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Глаукома нормального давления: эпидемиология, патогенез, 
диагностика и лечение. Обзор литературы. Часть 2. 
Роль сосудистой дисрегуляции и хориокапиллярного 

кровотока в патогенезе. Лечение

резЮме

В патогенезе глаукомы нормального давления (ГНД) значительную роль играет нарушение регуляции вегетативной нервной 
системы, первичная сосудистая дисрегуляция, снижение перфузионного давления в сосудах сетчатки, зрительного нерва и хо-
риоидеи и эндотелиальная дисфункция. Учитывая важность показателей глазного кровотока при ГНД, особую диагностическую 
и прогностическую значимость имеет исследование хориокапилляров с помощью ОКТ-ангиографии. Одним из важных крите-
риев лечения ГНД является снижение внутриглазного давления (ВГД), которое достигается как консервативными методами 
лечения, так и лазерными, а также хирургическими вмешательствами. При своевременной диагностике, контроле ВГД и от-
слеживании морфофункциональных изменений в глазах с ГНД появляется возможность приостановить развитие глаукомной 
оптической нейропатии и сохранить зрение пациента на длительный срок.

ключевые слова: глаукома нормального давления, сосудистая дисрегуляция, глазной кровоток, ОКТА, лечение
для цитирования: Курышева Н.И., Ким В.Е., Плиева Х.М., Ким В.Ю. Глаукома нормального давления: эпидемиология, 

патогенез, диагностика и лечение (обзор литературы). Часть 2. Роль сосудистой дисрегуляции и хориокапиллярного кровотока 
в патогенезе. Лечение. Офтальмология. 2023;20(4):585–592. https://doi.org/10.18008/1816-5095-2023-4-585–592

Прозрачность финансовой деятельности: Никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных 
материалах или методах

конфликт интересов отсутствует

офтальмология. 2023;20(4):585–592

поступила 20.06.23 
was received 20.06.23

 CC    BY 4.0©

Н.И. Курышева1,2,3 В.Е. Ким1,2 Х.М. Плиева1,2 В.Ю. Ким1,2

1 Медико-биологический университет инноваций и непрерывного образования ФГБУ «ГНЦ РФ — Федеральный 
медицинский биофизический центр им. А.И. Бурназяна» Федерального медико-биологического агентства 

ул. Живописная, 46, стр. 8, Москва, 123098, Российская Федерация

2 Консультативно-диагностический отдел Центра офтальмологии ФГБУ «ГНЦ РФ — Федеральный медицинский 
биофизический центр им. А.И. Бурназяна» Федерального медико-биологического агентства 

ул. Гамалеи, 15, Москва, 123098, Российская Федерация

3 Академия постдипломного образования ФГБУ «Федеральный научно-клинический центр специализированных видов 
медицинской помощи и медицинских технологий Федерального медико-биологического агентства» 

ул. Гамалеи, 15, Москва, 123098, Российская Федерация



Офтальмология/Ophthalmology in Russia

Н.И. Курышева, В.Е. Ким, Х.М. Плиева, В.Ю. Ким

Контактная информация: Ким Валерия Енгировна kimvaleriya96@gmail.com

Глаукома нормального давления: эпидемиология, патогенез, диагностика и лечение. Обзор...
586

2023;20(4):585–592 

сосудистая дисрегуляция в Патогенезе 
глаукомы нормального давления

Впервые предположение о том, что повреждение 
диска зрительного нерва при офтальмогипертензии мо‑
жет быть следствием нарушения сосудистой перфузии, 
а не прямой механической компрессии, было высказано 
еще в 1858 году Эдуардом Ягером в его книге «Глаукома 
и ее лечение с помощью иридэктомии» [1].

Дальнейшие исследования подтвердили, что недоста‑
точное кровоснабжение приводит к истончению ГКС [2].

В 1985 г. С. Phelps и J. Corbett описали первичную сосу‑
дистую дисрегуляцию (ПСД) как возможный механизм 
развития глаукомной оптической нейропатии (ГОН), 
в том числе при глаукоме нормального давления (ГНД) 
[3]. Под сосудистой дисрегуляцией понимают неста‑
бильное кровоснабжение органов или тканей. Поскольку 
глазное перфузионное давление складывается из разни‑
цы между артериальным давлением (АД) и внутриглаз‑
ным (ВГД), то при колебаниях того или иного изменяет‑
ся и перфузия глаза. Было замечено, что при снижении 
перфузионного давления <30 мм рт. ст. риск первичной 
открытоугольной глаукомы (ПОУГ) возрастает в 6 раз. 
Особую роль в этом играют флуктуации ВГД. Велика 
также роль иных факторов, регулирующих просвет со‑
судов (артериол и капилляров). Например, на фоне 

дисфункции сосудистого эндотелия при избыточной 
секреции вырабатываемого им эндотелина‑1 наступает 
вазоконстрикция. К аналогичному эффекту ведет не‑
достаточная продукция оксида азота эндотелием сосу‑
дов. Как правило, сосудистая дисрегуляция тесно свя‑
зана с эндотелиальной дисфункцией, что имеет место 
при ГНД [4]. Согласно данным литературы, важным 
фактором риска развития глаукомной оптиконейропа‑
тии является не столько снижение глазного кровотока, 
сколько его нестабильность, вызванная первичной сосу‑
дистой дисрегуляцией (ПСД) [5].

Роль сосудистой дисрегуляции при ГОН сводится 
к нарушению глазной гемоперфузии, по крайней мере, 
у части больных глаукомой [6]. Пациенты с ГНД часто 
страдают мигренью, что было подтверждено другими 
исследованиями [3, 7].

Нестабильный кровоток, как известно, лежит в ос‑
нове ишемии или реперфузии, при которых образуются 
активные формы кислорода, происходит усиление мест‑
ного митохондриального окислительного стресса, по‑
вреждающего ГКС. Повышенное образование активных 
форм кислорода приводит к выраженным изменениям 
клеточного баланса медиаторов, вырабатываемых эн‑
дотелиальными клетками, а также к нарушению балан‑
са между эндотелином‑1 (ET‑1) и оксидом азота (NO), 

abstraCt

Insufficient blood supply, vascular dysregulation, perfusion pressure and endothelial dysfunction may account for the pathogenic mech-
anism. OCT angiography (OCTA) measurements have been reported to be useful for glaucoma diagnostics. OCTA microvasculature 
could serve as a potential biomarker for glaucoma diagnosis. One of the important criteria for the treatment of NTG is the reduction of 
IOP, which is achieved by both conservative methods of treatment and laser and surgical interventions. With timely diagnosis, control 
of IOP and monitoring of morphofunctional changes in the eyes with NTG, it becomes possible to suspend the development of glaucoma 
optic neuropathy and preserve the patient’s vision for a long time.
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что лежит в основе эндотелиальной дисфункции, о кото‑
рой речь шла выше, и в итоге замыкается порочный круг 
повреждения нейронов.

Особую роль в нестабильном глазном кровотоке 
играет дисбаланс вегетативной нервной системы. Это 
обусловлено богатой вегетативной иннервацией сосуди‑
стой оболочки глаза, которая играет существенную роль 
в кровоснабжении преламинарной порции зрительного 
нерва (ЗН). Выявлена связь у больных с ишемическими 
заболеваниями ЗН с регуляцией глазного кровотока, 
с показателями сердечного и дыхательного ритма, а точ‑
нее, параметрами, характеризующими вариабельность 
сердечного ритма (ВСР). Hayreh и соавт. установили, 
что у пациентов с ГНД вариабельность пульса ниже, чем 
у здоровых людей [8].

В литературе неоднократно было показано влияние 
нарушения регуляции вегетативной нервной системы 
(ВНС) на развитие глаукомы нормального давления [9, 
10]. Одна из важнейших функций ВНС — регуляция ра‑
боты кровеносных сосудов. Нарушение регуляции ВНС 
может вызывать снижение кровотока в ДЗН, что ведет 
к повреждению структур нерва, а также выпадению по‑
лей зрения [11].

Избыточная активность симпатического звена ве‑
гетативной нервной системы  — одна из возможных 
причин, обусловливающих снижение перфузионного 
давления в сосудах сетчатки, зрительного нерва и хо‑
риоидеи [12].

Исследование вариабельности сердечного ритма 
у пациентов с ГНД выявило существенные нарушения 
в балансе симпатического и парасимпатического звена 
вегетативной нервной системы, а именно, было отмече‑
но явное преобладание симпатической иннервации [6].

Сбой ауторегуляции ретинального кровообращения 
лучше всего определяется в условиях провокационных 
тестов. В исследованиях Feke было показано, что это 
наиболее выражено именно у больных ГНД, но не у здо‑
ровых лиц [13]. Аналогичным образом выявляется отли‑
чие больных ГНД от пациентов, страдающих глаукомой 
высокого давления [14].

Как указано выше, нестабильный кровоток лежит 
в основе ишемии или реперфузии, при которых образу‑
ются активные формы кислорода, происходит усиление 
местного митохондриального окислительного стресса, 
повреждающего ГКС [15]. Следует отметить, что ГКС 
имеют длинные аксоны с высокой плотностью митохон‑
дрий, что делает их более чувствительными к окисли‑
тельному стрессу [16]. Нередко о наличии ПСД у больных 
глаукомой судят на основе данных анамнеза (холодные 
руки, ноги, пониженное чувство жажды и т.д.). Однако 
эта информация не всегда является достоверной, тем бо‑
лее в отсутствие основного признака ПСД: повышенного 
уровня ЕТ‑1 в крови. Более надежным диагностическим 
критерием являются показатели проб с локальным ох‑
лаждением [17]. Дело в том, что в нормальных услови‑
ях глазной кровоток при ПСД может быть не нарушен, 

однако сбой происходит в условиях провокационных те‑
стов, например холодового. Поскольку при ПСД сосуды 
сетчатки в целом менее склонны к дилатации, сохраняя 
напряженность сосудистой стенки, при нагрузочных те‑
стах не происходит достаточного расширения артерий 
[13]. Этим обстоятельством и объясняется нестабиль‑
ность глазной перфузии у лиц, страдающих ПСД. Вместе 
с тем ни в одном исследовании ранее не приводились 
доказательства достоверных отличий вегетативной ре‑
гуляции сердечно‑сосудистой системы у больных ГНД 
по сравнению со здоровыми обследуемыми.

В 2011 году Н.И. Курышева и соавт. провели иссле‑
дование вегетативной регуляции сердечно‑сосудистой 
системы у больных ГНД путем определения показателей 
вариабельности сердечного ритма, применив холодовой 
тест для исследования ВСР. Результаты продемонстри‑
ровали преобладание тонуса симпатической нервной си‑
стемы над парасимпатической у больных ГНД по срав‑
нению с больными глаукомой повышенного давления 
и здоровыми лицами [18].

Некоторые авторы предполагают, что существует 
связь вегетативной нейрогенной и миогенной регу‑
ляции общего и глазного кровотока у больных ГНД. 
Экспериментально выявлено, что при этом на первый 
план выходят локальные причины, приводящие к спаз‑
му глазных артерий. Так, П.П. Бакшинским и соавт. 
было отмечено, что у больных с нормальным ВГД может 
иметь место спастический тип глазной микроциркуля‑
ции [19]. При этом нарушение глазной гемодинамики 
связано с изменениями работы пассивных механизмов 
регуляции общего кровотока, определяемых сердечны‑
ми и дыхательными ритмами. Сравнивая плотность со‑
судов сетчатки у пациентов с ГНД, ПОУГ и у здоровых 
лиц до и во время хватательной пробы на гидравличе‑
ском динамометре, исследователи пришли к выводу, 
что при ПОУГ и ГНД средняя перипапиллярная плот‑
ность хориокапилляров ниже, чем у здоровых пациен‑
тов, и выше при ГНД, чем при ПОУГ [20].

Известно, что сама по себе ПСД не приводит к дефи‑
циту кровообращения в ДЗН, но реализуется через на‑
рушение ауторегуляции. Многочисленными исследова‑
ниями было подтверждено, что развитие ГНД связано 
с изменением глазного кровотока и нарушением его 
ауторегуляции [21]. Низкое диастолическое перфузи‑
онное давление может развиться при системной гипо‑
тензии или при снижении АД на фоне системной ги‑
пертензии [9].

Нарушения вегетативной нервной системы могут 
также играть роль в сбое нормального регулирования 
АД и ВГД. Именно это было показано M.J. Dumskyi 
в ходе обследования пациентов с вегетативной дисфунк‑
цией: при изменении положения тела у них происходили 
более выраженные сдвиги как ВГД, так и АД [22].

J. Flammer и соавт. была сформулирована теория 
о роли ПСД в развитии глаукомы и ряда других глазных 
заболеваний. Хотя J. Flammer не отождествляет понятия 
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ПСД с дисфункцией автономной нервной системы, в этих 
двух состояниях много общего, в частности, реакция со‑
судов на провокационные тесты, такие как охлаждение. 
Синдром Фламмера характеризует неадекватную сосу‑
дистую реакцию в ответ на целый ряд раздражителей, та‑
ких как холод, механический или эмоциональный стресс 
[15]. Указанный синдром встречается в норме, причем 
чаще у женщин, у лиц с небольшой массой тела, занятых 
в основном умственным трудом. При этом, как прави‑
ло, отмечаются низкое АД, пониженное чувство жажды, 
повышенная чувствительность к некоторым лекарствам 
и болевым раздражителям. В крови часто обнаружива‑
ется уровень эндотелина‑1, превышающий нормальные 
значения.

Предполагают, что имеются генетические предпо‑
сылки к развитию указанного синдрома, который неред‑
ко наблюдается при ГНД.
исследование глазного кровотока 
При глаукоме нормального давления

Признавая роль глазного кровотока в развитии ГНД, 
многие авторы пытались исследовать его различными 
методами [23]. Большая часть работ по этому поводу 
выполнена с помощью цветового допплеровского кар‑
тирования (ЦДК) ретробульбарных сосудов [24]. Метод 
представляет собой ультразвуковое сканирование и по‑
зволяет измерить скорость кровотока в глазной артерии, 
центральной артерии сетчатки и задних цилиарных ар‑
териях (ЗЦА), получить представление как о линейной 
скорости кровотока в них, так и о сопротивлении крово‑
току (индекс резистентности). Недостатком метода яв‑
ляется ограниченная доступность мелких сосудов (на‑
пример, ЗЦА) для проведения сканирования. В отличие 
от ЦДК, метод ОКТ‑ангиографии (ОКТА) не позволяет 
непосредственно судить о скорости кровотока, прохо‑
дящего через сосуд за единицу времени, а также не не‑
сет информации о сопротивлении кровотоку. Однако 
ОКТА позволяет визуализировать мельчайшие сосуды, 
вплоть до капилляров, в различных областях сетчатки 
и на разной глубине, в том числе в области ДЗН [25], 
перипапиллярной [25], макулярной [26] и фовеоляр‑
ной аваскулярной зоне [27]. С помощью этого метода 
возможно определение площади выпадения капилля‑
ров, однако без получения данных о линейной скоро‑
сти кровотока в микроциркуляторном русле сетчатки 
и хориоидеи [11, 28]. Таким образом, оба метода — ЦДК 
и ОКТА — дают возможность оценивать глазную гемо‑
перфузию, но по‑разному [29]. В различных исследова‑
ниях была доказана диагностическая значимость ОКТА 
в диагностике ГНД [30].

Данные литературы свидетельствуют о том, 
что при ГНД имеется более выраженное выпадение со‑
судов в перипапиллярной сетчатке по сравнению с ма‑
кулярной областью [31]. Вместе с тем было отмечено, 
что перфузионная плотность поверхностного сосудисто‑
го сплетения макулы при ГНД не отличается от таковой 

при офтальмогипертензии [32]. Многие авторы отме‑
чают высокую корреляцию между плотностью микро‑
циркуляторного русла сетчатки, особенно в перипапил‑
лярной зоне, и морфофункциональными нарушениями 
у больных ГНД [33]. Согласно исследованию Y.H. Lin 
и соавт. снижение сосудистой плотности в перипапил‑
лярной области по результатам ОКТА достоверно корре‑
лирует с истончением СНВС, ГКС, а также с индексами 
САП на всех стадиях ГНД [34]. J.W. Shin и соавт. показали 
отличия, касающиеся выпадения хориокапилляров, вы‑
явленные с помощью ОКТА, у пациентов с ГНД и перед‑
ней ишемической оптической нейропатией, что следует 
учитывать в дифференциальной диагностике данных за‑
болеваний [35].

Проведя обследование методом ОКТА и наблюдение 
в динамике в течение пяти лет за пациентами с подо‑
зрением на ГНД, Jung и соавт. установили, что разви‑
тие данного заболевания чаще отмечалось у пациентов 
с бóльшим выпадением капилляров на уровне решетча‑
той мембраны склеры и в глубоком сосудистом сплете‑
нии макулы [36].

Ранее было показано, что фокальные дефекты РМС 
также вызваны дефицитом хориокапиллярного крово‑
тока [37].

Y. Sun и соавт., исследовав 70 пациентов с ГНД, по‑
казали, что фокальные дефекты РМС чаще встречались 
в глазах с лучшими показателями полей зрения по срав‑
нению с парным глазом того же пациента. Однако при от‑
сутствии фокальных дефектов РМС более косой ход ДЗН 
был фактором риска развития дефектов ПЗ [38].
лечение

Одним из наиболее значимых модифицируемых фак‑
торов риска для всех типов глаукомы остается медика‑
ментозный контроль ВГД.

Аналоги простагландинов (АП) снижают ВГД пу‑
тем улучшения увеосклерального оттока внутриглаз‑
ной жидкости (ВГЖ). АП показали наиболее высо‑
кую гипотензивную эффективность по сравнению со 
всеми другими классами антиглаукомных препаратов 
местного применения, таких как β‑адреноблокаторы, 
α‑адренергические агонисты и ингибиторы карбоанги‑
дразы [39]. Во многих исследованиях была продемон‑
стрирована эффективность и безопасность применения 
аналогов простагландинов у пациентов с ГНД [40].

С другой стороны, многие авторы подчеркива‑
ют целесообразность использования фиксированных 
комбинаций в лечении ГНД, например описано ги‑
потензивное действие сочетания аналогов проста‑
гландинов и бета‑блокаторов при ГНД [41]. В других 
исследованиях было показано, что фиксированная ком‑
бинация препаратов «дорзоламид+тимолол» снижала 
исходное ВГД на 23,7  % у пациентов с ГНД, не полу‑
чавших ранее лечение [42], а комбинированные капли 
«бримонидин+тимолол» снижали ВГД на 4,1 мм рт. ст. 
после 12 месяцев применения [43].
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Еще одну группу антиглаукомных препаратов, по‑
казанных для лечения ГНД, составляют ингибиторы 
карбоангидразы (ИКА). Механизм их гипотензивного 
действия объясняется способностью угнетать секре‑
цию водянистой влаги [44, 45]. Эффективность брин‑
золамида была изучена в нескольких клинических 
исследованиях [46], показавших, что данный ИКА 
можно рассматривать в качестве препарата для дли‑
тельного использования при глаукоме, включая ГНД. 
Ацетазоламид, системный ИКА, обычно используется 
в провокационных пробах для исследования церебро‑
васкулярной вазомоторной реактивности. Действие си‑
стемных ИКА по расширению сосудов головного мозга 
хорошо известно и часто используется для проверки 
сосудорасширяющего резервного потенциала [47]. 
Ацетазоламид, как известно, увеличивает ретиналь‑
ный кровоток, повышая оксигенацию тканей глаза [48]. 
В частности, Reber и соавт. обнаружили, что ацетазола‑
мид способен расслаблять перициты, а это способству‑
ет улучшению кровотока в сетчатке [48]. Подавляющее 
большинство исследований говорит об увеличении по‑
казателей глазной гемодинамики на фоне использова‑
ния системных ИКА.

Многие авторы исследовали действие ИКА и их фик‑
сированных комбинаций (ФК) на ретробульбарный кро‑
воток методом цветового допплеровского картирования 
[49, 50]. Результаты показали, что данные препараты 
повышают кровоток в центральной артерии сетчатки, 
задних коротких цилиарных артериях, но не влияют 
на кровоток в глазной артерии. По данным литературы, 
ИКА имеют преимущества перед другими препарата‑
ми в отношении улучшения перфузии глаза в диастолу 
при том, что различие между препаратами в снижении 
ВГД, изменении сердечного ритма, среднего АД или си‑
столического АД не отмечалось [51].

Методом спектральной лазерной офтальмоскопии 
было показано, что местно применяемые ИКА снижа‑
ют артериовенозный пассаж, тем самым повышая ре‑
тинальную микроциркуляцию [52]. В подавляющем 
большинстве исследований по воздействию указанных 
препаратов на глазной кровоток были продемонстриро‑
ваны положительные результаты, что подчеркивает важ‑
ную роль ИКА и их ФК в лечении глаукомы нормального 
давления.

Исходя из вышесказанного представляется при‑
влекательным назначение фиксированной комбинации 
ИКА с аналогами простагландинов. Впервые в мире 
такая комбинация зарегистрирована для ФК дорзола‑
мида и латанопроста — препарат «Дорзопрост». Разные 
механизмы действия активных компонентов связыва‑
ют с синергическим эффектом в отношении снижения 
ВГД. Особенно важным является тот факт, что в дан‑
ной фиксированной комбинации не содержатся бета‑
блокаторы. Это позволяет назначать препарат паци‑
ентам с кардиологической патологией, принимающим 
пероральные лекарства этой группы, или пациентам, 

имеющим противопоказания к применению бета‑бло‑
каторов (бронхиальная астма, синдром слабости си‑
нусового узла, атриовентрикулярная блокада, выра‑
женная брадикардия и т.д.). Дорзопрост не содержит 
консерванты, не препятствует регенеративным про‑
цессам в послеоперационном периоде, не оказывает 
существенного влияния на глазную поверхность. В на‑
стоящее время проводятся пострегистрационные ис‑
следования, позволяющие оценить данный препарат 
в разных клинических ситуациях.

В связи с вопросом лечения ГНД следует упомя‑
нуть также селективный α2‑агонист бримонидин, ко‑
торый зарекомендовал себя как эффективное средство 
с точки зрения не только гипотензивного действия, 
но и прямого нейропротекторного эффекта в лече‑
нии ГОН. Нейропротекторный эффект бримонидина 
был показан в целом ряде экспериментальных работ 
и описан в ходе метаанализа имеющихся публикаций 
[53, 54]. В известном многоцентровом исследовании 
по лечению ГНД, проведенном в 2011 году, было пока‑
зано, что у пациентов, получавших бримонидин 0,2%, 
ухудшение полей зрения было меньше (9%) по срав‑
нению с теми, кто лечился тимололом 0,5% (39%), не‑
смотря на одинаковый уровень контроля ВГД [55]. 
Исследователи также предположили, что местные 
глазные капли бета‑блокаторов вызывают значитель‑
ное снижение среднего диастолического АД в ночное 
время и что у пациентов с ГНД, получавших бета‑бло‑
каторы, прогрессирование повреждения полей зрения 
наблюдалось чаще, чем у тех, кто не получал глазные 
капли этого класса [56].

Для достижения нейропротекторного эффекта 
при ГНД показано назначение витамина В3 (Нико‑
тинамид) [57], коэнзима Q10 и Цитиколина [58]. Анализ 
результатов длительного лечения указанными препара‑
тами проводится в настоящее время в ряде многоцен‑
тровых исследований.

Наряду с местным медикаментозным лечени‑
ем при ГНД также прибегают к лазерным методам, 
в частности, к селективной лазерной трабекулопласти‑
ке (СЛТ) [59]. В нескольких исследованиях описана эф‑
фективность применения СЛТ у пациентов с ГНД [60]. 
W.Y.  Jacky, Lee и соавт. сообщают, что после СЛТ более 
чем у 60 % пациентов ВГД снизилось более чем на 20 %, 
данный гипотензивный эффект сохранялся больше ме‑
сяца [60], спустя год оценка однократного проведения 
СЛТ у тех же пациентов показала снижение ВГД на 15 % 
при использовании на 27 % меньшего количества гипо‑
тензивных капель [61].

Ряду пациентов с ГНД для более значительного сни‑
жения ВГД приходится прибегать к хирургическим 
методам лечения. Так, была показана целесообраз‑
ность проведения глубокой склерэктомии у пациентов 
с прогрессирующей ГНД [62]. В другом исследовании 
авторами также продемонстрировано эффективное 
снижение ВГД у пациентов с ГНД в отдаленном периоде 
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наблюдения [63]. В нескольких ретроспективных иссле‑
дованиях и метаанализах была доказана эффективность 
синус‑трабекулэктомии (СТЭК) в лечении данной фор‑
мы глаукомы. Авторы подчеркивают, что СТЭК у паци‑
ентов с прогрессирующей ГНД позволяет снизить ВГД, 
уменьшить количество применяемых местных гипотен‑
зивных препаратов, а также замедлить прогрессирова‑
ние заболевания [64].
заклЮчение

Для глаукомы нормального давления, по сравне‑
нию с первичной открытоугольной глаукомой с вы‑
соким ВГД, характерны большая распространенность 
среди лиц азиатского происхождения, генетическая 
предрасположенность к развитию и прогрессированию 

заболевания, а также особенности вегетативной ин‑
нервации сердечно‑сосудистой системы. Лечение ГНД 
включает в себя контроль ВГД с помощью лекарствен‑
ных средств, лазерной трабекулопластики или хи‑
рургических методов. Как и в случае с любой другой 
формой глаукомы, ранняя диагностика, повышение 
информированности пациентов, регулярная оценка 
структурных и функциональных состояний и соблюде‑
ние комплексного лечения являются лучшим подходом 
в стабилизации зрительных функций.
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