затель тонометрии, или тонометрическое ВГД.

Биомеханические свойства фиброзной оболочки 
глаза в  большей степени влияют на  погрешность оп-

ределения ВГД при  тонометрии. Современные при-
жизненные методы исследования биомеханических 
свойств фиброзной оболочки глаза основаны на оценке 
изменения ее формы в  ответ на  какое‑либо механиче-
ское воздействие, которое может осуществляться пу-
тем аппланации или  импрессии роговицы. Для  про-
стоты понимания фиброзную оболочку, легко поддаю-
щуюся деформации, можно назвать «мягкой», а  более 
устойчивую к изменению формы — «жесткой». При из-
мерении ВГД у  пациента с  мягкой фиброзной оболоч-
кой показатель тонометрии ниже истинного офталь-
мотонуса. При  жесткой фиброзной оболочке результа-
ты измерения традиционными способами оказывают-
ся завышенными [28].

Современные исследования по  тонометрии направ-
лены на  создание способов быстрого, точного и  не  за-
висимого от  биомеханических свойств глаза определе-
ния истинного офтальмотонуса. В  настоящее время су-
ществует два метода, в  которых используются различ-
ные подходы: двунаправленная аппланация рогови-
цы (прибор Ocular Response Analyzer / ORA и  тонометр 
Reichert  7  CR) и  эластотонометрия тонометром Макла-
кова грузами массой 5, 10 и 15 г. Эти методы позволяют 
определять ВГД с учетом биомеханических свойств фи-
брозной оболочки глаза [29, 30].

Поэтому для  проведения нейропротекторного ле-
чения и  контроля его эффективности необходимо 
контролировать именно уровень роговично-компен-
сированного ВГД. Кроме того, в  ряде работ предложе-
ны коэффициенты, характеризующие напряжение фи-
брозной оболочки глаза и состояние биомеханической 
компенсации офтальмотонуса. Авторы указывают на 
корреляцию этих коэффициентов с  морфо‑функци-
ональными изменениями при  глаукоме [31]. Данный 
подход может быть использован для определения толе-
рантного уровня ВГД.

Основными средствами нейропротекторной тера-
пии глаукомы, применяемыми при нормализации ВГД, 
являются [32]:

•	 агонисты NMDA-рецепторов;
•	 антиоксиданты;
•	 пептидные препараты;
•	 блокаторы кальциевых каналов.

Кроме того, дополнительным нейропротекторным 
действием обладают гипотензивные препараты мест-
ного действия, применяемые при глаукоме [32, 33].

Антагонисты NMDA-рецепторов (мемантин, бис-
7‑такрин, флупиртин, рилузол, декстрометорфан) ока-
зывают модулирующее действие на глутаматергическую 
систему, подавляют активацию NMDA-рецепторов 
или  снижают высвобождение глутамата и  препятству-
ют развитию феномена эксайтотоксичности.

К  группе антиоксидантов относятся препараты 
различной химической структуры, влияющие на  раз-
личные процессы в тканях глаза.
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Супероксиддисмутаза  — фермент антиоксидант-
ной системы, который катализирует захват суперок-
сидного анион-радикала с  образованием кислорода 
и  перекиси водорода. Он оказывает антиоксидантное 
и  противовоспалительное действие и  тормозит разви-
тие процессов деградации в трабекулярной ткани и во-
локнах зрительного нерва.

Мексидол (этилметилгидроксипиридина сукцинат) 
непосредственно защищает нейроны сетчатки и  во-
локна зрительного нерва за  счет блокирования пря-
мых факторов повреждения клеток, вызывающих уве-
личение концентрации продуктов перекисного окис-
ления липидов и  свободных радикалов, ионов каль-
ция и  ацидоз. Механизм действия мексидола опосре-
дован антиоксидантным и  мембранотропным эффек-
тами, способностью уменьшать глутаматную эксайто-
токсичность, модулировать функционирование рецеп-
торов и  мембраносвязанных ферментов, восстанавли-
вать нейромедиаторный баланс, повышать энергетиче-
ский статус клетки [34].

Пентагидроксиэтилнафтохинон (гистохром) ста-
билизирует клеточные мембраны за  счет взаимодей-
ствия с  активными формами кислорода и  свободны-
ми радикалами, проявляет свойства хелатора металлов 
переменной валентности, снижает уровень продуктов 
перекисного окисления липидов.

Эмоксипин (3‑окси-6‑метил-2‑этил-пиридина ги-
дрохлорид) является ингибитором гидроксильных ра-
дикалов, первичных и вторичных радикалов пептидов 
и  ингибитором кальций-независимой фосфодиэстера-
зы. Препарат благоприятно влияет на  энергетический 
обмен в  тканях, тормозит гликолитические процессы 
и уменьшает агрегацию тромбоцитов.

Коэнзим Q10  (CoQIO) является важным компо-
нентом митохондриальной электронно-транспортной 
цепи, потенцирующим выработку энергии на  преодо-
ление последствий избытка глутамата, ингибирует не-
которые факторы транскрипции, отвечающие за  раз-
витие воспалительных и  аутоиммунных заболеваний, 
и  ингибирует механизм открытия митохондриальных 
пор, участвующий в реализации гибели клетки.

Витамин Е (а-токоферол) является основным 
источником жирорастворимых антиоксидантов 
в клетках и обладает вазорегуляторной активностью.

Перспективным может оказаться использование 
мелатонина, имеющего антиоксидантные свойства 
и  снижающего степень глутамат-опосредованной экс-
айтотоксичности.

Природный антиоксидант Гинкго Билоба облада-
ет способностью повышать устойчивость ганглиозных 
клеток сетчатки в  экспериментальных условиях, при-
чем этот эффект носит дозозависимый характер. Точ-
ный механизм действия препарата не изучен.

Пептидные препараты влияют на регуляцию физи-
ологических реакций организма.

Ретиналамин уменьшает деструктивные изме-
нения в  пигментном эпителии сетчатки при  различ-
ных формах дегенерации, регулирует внутриклеточ-
ный белковый синтез в  клетках сетчатки и  пигмент-
ного эпителия, модулирует активность клеточных эле-
ментов сетчатки, улучшает эффективность функцио-
нального взаимодействия пигментного эпителия и  на-
ружных сегментов фоторецепторов при  развитии па-
тологических процессов. Препарат влияет на  метабо-
лизм и  предотвращает окислительный стресс и  эксай-
тотоксичность, в конечном итоге предупреждая гибель 
клетки (апоптоз) [35, 36].

Кортексин обладает тропным действием в  отно-
шении коры головного мозга. Он регулирует процес-
сы метаболизма нейромедиаторов и  перекисного окис-
ления липидов в  коре головного мозга, зрительном не-
рве и нейронах сетчатки, оказывает нейропротекторное 
и  ноотропное действие, воздействует на  волокна зри-
тельного нерва и  запускает механизмы саморегуляции 
в  нейронах сетчатки, способствует восстановлению би-
оэлектрической активности головного мозга, повыша-
ет активность ферментов антиоксидантной защиты [37].

Семакс характеризуется ноотропными свойства-
ми, повышая пластичность и выживаемость нейронов 
сетчатки, что нормализует их функции даже в услови-
ях гипоксии. Кроме того, препарат уменьшает интен-
сивность местного воспаления и отека ткани сетчатки 
и волокон зрительного нерва [38, 39].

Блокаторы кальциевых каналов (нифедипин, вера-
памил) обеспечивают нейропротекцию за  счет улуч-
шения кровообращения в  ганглионарном слое сетчат-
ки, а  также нормализуют метаболизм глутамата, вос-
станавливая гомеостаз в  ДЗН [40]. Однако основным 
терапевтическим эффектом данных препаратов явля-
ется расширение периферических (в основном артери-
альных) сосудов и  снижение артериального давления, 
что  может приводить к  уменьшению перфузии зри-
тельного нерва и сетчатки, усугубляя течение ГОН.

Методы контроля эффективности лечения
Повреждения при  глаукоме могут быть разделе-

ны на  две группы: структурные и  функциональные. 
Структурные аномалии проявляются повреждением 
зрительного нерва и  волокон сетчатки, выявляемыми 
при  офтальмоскопии и  томографии сетчатки. Функ-
циональные аномалии могут быть определены с помо-
щью различных психофизических исследований. Наи-
более часто применяемым методом является периме-
трия. Стоит сразу отметить, что  результаты функцио-
нальных исследований находятся в тесной корреляции 
со структурными изменениями.

Изменения полей зрения при глаукоме могут быть 
многообразны, однако принято выделять основные 
симптомы, на  которые обращают внимание при  диаг-
ностике заболевания и  последующем наблюдении. Та-
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кими периметрическими симптомами являются ге-
нерализованная депрессия, скотомы, назальная сту-
пенька, расширение слепого пятна. Локализация наи-
более чувствительных участков (фокальных дефектов) 
при глаукоме обусловлена поражением отдельных пуч-
ков нервных волокон на  глазном дне. Поражение од-
ного или нескольких таких пучков проводит к появле-
нию скотом в поле зрения. При глаукоме наиболее уяз-
вимы дуговые волокна, идущие к  зрительному нерву 
от  парацентральных отделов сетчатки. Поэтому сре-
ди скотом особо стоит отметить парацентральные ско-
томы и  дугообразную скотому в  зоне примерно 10‑20° 
от точки фиксации (зоне Бьеррума).

По  данным J.  Flammer, частота выявления дефек-
тов поля зрения при глаукоме может быть представле-
на следующим образом [41]:

•	 диффузное снижение чувствительности — 55 %;
•	 верхняя дугообразная скотома — 45 %;
•	 верхняя назальная ступенька — 22 %;
•	 нижняя дугообразная скотома — 12 %;
•	 нижняя назальная ступенька (выступ) — 12 %;
•	 периферические сужения — 7 %;
•	 расширение слепого пятна — 5 %;
•	 секторальный височный дефект — 4 %.

Доказано, что  первые клинически определяемые 
изменения поля зрения у больных с глаукомой наблю-
даются при потере около 20 % нервных волокон ДЗН.

«Золотым стандартом» компьютерной автоматизиро-
ванной периметрии во всем мире считаются исследования 
на  анализаторе поля зрения Humphrеy. Наиболее инфор-
мативными и специфичными при глаукоме являются:

•	 тест 30‑2, включающий исследование 76 точек 
центрального поля зрения, расположенных 
в пределах 30° от точки фиксации с шагом в 4°;

•	 тест по Армали: предъявление 102 стимулов 
в зоне 24° от точки фиксации и в узком носовом 
секторе поля зрения к периферии до 60° 
(иногда зону проверки ограничивают только 
центральным полем и к носу до 35°);

•	 тест для выявления назальной ступеньки 
по основным 12 точками, окружающим 
назальный горизонтальный меридиан 
в зоне от 30° до 50°, и 2 контрольным точкам 
в темпоральной области.

Для  оценки прогрессирования дефектов поля зре-
ния используется ряд критериев, позволяющих проа-
нализировать динамику глаукомного процесса и  дать 
оценку прогрессирования ГОН [42]. Использование 
данных показателей перспективно для  оценки эффек-
тивности нейропротекторной терапии.

Исследования ДЗН и  слоя нервных волокон сет-
чатки в  настоящее время широко используются в  ди-
агностике и  мониторинге пациентов с  глаукомой, по-
дозрением на  данное заболевание и  офтальмогипер-
тензией. Эти методики позволяют выявить потерю во-

локон зрительного нерва, документировать состояние 
ДЗН и  сравнивать его в  динамике. Для  исследования 
используются три основных метода: конфокальная ла-
зерная офтальмоскопия оптическая когерентная томо-
графия и  сканирующая лазерная поляриметрия. Чув-
ствительность и  информативность данных методов 
различна, но  ни  один из  них не  не  может рассматри-
ваться в  качестве единственного для  диагностики гла-
укомы.

Конфокальная лазерная офтальмоскопия, реа-
лизованная в  приборах Heidelberg Retina Tomograph 
(Heidelberg Engineering, Германия), использует отра-
жение пучка диодного лазера с  длиной волны 670  нм 
для  исследования ДЗН и  перипапиллярной сетчат-
ки. Зона исследования захватывает 15° с  разрешени-
ем 384×384  пикселей. Границы диска ДЗН задают-
ся оператором, что  зачастую определяет качество ис-
следования. В  результате анализируются 22  параме-
тра ДЗН и  перипапиллярной сетчатки. Наиболее важ-
ные из  них касаются объемных значений неврально-
го ободка и экскавации ДЗН. Далее по значимости сле-
дуют площади нейроретинального пояска и  экскава-
ции. Учитывается также форма экскавации, средняя 
толщина слоя нервных волокон перипапиллярной сет-
чатки. Метод отличается высокой чувствительностью 
(62‑87 %) и специфичностью (80‑96 %) при глаукоме [43]. 
Динамическое сравнение проводится автоматически 
с помощью программного обеспечения, что позволяет 
выявлять минимальные изменения при  прогрессиро-
вании нейропатии.

Метод сканирующей лазерной поляриметрии (при-
бор GDx-VCC, Carl Zeiss Meditec, Германия) использу-
ется для определения толщины слоя нервных волокон. 
При взаимодействии поляризованного лазерного луча 
(длина волны 820  нм) со  структурированной опреде-
ленным образом поверхностью, например, слоем ак-
сонов, возникает эффект двойного лучепреломления. 
Возникают лучи, оси поляризации которых распола-
гаются перпендикулярно друг другу. Скорость прохо-
ждения этих двух световых лучей неодинакова, свет 
проходит через одну плоскость поляризации медлен-
нее, чем через другую (эффект замедления). Программ-
ное обеспечение позволяет вычислить толщину слоя 
нервных волокон по величине замедления и построить 
графическое изображение, характеризующее исследуе-
мый объект.

Прибор дает возможность сравнивать получен-
ные результаты с аналогичными параметрами в здоро-
вой популяции, что существенно повышает специфич-
ность метода [44, 45]. Однако вариабельность толщины 
слоя нервных волокон сетчатки в здоровой популяции 
велика, поскольку в норме количество аксонов состав-
ляет от 700 тыс. до 1,5 миллионов [46]. Поэтому наряду 
с толщиной слоя нервных волокон учитывается их рас-
пределение по  секторам, что  позволяет выявлять ран-
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нее поражение аксонов в  специфической для  глауко-
мы локализации. Недавние исследования показали вы-
сокую корреляцию результатов сканирующей лазер-
ной поляриметрии с  данными стандартной автомати-
ческой периметрии [47] и когерентной томографии.

Оптическая когерентная томография (ОКТ) позво-
ляет получать послойное изображение структур сет-
чатки в виде среза с высоким разрешением (до 10 мкм) 
[48]. Данный метод использует низко-когерентный луч, 
позволяющий получить двухмерное изображение сет-
чатки. По  сути, метод является аналогом ультразвуко-
вого В-сканирования с  той лишь разницей, что  вме-
сто ультразвука используется световой луч с  дли-
ной волны 840  нм. Луч, посылаемый в  глаз, отража-
ется от  сетчатки, причем степень этого отражения за-
висит от  плотности и  толщины ткани, а  также от  рас-
стояния, на  котором находится отражающая структу-
ра от источника света. Использование второго — реф-
лектирующего — луча обеспечивает высокую разреша-
ющую способность данного метода, который сравни-
вают с  прижизненным гистологическим исследовани-
ем сетчатки. ОКТ дает представление о  толщине слоя 
нервных волокон сетчатки и глубине экскавации ДЗН 
по  секторам [49]. В  ряде исследований продемонстри-
рована высокая корреляция результатов, полученных 
при  обследовании больных глаукомой методом ОКТ, 
с  данными компьютерной периметрии и  конфокаль-
ной офтальмоскопии [50‑52].

Результаты сканирования представлены таки-
ми параметрами, как  площадь ДЗН и  нейроретиналь-
ного пояска, объем экскавации, различные соотноше-
ния (отношение площади экскавации к площади ДЗН) 
и т. д. Подобно другим методам, рассмотренным выше, 
в  ОКТ осуществляется сравнение результатов, полу-
ченных у  конкретного больного, с  аналогичными па-
раметрами в  здоровой популяции для  диагностики 
и в динамике для мониторинга ГОН.

Психофизические методы исследования позволя-
ют избирательно и  объективно оценить функции раз-
личных каналов зрительной системы (яркостных, цве-
товых, контрастных и т. д.), нарушение которых и опре-
деляет симптом, в  той или  иной степени специфич-
ный для глаукомы и проявляющийся на разных стади-
ях патологического процесса [53]. Электрофизиологи-
ческие методы исследования дают возможность объек-
тивно и  с  большой точностью оценить функциональ-
ное состояние различных отделов зрительного анали-
затора [54]. Наиболее чувствительными и  специфич-
ными для ГОН являются три метода: паттерн-электро-
ретинография (ПЭРГ), мультифокальная электрорети-
нография (МЭРГ) и мультифокальные зрительные выз-
ванные потенциалы (МЗВП).

ПЭРГ, вызываемая структурированным стимулом 
в  виде полосчатого или  шахматного поля при  времен-
ном его изменении, отражает функцию контрастной 

чувствительности. Она создается в  основном за  счет 
ганглиозных клеток и  отражает биоэлектрическую ак-
тивность внутренних слоев сетчатки. При  низкой ча-
стоте стимула (1‑3  Гц) регистрируется преходящая, 
транзиторная (transient) ПЭРГ, при более высоких про-
странственных частотах записывается ПЭРГ устойчи-
вого состояния (steady-state), отражающая суммарную, 
результирующую активность только нейрональных 
элементов сетчатки (ганглиозного слоя), не  опосредо-
ванную глией. При  обследовании пациентов с  патоло-
гией зрительного нерва установлено, что  отрицатель-
ная часть сигнала ПЭРГ приходит от ганглиозных кле-
ток, а положительная — от амакриновых, биполярных 
и других клеток внутренних слоев сетчатки. Доказано, 
что изменения, выявляемые при данном исследовании, 
коррелируют с  потерей ганглиозных клеток сетчат-
ки при  глаукоме. Однако эта методика в  большей сте-
пени подходит для  выявления ранних диффузных по-
вреждений ганглиозных клеток, чем их локальных по-
ражений. При  глаукоме снижена амплитуда сигнала 
ПЭРГ. Кроме того, снижение амплитуды было зареги-
стрировано у  некоторых пациентов с  офтальмогипер-
тензией и  у  пациентов с  глаукомоподобными измене-
ниями зрительного нерва (препериметрическая глау-
кома). В одном из ретроспективных исследований мак-
симальная амплитуда была снижена в  87 % случаев 
подтвержденной открытоугольной глаукомы и  в  57 % 
случаев офтальмогипертензиеи. Изменения, выявляе-
мые с  помощью ПЭРГ, количественно коррелировали 
с площадью нейроретинального пояска (по данным ре-
тинотомографии) и  светочувствительностью сетчатки 
(по  данным пороговой периметрии). В  ходе проспек-
тивного исследования на  150  глаукомных глазах Бай-
ер и Эрп показали, что сочетание ПЭРГ и коротковол-
новой периметрии в  88 % случаев позволяет прогно-
зировать прогрессирование ГОН. В ряде клинических 
исследований методика использовалась для  контроля 
эффективности лечения глаукомы. Изменения ПЭРГ 
на  фоне терапии в  сравнении с  контрольной группой 
позволяют говорить о большей чувствительности дан-
ного метода, чем статической периметрии, для выявле-
ния небольших положительных изменений.

Суттр и  Хар выявили возможность определения 
дисфункции ганглиозных клеток сетчатки, подтвер-
жденной морфологическими исследованиями, с  помо-
щью мультифокальной ЭРГ. Продемонстрировано чет-
кое различие результатов мультифокальной ЭРГ меж-
ду нормальными и  глаукомными глазами, причем ре-
зультаты данной методики коррелировали с  толщи-
ной слоя нервных волокон сетчатки. Также доказа-
на эффективность мультифокальной ЭРГ и  мультифо-
кальных зрительных вызванных потенциалов в качест-
ве методов мониторинга состояния ганглиозных кле-
ток сетчатки и  зрительного нерва на  фоне нейропро-
текторного лечения.
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Исследование зрительных вызванных потенциа-
лов базируется на  принципе электроэнцефалографии. 
Проводится считывание слабых электрических сигна-
лов от  зрительной коры с  помощью кожных электро-
дов, накладываемых на затылочную область. Как и ЭРГ, 
вызванные потенциалы позволяют определить пора-
жение различных структур зрительного анализато-
ра  — от  сетчатки до  зрительной коры. При  наруше-
ниях в  сетчатке или  нарушениях проведения сигна-
ла от  зрительного нерва к  коре амплитуда сигнала бу-
дет снижена. При нарушении функции зрительного не-
рва (как  при  демиелинизирующих заболеваниях) воз-
никает задержка сигнала и увеличивается латентность. 
Стимуляция различных частей поля зрения с  помо-
щью мультифокальных псевдослучайных альтерниру-
ющих паттернов продемонстрировала потерю сигнала 
в зонах скотом, обнаруженных при периметрии. Выяв-
лена прямая взаимосвязь между степенью изменения 
мультифокальных потенциалов и  глубиной и  распро-
страненностью периметрических дефектов, которая, 
в свою очередь, коррелировала с предполагаемой поте-
рей ганглиозных клеток сетчатки. По данным Грэхэма 

и  соавт., на  глазах с  глаукомой изменение амплитуды 
и латентности МЗВП в центральном поле зрения (25°) 
соответствовали дефектам в  поле зрения. Также име-
ла место асимметрия амплитуды и  латентности в  гла-
зах с  ранним асимметричным глаукомным дефектом. 
Клистернер и  Грэхэм показали, что  МЗВП могут быть 
использованы у  пациентов с  глаукомой и  подозрени-
ем на данное заболевание. Другие исследования также 
подтвердили, что чувствительность МЗВП для выявле-
ния ранних глаукомных изменений выше, чем  у  стан-
дартной пороговой периметрии. Так, чувствительность 
МЗВП при  глаукоме составляет 97,5 %, а  при  ранней 
глаукоме  — до  95 % (чувствительность компьютерной 
периметрии не превышает 92 %). Специфичность мето-
да также была выше в сравнении с периметрией.

Таким образом, применение электрофизиологи-
ческих методов перспективно для  выявления ранних 
глаукомных изменений, выявления глаз с риском про-
грессирования и  в  качестве объективного метода вы-
явления улучшений на  фоне нейропротекторного ле-
чения.
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