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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

Актуальность 

 

Глаукома низкого (нормального) давления (ГНД) является формой 

первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) с глаукоматозной экскавацией 

зрительного нерва, характерными дефектами поля зрения, но с внутриглазным 

давлением (ВГД) в пределах статистической нормы (Pt не более 25 мм рт. ст., 

P0≤21 мм рт. ст.) [23].  

По данным зарубежных исследований средний возраст возникновения 

заболевания составляет 60 лет [77]. При этом распространенность среди женщин 

выше, чем у мужчин [49]. Расовый фактор также имеет значение. ГНД более 

распространена в Азии, составляя 70% всех случаев ПОУГ, с преобладанием в 

Японии [72, 129] и Сингапуре [63, 132]. В китайской популяции процент ГНД 

среди ПОУГ колебался от 51,43% до 83,58%. Среди европеоидного населения 

Нидерландов, США и Италии доля данной формы заболевания составила 38,9%, 

31,7% и 30%, соответственно [49]. 

Ожидается, что распространенность ПОУГ возрастет с увеличением 

продолжительности жизни и достигнет 111,8 миллиона в 2040 году [78]. В Азии 

количество людей с ПОУГ, по различным прогнозам, увеличится до 53,47 

миллиона к тому же году, что составит почти половину общемировой статистики. 

Точных оценок будущей распространенности ГНД еще не было рассчитано, хотя 

ожидаются тенденции к увеличению в соответствии с прогнозируемым 

увеличением ПОУГ [96].  

Диагностика ГНД основана на наличии характерных для ПОУГ изменений 

диска зрительного нерва (ДЗН) и сетчатки по данным офтальмоскопической 

картины и оптической когерентной томографии (ОКТ), нарушений полей зрения 

по данным компьютерной периметрии. Сложность выявления заболевания в 
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начальной стадии может быть связана с отсутствием соответствующих жалоб и 

уровнем ВГД в пределах нормы [29, 39].  

На сегодняшний день патогенез ГНД изучен не полностью. Выделяют ВГД-

независимые и зависимые механизмы развития данного заболевания [35, 67]. 

Одной из теорий развития ГНД является сосудистая.  

По данным зарубежных авторов, у пациентов с ГНД выявлены нарушения 

кровообращения на уровне мозгового и ретробульбарного кровотоков [44, 45]. По 

результатам цветового допплеровского картирования при ГНД наблюдается 

снижение кровотока в глазной и центральной артериях сетчатки, а также 

назальных и височных задних коротких цилиарных артериях [53].  

Изучение особенностей кровообращения макулярной области и диска 

зрительного нерва (ДЗН) у пациентов с ГНД представляет особый интерес. 

Современное развитие технологий оптической когерентной томографии в режиме 

ангиографии (ОКТА) позволяет проводить качественное и количественное 

изучение параметров кровотока в ДЗН и макулярной области сетчатки 

неинвазивно, на различной глубине и представляет собой научный интерес в 

ранней диагностике глаукомы низкого давления [36, 50]. 

 

Цель: разработать и внедрить систему ранней диагностики и 

прогнозирования риска развития глаукомы низкого давления с учетом наиболее 

значимых гемодинамических показателей микроциркуляции сетчатки и 

зрительного нерва, ретробульбарного и интракраниального кровотоков. 

 

Задачи исследования 

1. Методом ОКТА провести сравнительный анализ показателей 

сосудистой плотности макулярной области сетчатки и диска зрительного нерва у 

пациентов с ГНД, с гипертензивной формой ПОУГ и лиц без глаукомы. 

2. Изучить информативность дыхательных нагрузочных проб при 

проведении ОКТА макулярной области сетчатки и диска зрительного нерва у 

пациентов с ГНД, с гипертензивной формой ПОУГ и в контрольной группе. 



6 
 

 
 

3. Провести сравнительный анализ на фоне дыхательных нагрузочных 

проб гемодинамических параметров интракраниального и ретробульбарного 

кровотоков методом ультразвуковой допплерографии, изучить их корреляции с 

показателями ОКТА сетчатки и диска зрительного нерва у пациентов с ГНД, 

гипертензивной формой ПОУГ и в группе лиц без глаукомы. 

4. Разработать модели прогнозирования развития ГНД на основе 

регрессионного анализа с учетом наиболее значимых морфометрических, 

функциональных и гемодинамических параметров ОКТА. 

5. Провести оценку функциональных и гемодинамических показателей 

глаза у пациентов с ГНД в динамике за 6 месяцев на фоне лечения местными 

гипотензивными препаратами. 

 

Научная новизна работы 

1. Впервые методом ОКТА в процессе проведения дыхательных 

нагрузочных проб изучено функциональное состояние микрососудистого русла 

сетчатки и зрительного нерва у пациентов с ГНД, гипертензивной формой ПОУГ 

на различных стадиях заболевания и лиц без глаукомы (патент на изобретение РФ 

«Способ ранней диагностики глаукомы низкого давления» №2816038 от 

26.03.2024). 

2. Впервые установлены взаимосвязи ОКТА-параметров 

кровоснабжения макулярной области сетчатки и ДЗН с допплерографическими 

характеристиками орбитального, интракраниального кровотока у больных с ГНД. 

3. На основании многофакторного регрессионного анализа разработаны 

авторские модели прогнозирования развития ГНД в зависимости от значимых 

морфометрических, клинико-функциональных и гемодинамических параметров 

кровоснабжения сетчатки и ДЗН (патент на изобретение РФ «Способ 

прогнозирования риска развития глаукомы низкого давления по данным 

оптической когерентной томографии с ангиографией» №2815155 от 11.03.2024 г., 

патент на изобретение РФ «Способ прогнозирования риска развития глаукомы 

низкого давления» №2816039 от 26.03.2024). 
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Практическая значимость 

1. Целесообразно включение метода ОКТА в алгоритм диагностики ГНД 

для выявления нарушений микроциркуляции макулярной области сетчатки и 

ДЗН, в том числе на начальной стадии заболевания. 

2. ОКТА макулярной области сетчатки и ДЗН на фоне дыхательных 

нагрузочных проб в комплексном обследовании пациентов с подозрением на ГНД 

позволяет расширить диапазон диагностических возможностей и выявить 

дополнительные показатели для расчета факторов риска заболевания и 

определения стратегии ведения пациентов с данной патологией. 

 

Методология и методы диссертационного исследования 

Методологической основой диссертации явилось применение комплекса 

методов научного познания. Работа выполнена в виде проспективного, открытого, 

сравнительного исследования с использованием клинических, аналитических, 

статистических методов и программ математического моделирования. 

 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Разработана система ранней диагностики и прогнозирования риска 

развития глаукомы низкого давления с учетом наиболее значимых 

гемодинамических параметров сетчатки и зрительного нерва по данным ОКТ-

ангиографии, УЗДГ параметров ретробульбарного и мозгового кровотока. 

2. На фоне проведения дыхательных нагрузочных проб у пациентов с 

различными стадиями ГНД методом ОКТА выявлены изменения сосудистой 

плотности поверхностного сосудистого сплетения сетчатки и ДЗН, а также 

установлены корреляционные связи показателей сосудистой плотности и 

толщины сетчатки в области Parafovea с параметрами ретробульбарного 

кровотока у больных с ГНД. 

3. На основании регрессионного анализа определены ассоциированные с 

ГНД клинические и морфометрические показатели, параметры ОКТА макулярной 
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области сетчатки, с разработкой авторских моделей прогнозирования и расчетом 

риска развития заболевания.  

 

Степень достоверности 

Обоснованность работы и достоверность результатов исследования 

определяется достоверным и репрезентативным объемом выборки. Работы 

выполнена с использованием современных клинических, инструментальных 

методов исследования. Методы статистической обработки данных адекватны 

поставленным задачам. 

 

Публикация и апробация работы 

По теме диссертации опубликовано 12 печатных работ, в том числе в 

рецензируемых центральных научных изданиях, рекомендованных ВАК для 

публикации результатов диссертации на соискание ученой степени кандидата 

медицинских наук – 8. 

Основные положения и результаты исследования доложены и обсуждены на: 

Всероссийской научно-практической конференции с международным участием 

«Офтальмология на стыке науки и практики» (Тюмень, 2021, 2025), научно-

практической офтальмологической конференции, посвященной 60-летию 

педиатрического факультета БГМУ «Актуальные вопросы диагностики и лечения 

глаукомы» (Уфа, 2021), IX Всероссийской научно-практической 

офтальмологической конференции «ОКО-2021, посвященной 60-летию 

педиатрического факультета и 85-летию кафедры офтальмологии БГМУ» (Уфа, 

2021),  86-ой Всероссийской научной конференции студентов и молодых ученых с 

международным участием «Вопросы теоретической и практической медицины» 

(Уфа, 2021), конференции «Неделя молодежной науки» (Тюмень, 2022, 2023, 

2024), X Всероссийской научно-практической офтальмологической конференции 

«ОКО-2022, посвященной 90-летию БГМУ» (Уфа, 2022),  научно-практической 

конференции «Пироговский офтальмологический форум с международным 

участием» (Москва, 2022, 2023), научно-практической конференции с 
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международным участием «История и перспективы развития современной 

офтальмологии» (Республика Узбекистан, г. Термез, 2023), конференции молодых 

ученых с международным участием «Федоровские чтения» (Москва, 2023), 

Конгрессе Российского глаукомного общества (Москва, 2022, 2023, 2024). 

 

Личный вклад автора в проведенное исследование 

Личный вклад автора состоит в формулировании цели и задач 

исследования, анализе отечественной и зарубежной литературы. Непосредственно 

автором проведены диагностические методы обследования органа зрения, 

осуществлен сбор и статистический анализ полученных данных, подготовка 

публикаций и устных докладов результатов исследования. 

 

Внедрение результатов работы в практику 

Теоретические и практические положения, разработанные в 

диссертационном исследовании, внедрены в клиническую практику диспансерно-

амбулаторного отделения микрохирургии глаза ГБУЗ РБ ГКБ №8 г. Уфа, в 

научно-практическую деятельность кафедры офтальмологии федерального 

государственного бюджетного образовательного учреждения высшего 

образования «Башкирский государственный медицинский университет» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации (ФГБОУ ВО БГМУ 

Минздрава России), в центре лазерного восстановления зрения «Оптимед», г. 

Уфа, в ГБУЗ РБ Ишимбайская ЦРБ, г. Ишимбай. 
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Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 143 страницах машинописного текста. Состоит из 

введения, обзора литературы, результатов собственных исследований, 

обсуждение, выводов, практических рекомендаций, списка использованной 

литературы (146 источника: 38 отечественных и 108 зарубежных). Работа 

иллюстрирована 42 таблицами и 50 рисунками. 
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ГЛАВА 1 ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

 

Глаукома – это группа хронических прогрессирующих нейрооптикопатий, 

характеризующихся необратимой потерей зрительных функций. Глаукома 

низкого (нормального) давления не является самостоятельной нозологической 

формой, а представляет собой клиническую разновидность первичной 

открытоугольной глаукомы с уровнем ВГД в пределах среднепопуляционной 

нормы [23]. Данная разновидность ПОУГ имеет свои характерные особенности. К 

офтальмоскопическим изменениям относят более раннюю и выраженную 

перипапиллярную атрофию сосудистой оболочки в β-зоне диска зрительного 

нерва (ДЗН); наличие полосчатых геморрагий в слое нервных волокон сетчатки 

(СНВС) по краю ДЗН в ранних стадиях заболевания; большие размеры ДЗН, 

более широкую и глубокую экскавацию; наличие фокальной выемки ДЗН и 

приобретенных ямок нейроретинального пояска; наличие кровоизлияний на ДЗН, 

предшествующих потере нервных волокон сетчатки в этой области [25, 26, 35]. К 

типичным изменениям полей зрения при проведении автоматизированной 

периметрии у пациентов с ГНД можно отнести отсутствие диффузного снижения 

общей светочувствительности сетчатки, а также наличие локальных, более 

глубоких дефектов поля зрения возле точки фиксации, чаще в верхней полусфере 

[9, 11, 17, 44, 45]. 

 

1.1 Факторы риска развития глаукомы низкого давления 

 

В настоящее время патогенез ГНД полностью не изучен. Зарубежными и 

отечественными авторами рассматриваются различные теории возникновения 

данной патологии. К основным из них относятся: сосудистая, механическая и 

метаболическая [4, 15, 17, 18, 34, 39]. На сегодняшний день выделяют ВГД-

зависимые и -независимые факторы риска развития заболевания [66, 70, 75, 99]. 

Считается, что повышенное ВГД играет главную роль в патогенезе первичной 
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открытоугольной глаукомы. В отношении ГНД главный вопрос может 

заключаться в оценке независимых от ВГД механизмов. Результаты проведенных 

исследований о значимости данных факторов риска в развитии ГНД 

противоречивы [94, 96, 97].  

 

ВГД-зависимые факторы риска 

Изучение роли ВГД в прогрессировании ГНД проведено во многих 

зарубежных исследованиях. Японскими и южнокорейскими коллегами было 

выявлено, что, несмотря на нахождение ВГД в среднестатистической норме, его 

значения были выше, чем в контрольных группах [114, 129]. В исследовании 

Tajimi (2006) средние значения ВГД составляли 15,4±2,8 и 14,5±2,5 мм рт. ст. в 

глазах c ПОУГ (92,3% из них ГНД) и контрольной группы соответственно (P 

<0,001), а в исследовании Namil –14,6±3,3 и 13,3±2,7 мм рт. ст. в группах ГНД и 

контрольной группе, соответственно (P = 0,001) [129].  

В исследовании D.R. Anderson (2003) Collaborative Normal-Tension 

Glaucoma Study была показана роль снижения ВГД на изменения показателей 

полей зрения. В течение 5 лет наблюдения у 80% пациентов, принимавших 

местное гипотензивное лечение для снижения ВГД на 30% от исходного уровня, 

зарегистрировано достоверное уменьшение прогрессирования глаукомного 

процесса [41]. 

Таким образом, можно сделать вывод, что, несмотря на менее высокие 

значения давления у пациентов с ГНД, чем при ПОУГ, ВГД по-прежнему играет 

важную роль в патогенезе заболевания. Поэтому использование местных 

гипотензивных препаратов в настоящее время остается предпочтительным для 

лечения и замедления прогрессирования ГНД.  

 

ВГД-независимые факторы риска 

Несмотря на влияние ВГД, общепринято считать, что данный фактор не 

является единственным в развитии ГНД. Основываясь на недавних открытиях 

независимых от ВГД процессов, сосудистые факторы с большей вероятностью, 
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чем при гипертензивной форме ПОУГ (гПОУГ), являются основными 

патогенетическими механизмами развития [8, 21, 24, 25].  

 

Структурно-биомеханические факторы 

В зарубежных исследованиях в глазах с ГНД были изучены возможные 

взаимосвязи структурных факторов, которые могут увеличить восприимчивость к 

глаукомным повреждениям [90, 116, 115]. Исследования, проведенные в 

популяции с азиатским населением, показали высокий уровень 

распространенности миопии и ее тесную связь с ГНД [73, 76, 94]. Исследование 

Tajimi сообщило о связи между миопией и ГНД, а анализ данных Корейского 

национального обследования здоровья и питания Y. Suzuki соавт. (2006), показал, 

что миопия высокой степени связана с большей вероятностью развития глаукомы 

[129]. Структурное истончение и растяжение фиброзной оболочки глаза в 

результате осевого удлинения глаз с миопией может повысить уязвимость СНВС 

и комплекса ганглиозных клеток сетчатки (кГКС, GCC, ganglion cell complex) к 

глаукомному повреждению даже в пределах референсного диапазона ВГД. 

Однако необходимо проявлять осторожность при интерпретации структурно-

функциональных показателей, так как аналогичные глаукоме повреждения, могут 

наблюдаться только при миопии [39, 49]. В связи с этим возникла необходимость 

дифференцировать повреждение головки зрительного нерва, СНВС и дефектов 

полей зрения, связанных с миопией, от истинного глаукомного процесса [7, 14, 

69]. 

Помимо миопии, различные особенности решетчатой пластинки (РП) могут 

рассматриваться как возможные структурно-биомеханические факторы риска 

развития ГНД. Известно, что глаза с ГНД имеют более тонкую РП по сравнению с 

глазами с гипертензивной формой ПОУГ [22, 25, 32]. Более низкие значения ее 

толщины могут быть высокоинформативным диагностическим признаком при 

обнаружении ранних глаукомных изменений в глазах с ГНД [39]. Y.H. Jung и 

соавт. (2015) при исследовании разницы толщины преламинарной ткани между 

глазами при гПОУГ и ГНД, заключили, что ВГД-зависимый механизм играет 
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важную роль в истончении преламинарной ткани в обеих группах по сравнению 

со здоровыми лицами. В настоящее время доступно лишь ограниченное 

количество исследований по характеристикам решетчатой пластинки глаз с ГНД 

[56]. Более того, для подтверждения этих гипотез необходимы улучшенные 

устройства или методы визуализации для преодоления текущих ограничений 

видимости решетчатой пластинки. 

Зарубежными авторами активно изучается влияние нарушения обмена 

веществ на структурно-биомеханические свойства фиброзной оболочки глаза. 

Связь между ГНД и метаболическим синдромом или его компонентами остается 

спорной. Исследование Y. Suzuki и соавт. (2006) Tajimi Study не обнаружило 

связи между глаукомой и ожирением или гипертонией [129], в то время как K.E. 

Kim и соавт. (2016) сообщили, что артериальная гипертензия и нарушение 

толерантности к глюкозе были связаны с повышенным риском ГНД в популяции, 

прошедшей медицинские обследования [78]. Мета-анализ популяционных 

исследований показал, что системная гипертензия увеличивает риск развития 

ПОУГ, но эта связь не была однозначной у пациентов с ГНД. В научной 

литературе на сегодняшний день не отражено влияние сахарного диабета на 

развитие ГНД, кроме его взаимосвязи с двусторонним вовлечением в глаукомный 

процесс в ретроспективном исследовании C. Kim и соавт. (2009) [76]. В 

популяционном исследовании X.S. Mi и соавт. (2014) с использованием данных 

Корейского национального исследования здоровья и питания у корейского 

населения в возрасте от 19 до 39 лет уровень глюкозы капиллярной крови 

натощак 200 мг/дл или выше был значимым фактором риска развития ГНД [86]. 

Положительная связь между диабетом и уровнем ВГД, кроме того, была отмечена 

в исследованиях X. Wang и соавт. (2015) и Y. Suzuki и соавт. (2006), но не при 

глаукоме [60, 129]. 

M. Cesareo и соавт. (2020) высказали предположение, что обструктивное 

ночное апноэ (ОНА) играет роль в развитии глаукомы, в том числе ГНД. 

Исследования показали, что люди с ОНА, как правило, имеют повышенные 

значения ВГД, что, возможно, связано с увеличением индекса массы тела и 
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истончением СНВС наряду с дефектами полей зрения [79]. Предполагаемый 

патогенез ОНА при ГНД, по-видимому, многокомпонентный, в основном за счет 

механических и сосудистых факторов. К механическим относят повышенное ВГД 

в ночное время, связанное с положением лежа на спине и ожирением, а также 

повышенное внутричерепное давление [136]. Сосудистые факторы включают 

повторяющуюся гипоксию с повышенным сосудистым сопротивлением или 

нарушением регуляции и последующим реперфузионным повреждением тканей 

глаза, что приводит к повышению уровня окислительного стресса и воспаления, 

уменьшению перфузионного давления с длительной ишемией ДЗН, что в итоге 

ведет к повреждению зрительного нерва [30, 50].  

 

Трансламинарная разность давления 

Повышенная разность трансламинарного давления была исследована как 

потенциальный фактор риска в патогенезе глаукомы. В результатах зарубежных 

исследований показано, что трансламинарное давление имеет положительную 

связь с нарушениями поля зрения и соотношением экскавации к диску и 

отрицательную взаимосвязь с площадью нейроретинального пояска [102]. В 

исследованиях последних лет было выявлено, что внутричерепное давление ниже 

у пациентов с ГНД, чем у пациентов с ПОУГ или здоровых людей [127]. Низкое 

внутричерепное давление в контексте нормальных уровней ВГД может 

фактически привести к аномально большой трансламинарной разнице давления 

по обе стороны решетчатой пластинки, тем самым увеличивая вероятность 

глаукомного поражения. J. Jonas и соавт. (2009), используя данные The Beijing 

Eye Study, сообщили, что трансламинарная разница давления (рассчитанная с 

учетом индекса массы тела, диастолического артериального давления и возраста) 

показала более сильную корреляцию со степенью глаукомного повреждения 

зрительного нерва, чем ВГД, что указывает на ее потенциальную роль как 

биомаркера открытоугольной глаукомы [74]. Взаимосвязь между 

трансламинарным перепадом давления и ГНД сложна и может зависеть от таких 
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факторов, как индекс массы тела, положение тела, артериальное давление и 

смещение решетчатой пластинки [97].  

Аутоиммунные факторы риска 

У пациентов с ГНД были обнаружены повышенные титры сывороточных 

антител против белков сетчатки или зрительного нерва. Это может указывать на 

ускоренную дегенерацию ганглиозных клеток сетчатки, обусловленную 

дисбалансом иммунной регуляции между проапоптотическим и 

антиапоптотическим механизмами [39]. У пациентов с ГНД установлено 

повышенное содержание антифосфатидилсериновых антител по сравнению с 

пациентами с ПОУГ и контрольной группой. Эти антитела связываются с 

молекулами фосфатидилсерина, которые перемещаются от внутренней к внешней 

стенке клеточных мембран. Данный процесс активирует каскад коагуляции и, 

таким образом, может вызвать тромбоз. Этим можно объяснить более высокую 

частоту тромбоэмболии, а также сильную связь апоптоза или нарушений 

кровообращения у пациентов с ГНД. В другом исследовании, посвященном 

изучению связи между ГНД и аутоантителами, связанными с ревматическим 

заболеванием, пациенты с ГНД не демонстрировали повышенных уровней 

данных антител, но был выявлен более высокий уровень антипротромбиновых 

антител по сравнению с группой больных ПОУГ [42]. Патогенная роль 

Helicobacter pylori в повышении аутоиммунитета была рассмотрена как 

вторичный фактор, усугубляющий течение ГНД [73]. Возможные гипотезы 

патогенеза включают выброс провоспалительных и вазоактивных веществ, 

активацию и агрегацию тромбоцитов, производство активных форм кислорода 

или антител против H. pylori, перекрестно реагирующих с ГКС, вызывая их 

дегенерацию. 

 

Генетические и наследственные факторы 

Предполагается, что глаукома является сложным и многофакторным 

заболеванием, которое вызывается взаимодействием генетических 

(наследственных) и экологических факторов [83]. Ряд генов (например, 
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оптиневрин (OPTN), миоцилин (MYOC), белок 36, содержащий повтор WD 

(WDR36), рецептор эндотелиального типа, гены атрофии зрительного нерва 

(OPA1), гены Toll-подобного рецептора (TLR4), генные мутации и генетические 

варианты ГНД активно исследуются на сегодняшний день, несмотря на 

противоречивые доказательства их ассоциации с заболеванием.  

 

1.2 Сосудистые факторы риска развития глаукомы низкого давления  

 

Системное артериальное давление 

Системное и диастолическое артериальное давление (ДАД) играют 

доминирующую роль в регулировании глазного кровотока и ВГД. По данным 

ряда авторов, как повышенный, так и пониженный уровень артериального 

давления (АД) может быть связан с глаукомной оптической нейропатией [18].  

В исследовании Y. Zheng и соавт. (2010) артериальная гипертония 

встречается у 48-65% пациентов с ПОУГ и является самостоятельным фактором 

риска ее развития [63]. 

Высокие показатели системного АД увеличивают производство 

внутриглазной жидкости, а также способствуют нарушению ее оттока, тем самым 

увеличивая ВГД [38].  

По результатам исследований В.П. Еричева и соавт. (2019) выявлено, что у 

пациентов с ПОУГ повышенная вариабельность систолического АД в течение 

суток, а также выраженное снижение средне-ночных величин диастолического 

АД могут приводить к прогрессированию глаукомного процесса [33].  

В работах Y.K. Kim и соавт. (2010) и Y.S. Han и соавт. (2020) у пациентов с 

ГНД наблюдались спады АД в утренние часы по сравнению с контрольной 

группой лиц без глаукомы, которые ассоциировались со значительными 

колебаниями среднего АД или среднего глазного перфузионного давления, но не 

с индексами полей зрения [51, 96]. 

В исследованиях А.П. Нестерова и соавт. (2003) у пациентов с ГНД было 

выявлено выраженное снижение системного АД в ночные часы и более низкий 
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уровень ДАД по сравнению со здоровыми лицами [24]. Также была выявлена 

корреляция между выраженным снижением систолического АД в ночное время 

(«экстрем-диперы») и ухудшением показателей периметрии у пациентов с 

гипертензивной формой ПОУГ и ГНД при сопутствующей артериальной 

гипертензии на фоне лечения системными гипотензивными препаратами [91]. У 

пациентов со снижением АД в пределах нормальных значений прогрессирование 

глаукомы отмечалось реже, только в 20% случаев [128]. 

S.U. Baek и соавт. (2020) определили более выраженное снижение 

систолического АД в ночные часы у пациентов с ГНД по сравнению с группой 

здоровых лиц [127]. В исследовании Barbados Eye Study M.C. Leske и соавт. 

(2008) также было выявлено, что низкое систолическое АД вдвое увеличивает 

риск развития ПОУГ [128]. 

В исследовании, проведенном P. Raman и соавт. (2018), системное АД в 

ночные часы у больных с прогрессирующей глаукомой было значительно ниже, 

чем у лиц со стабилизированным течением заболевания как в группе глаукомы с 

высоким давлением, так и в группе с ГНД [81].  

S. Mroczkowska и соавт. (2013) выявили у пациентов с ГНД повышение 

вариабельности системного кровяного давления в ночные часы, жесткости 

периферических артерий, толщины интима-медиа сонных артерий и снижение 

перфузионного давления в сосудах глазного яблока [140]. Эти тенденции были 

аналогичны изменениям, определенным у пациентов с гипертензивной формой 

ПОУГ [93, 104]. 

 

Глазное перфузионное давление и глазной кровоток 

ДЗН получает кровоснабжение из системы центральной артерии сетчатки 

(ЦАС) и задних коротких цилиарных артерий (ЗКЦА) [29]. 

По данным литературных источников при глаукоме показатели кровотока 

в глазной артерии, ЦАС, центральной вене сетчатки (ЦВС) и ЗКЦА снижены [9, 

11, 21]. Особое внимание уделяется исследованию венозного оттока, так как у 
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пациентов с ГНД показатели комплекса ганглиозных клеток сетчатки и толщины 

слоя нервных волокон в большей степени коррелировали с показателями 

венозного кровотока [31]. В ряде работ было выявлено повышение давления и 

снижение скорости кровотока в ЦВС. При ГНД корреляция систолической 

скорости кровотока в ЦВС с функциональными и морфометрическими 

показателями зрительного нерва была более выраженной, чем при 

гипертензивной форме ПОУГ [53, 64]. По данным российских ученых, при 

увеличении давления в ретробульбарных венах происходит его повышение в 

венозном русле сосудистой оболочки, что приводит к ее утолщению [16, 23, 24, 

28]. 

В работах зарубежных авторов результаты аналогичных исследований 

противоречивы. N. Fan и соавт. (2019) установили прямую корреляцию толщины 

хориоидеи с показателями АД и глазного перфузионного давления (ГПД) [67], C. 

Kim, T.W. Kim (2009) – обратную [76]. X.Q. Li и соавт. (2011) не выявили 

статически значимой связи между данными показателями [80].  

Перфузионное давление – это физиологический показатель, 

характеризующий уровень кровоснабжения тканей глаза, во многом 

определяющий состояние микроциркуляции в зрительном нерве и внутренних 

оболочках глаза [5, 11]. Данный показатель рассчитывается как 

2/3*[(систолическое АД+2ДАД/3]-ВГД, тем самым отражая взаимосвязь между 

АД и ВГД. Установлено, что низкое ГПД приводит к ишемии ДЗН, повреждению 

и гибели ганглиозных клеток сетчатки, особенно в глазах с ГНД [26, 38, 93, 91].  

В Rotterdam Study исследовании A.A. Hulsman и соавт. (2007) было 

выявлено, что низкое диастолическое глазное перфузионное давление является 

фактором риска развития ГНД [46]. В исследовании Early Manifest Glaucoma Trial 

С.M. Leske и соавт. (2007) снижение систолического перфузионного давления 

глаза также являлось риском прогрессирования глаукомы [113]. 

В исследованиях южно-корейских ученых особое внимание уделялось 

изучению влияния нестабильности глазного перфузионного давления на 

прогрессирование ГНД. Так, J. Choi и соавт. (2007, 2013) выявили положительную 
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корреляционную связь между высокими суточными колебаниями глазного 

перфузионного давления и прогрессированием парацентральных дефектов полей 

зрения у пациентов с ГНД на фоне местной гипотензивной терапии [52, 120]. 

В работах российских офтальмологов была выявлена высокая прямая 

корреляция значений глазного перфузионного давления с вариабельностью 

сердечного ритма, изучение которого ряд авторов также считает информативным 

[8, 17, 31]. 

Таким образом, влияние показателей АД и ГПД на развитие и 

прогрессирование глаукомного процесса представляют особый интерес для 

дальнейшего изучения и выбора адекватной терапии артериальной гипертензии и 

ГНД. 

 

Синдром Фламмера 

Синдром Фламмера – это симптомокомплекс, в патогенезе которого лежит 

нарушение сосудистой регуляции, то есть патологическое сужение или 

неадекватное (непропорциональное, патологическое) расширение 

морфологически здоровых сосудов в ответ на механическое, физическое или 

стрессовое раздражение [16]. При этом происходит временная ишемия 

соответствующего органа или его части. Данный синдром чаще встречается у 

женщин. В большей степени ему подвержены гипотоники, люди умственного 

труда. Чаще встречается у азиатов, чем у европейцев [132]. Несмотря на то, что 

данный контингент является носителем синдрома на протяжении всей жизни, 

симптомы в основном проявляются в период полового созревания, а у женщин – 

спустя несколько лет после менопаузы [39].  

«Золотого стандарта» диагностики данного состояния на сегодняшний день 

нет. К общим признакам синдром Фламмера относят более низкую температуру 

кожных покровов дистальных конечностей по сравнению с температурой тела; 

неравномерность температуры кожи при эмоциональном стрессе; артериальную 

гипотонию (особенно в ночное время), низкий индекс массы тела, скрытую 
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ишемию миокарда, снижение скорости кровотока при проведении 

капилляроскопии [8, 16].  

Офтальмологическими проявлениям синдрома могут являться: окклюзия 

артерий и вен сетчатки, ишемия хориоидеи, преходящая слепота, передняя 

ишемическая нейрооптикопатия и глаукома. Сосуды глазного дна становятся 

более жесткими, меняется их пространственная конфигурация, снижается объем 

вазодилятации (проявление нарушения нервно-сосудистой регуляции), появляется 

неравномерность калибра сосудов сетчатки. Ауторегуляция глазного кровотока в 

ответ на повышение ВГД или снижение артериального давления нарушается или 

прекращается. У пациентов с глаукомой и синдромом Фламмера повышается 

давление в венах сетчатки, возникают точечные ретинальные кровоизлияния, 

астроциты сетчатки чаще активируются, возрастает оксидантный стресс, чаще 

обнаруживается синдром сдавления диска зрительного нерва, а ретинальные 

сосуды диска зрительного нерва смещаются в носовую сторону [16]. Также 

отмечаются длительные флуктуации диффузных дефектов полей зрения, которые 

наилучшим образом фиксируются с помощью кривой Бебье. Хотя 

распространенность данного синдрома невысока и, несмотря на то что 

большинство пациентов с синдромом Фламмера находятся в субклиническом 

статусе, он может увеличить вероятность развития ГОН, особенно в глазах с ГНД 

[8]. 

Лечение данной патологии основано на контроле образа жизни, питания и 

лекарственной терапии при прогрессировании глаукомы или наличии 

сопутствующих заболеваний [16]. 

 

Мигрень 

Мигрень – это хроническое заболевание, проявляющееся периодическими 

приступами, как правило, односторонней, пульсирующей головной болью, 

нередко сопровождающейся тошнотой, рвотой, фоно- и фотофобией. По данным 

различных исследований, в мире мигренью страдают от 3 до 30 % населения. 

Среди женщин данное заболевание встречается в 2-3 раза чаще [5, 138].  
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На сегодняшний день проведено немало научных исследований о наличии и 

отсутствии взаимосвязи глаукомы низкого давления и мигрени. В 1985 г. J.J. 

Corbet и C.D. Phelps в ходе неврологического исследования выявили наличие 

мигрени у 48% пациентов с ГНД. При дальнейшем изучении частота 

встречаемости головных болей среди пациентов с ГНД была выше и 

прогрессировала с возрастом в 4 раза чаще, чем у здоровых лиц, больных с 

гипертензивной формой ПОУГ или офтальмогипертензией [58]. 

В 1997 году по результатам исследования Blue Mountains Eye Study 

(Австралия) статистически значимую связь ГНД и мигрени установили у 

пациентов старшей возрастной группы от 70 до 79 лет. При этом частота 

встречаемости головных болей была наиболее высокой у лиц в возрасте до 60 лет 

[144].  

В последующих исследованиях проводили сравнительный анализ частоты 

встречаемости мигрени у пациентов ГНД, ПОУГ и здоровых лиц. Их результаты 

были неоднозначными. C. Cursiefien и соавт. (2000), C. Armstrong (2013) выявили, 

что мигрень встречалась чаще у пациентов с ГНД, чем с гипертензивной формой 

ПОУГ [43, 88]. S. Comoglu и соавт. (2003) в своих работах зарегистрировали 

наибольшую частоту мигрени у пациентов с ПОУГ, чем с ГНД или здоровых лиц 

[54. В исследовании A. Pradalier и соавт. (1998) при сравнении частоты 

встречаемости мигрени у пациентов с ГНД и ПОУГ статически значимых 

различий выявлено не было [5, 88, 112].  

В 2014 году в результате рандомизированного двойного слепого 

мультицентрового клинического исследования, проведенного американскими 

офтальмологами во главе с R.L. Furlanetto (Low-Pressure Glaucoma Treatment study 

Group) (2014), оказалось, что мигрень является одним из факторов риска 

возникновения геморрагий на ДЗН у больных с ГНД [130].  

S. Demircan и соавт. в 2015 году по данным оптической когерентной 

томографии выявили истончение слоя нервных волокон перипапиллярной зоны 

сетчатки и хориоидеи в макулярной зоне у больных мигренями по сравнению со 

здоровыми лицами. По мнению авторов, эти изменения объясняются хронической 
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ишемией на фоне мигренозных приступов, и могут быть связаны с развитием 

глаукомных повреждений у таких больных [5, 43, 139]. 

T. Usui и соавт. (1991) при сравнении больных с ГНД, ПОУГ и лиц 

контрольной группы не выявили значимой разницы по частоте встречаемости 

мигрени [11, 143]. В исследовании Beaver Dam Eye частота головных болей среди 

пациентов с ПОУГ также статистически не отличалась в сравнении со здоровыми 

лицами [137]. 

В Тайване по результатам исследования H. Chen и соавт. (2016) не было 

установлено корреляции между развитием ПОУГ, ЗУГ и наличием мигрени [48, 

134]. 

Особый интерес представляют результаты исследований периметрических 

изменений у пациентов с мигренью без установленного диагноза глаукомы. Так, 

M. Nizankowska и соавт. (1997) выявили наличие дефектов полей зрения, 

характерных для начальной стадии глаукомы, но без отсутствия изменений ДЗН 

или повышения уровня ВГД [5, 91].  

В 2003 году S. Comoglu и соавт. при обследовании пациентов с мигренью 

было обнаружено, что в 62,3 % случаев определялись изменения в полях зрения, 

характерные для глаукомы. Степень выраженности периметрических дефектов 

напрямую зависела от возраста, давности мигрени и частоты приступов головной 

боли. Дефекты полей зрения выявляли на той же стороне, где локализовалась 

боль [57].  

У пациентов, страдающих мигренью, при сравнении показателей 

периметрии с удвоенной частотой и пороговой программы статически значимой 

разницы выявлено не было [102]. По данным коротковолновой 

автоматизированной периметрии (SWAP) была установлена прямая зависимость 

между частотой приступов мигрени, ее тяжестью и изменениями полей зрения. 

Приведены данные, свидетельствующие о более высокой чувствительности у 

больных с мигренью периметрии мерцающим объектом (flicker perimetry) в 

сравнении с SWAP [118].  
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1.3 Особенности кровоснабжения глазного яблока 

 

В зависимости от особенностей кровоснабжения разделяют 4 отдела 

зрительного нерва (ЗН): слой нервных волокон сетчатки, преламинарный, 

ламинарный и ретроламинарный отделы. Основным источником питания для 

СНВС является центральная артерия сетчатки (ЦАС). Имеются данные об 

участии в питании височной части СНВС задних коротких цилиарных артерий 

(ЗКЦА), идущих из преламинарного слоя. В редких случаях дополнительным 

источником кровоснабжения может быть цилиоретинальная артерия. 

Единственным источником питания для преламинарного и ламирного отделов 

являются задние цилиарные артерии (ЗЦА). В кровоснабжении ретроламинарной 

части ЗН принимают участие сосудистое сплетение Цинна-Галлера и в некоторых 

случаях – пиальные ветви из ЦАС [21]. ОКТ-ангиография ДЗН позволяет 

визуализировать кровеносные сосуды перипапиллярной области и получить 

количественные показатели сосудистой плотности на уровне слоя сплетения 

нервных волокон (RPC, radial peripapillary capillaries) [10, 119]. 

Кровоснабжение наружной сетчатки осуществляется из хориокапилляров, 

внутренняя ее часть получает питание из системы центральной артерии сетчатки. 

Морфологически микроциркуляторное русло сетчатки представлено 3 слоями. 

Поверхностный сосудистый плексус включает в себя средние и крупные сосуды, 

проходящие в СНВС. Внутреннее сплетение образовано мелкими капиллярами и 

проходит рядом с внутренним ядерным слоем. Наружное сплетение представлено 

сосудами среднего и крупного калибра на внешней поверхности наружного 

плексиформного слоя. На сегодняшний день метод ОКТ-ангиография макулярной 

области позволяет исследовать поверхностное сплетение (поверхностный 

сосудистый комплекс) и внутренний сосудистый комплекс, состоящий из 

внутреннего и наружного сплетений, с получением количественных показателей 
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сосудистой плотности, индекса кровотока, площади фовеальной аваскулярной и 

неперфузируемых зон [27, 61, 62, 117, 123, 124, 146]. 

 

1.4 Система ауторегуляции кровоснабжения глазного яблока 

 

Глазной кровоток в условиях нормального офтальмотонуса является в 

определенной мере автономным за счет существующей ауторегуляции глазной 

микрогемодинамики [8]. Имеются данные о наличии в сосудистой оболочке глаза 

нервного сплетения, представленного многочисленными внутренними 

вегетативными ганглиями, образующими автономную периваскулярную сеть 

вокруг сосудов хориоидеи. Предполагают, что она играет вазодилататорную 

функцию, направленную на усиление кровотока при световой нагрузке [50]. 

Вазоконстрикция происходит на фоне преобладания симпатоадреналовых 

влияний на артериолы и капилляры, а также вследствие снижения активности 

парасимпатических влияний на сосуды сетчатки. Некоторые авторы 

предполагают, что при ГНД существует связь вегетативной нейрогенной и 

миогенной регуляции общего и глазного микрокровотока [68]. Отмечено, что у 

больных с ГНД может иметь место спастический тип глазной микроциркуляции. 

При этом нарушение глазного микрокровотока связано с изменениями работы 

пассивных механизмов регуляции общего кровотока, определяемых сердечными 

и дыхательными ритмами [79]. Характер кровоснабжения глазного яблока зависит 

от соотношения между местным сосудистым сопротивлением и перфузионным 

давлением в интраокулярных сосудах, которое в свою очередь зависит от 

величины системного АД, величины среднего динамического АД в глазной 

артерии и уровня истинного ВГД. У пациентов с ГНД было выявлено, что 

хроническая окклюзирующая патология магистральных артерий головного мозга 

приводит к снижению церебрального перфузионного резерва в каротидном и 

вертебробазилярном бассейнах, приводящим к срыву сосудистой ауторегуляции 

зрительного анализатора [64, 145].  
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1.5  Роль различных нагрузочных и разгрузочных проб в диагностике 

глаукомы 

 

По данным различных исследований у пациентов с первичной 

открытоугольной глаукомой механизмы регуляции офтальмотонуса, регионарной 

гемодинамики находятся в постоянном напряжении. Нагрузочные пробы 

приводят к кратковременному повышению ВГД и позволяют выявить 

функциональные изменения, не выраженные в обычных условиях. На 

сегодняшний день разработано более ста видов диагностических проб, 

направленных на создание условий колебания ВГД. К ним относят: водно-

питьевые, позиционные, темновые, компрессионные, стероидные тесты и пробы с 

медикаментозным мидриазом. Разгрузочные пробы, напротив, при снижении 

значений ВГД улучшают функциональные показатели периметрии, тонографии 

[13].  

Данные методики не учитывают сосудистый фактор патогенеза развития 

ГОН. В неврологической диагностической практике для оценки изменения 

ауторегуляции сосудов головного мозга используют два вида нагрузок. Первый 

тип – тесты для оценки миогенного и нейрогенного механизмов ауторегуляции. К 

ним относят ортостатические и антиортостатическая нагрузки, проба Вальсальвы, 

тест компрессии общей сонной артерии, тест индуцированной 

нефармакологической гипотензии [65]. 

Второй тип нагрузочных проб – тесты для оценки метаболического звена 

ауторегуляции, обеспечивающего поддержание стабильности содержания газов в 

мозговой ткани при изменении газового состава крови. Гиперкапнические пробы 

используют для исследования дилататорной реактивности сосудов, так как 

повышение уровня насыщения крови углекислым газом приводит к снижению 

сопротивления сосудов и росту объемного кровотока и его линейной скорости 

[125]. К данным тестам относят пробу с произвольной задержкой дыхания (на 
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обычном вдохе, на глубоком вдохе, на выдохе, после интенсивного вдоха-

выдоха). Сосудистая реакция наступает в течение 20-30 секунд апноэ за счет 

накопления эндогенного углекислого глаза в условиях временного прекращения 

вентиляции легких. Для оценки констрикторной реактивности сосудов 

используют пробы с гипокапнией и гипероксией. При этом у здоровых людей на 

фоне снижения содержания в крови углекислого газа и увеличения насыщения 

кислородом происходит сужение сосудов [108].  

На сегодняшний день ответные реакции кровообращения рассматриваются 

в качестве интегральных и высокоинформативных показателей при решении 

многочисленных научных и практических задач. С помощью параметров 

сосудистой реактивности можно эффективно оценить состояние компенсаторно-

приспособительных механизмов организма и течение различных патологических 

процессов, диагностировать доклинические и субклинические нарушения в 

системе кровообращения, прогнозировать исходы и научно обосновывать 

лечебно-профилактические мероприятия [95]. Зарубежными авторами 

предложены пробы для изучения миогенного фактора ауторегуляции сосудов 

глазного дна. Пациентам с подозрением на глаукому с помощью ретинального 

оксиметра (Retinal Eye Oximeter) проводили измерение показателей оксигенации 

и диаметра сосудов глазного дна в ответ на вдыхание кислорода (15 литров в 

минуту) через респираторную маску [103, 125]. Для оценки состояния механизмов 

регуляции и компенсаторных возможностей мозгового кровообращения 

используют транскраниальную допплерографию в условиях стресс-теста (стресс-

ТКДГ). Стресс-ТКДГ выполняют в условиях дозированной стрессорной нагрузки 

в режиме непрерывного мониторирования мозгового кровообращения. 

Регистрация средней линейной скорости кровотока (ср. ЛСК) и пульсационного 

индекса (ПИ) осуществляется в бассейнах передней мозговой (ПМА), задней 

мозговой (ЗМА), проксимальных отделах средней мозговой (СМА) артериях 

[126]. Таким образом, глаукома низкого давления является сложным 

мультифакторным заболеванием. Изучение описанных выше патогенетических 

механизмов развития данной патологии необходимо для ранней диагностики, а 
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также подбора эффективных методов лечения для остановки прогрессирования 

глаукомного процесса и сохранения зрительных функций пациентов.  
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ГЛАВА 2 МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

 

 

2.1 Общая характеристика исследуемых групп 

 

В исследование было включено 203 человека (203 глаза) в возрасте от 45 до 

65 лет (средний возраст 55,6±4,8). Первую группу составили пациенты с впервые 

выявленной ГНД (65 человек – 65 глаз), вторую группу – 88 человек (88 глаз) с 

впервые выявленной гипертензивной формой ПОУГ (гПОУГ). Контрольную 

группу составили 50 относительно здоровых человек (50 глаз) без 

офтальмопатологии. Все исследуемые группы были сопоставимы по полу и 

возрасту (Таблица 1). Участие пациентов в исследовании было подтверждено их 

письменным добровольным согласием.  

 

Таблица 1 – Общая характеристика исследуемых групп 

 

ГНД (n=65) гПОУГ (n=88) 
Контроль 

(n=50) 
I стадия 

(n=35) 

II стадия 

(n=30) 

I стадия 

(n=43) 

II стадия 

(n=45) 

Мужчины 13 (20%) 8 (12,4%) 13 (14,8%) 14 (15,9%) 22 (44,0%) 

Женщины 22 (33,8%) 22 (33,8%) 30 (34,1%) 31 (35,2%) 28 (56,0%) 

Средний 

возраст, 

годы (M±σ) 

54,9±5,5 55,3±5,7 55,9±6,0 56,9±5,8 55,1±5,0 

 

Критериями исключения из исследования явились: наличие сопутствующей 

патологии (сахарный диабет, хронические аутоиммунные или онкологические 

заболевания, острые нарушения мозгового кровообращения, черепно-мозговые 

травмы в анамнезе, прием системных бета-блокаторов), ранее перенесенные 

воспалительные заболевания глаза, аномалии рефракции средней и высокой 

степеней, а также хирургические вмешательства на органе зрения. 
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Диагноз «глаукома низкого давления» был выставлен на основании 

комплекса диагностических признаков: исходный уровень ВГД по Маклакову 

Pt≤25 мм рт. ст., наличие глаукомной оптической нейрооптикопатии, 

подтвержденной морфометрически с помощью оптической когерентной 

томографии (ОКТ) ДЗН и макулярной области сетчатки, функционально – 

характерными изменениями полей зрения по данным компьютерной периметрии 

при наличии открытого угла передней камеры глаза. В анализ были включены 

показатели одного из глаз пациента с более развитой стадией заболевания.  

Обследование пациентов проводилось автором на клинической базе 

кафедры офтальмологии ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России – в диспансерно-

амбулаторном отделении микрохирургии глаза ГБУЗ РБ ГКБ №8 г. Уфа. 

 

2.2 Методы исследования 

 

Всем лицам было проведено стандартное офтальмологическое обследование 

(визометрия, офтальмотонометрия по Маклакову, компьютерная периметрия 

(Tomey AP-1000, Германия, программа «Glaucoma-test»), биомикроскопия, 

гониоскопия, непрямая офтальмоскопия. Дополнительное обследование включало 

проведение ОКТ-пахиметрии и ОКТ ДЗН и макулярной области сетчатки. Для 

оценки морфометрических показателей проводили сканирование ДЗН в режиме 

3D и ONH. Исследование комплекса ганглиозных клеток сетчатки проводили в 

режиме GCC-сканирования. В исследование были включены снимки с уровнем 

сигнала 50 и выше (из возможных 80). Изучение сосудистой плотности (VD, 

Vessel Density) ДЗН и макулярной области в зоне Fovea и Parafovea осуществляли 

методом ОКТА на аппарате Optovue XR Avanti с функцией AngioVue (Optovue, 

США).  

В качестве нагрузочного теста была выбрана проба по стандартной 

методике с задержкой дыхания для исследуемой возрастной группы не менее, чем 

на 20 секунд без форсированного вдоха в положении пациента сидя [37]. За сутки 
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до исследования всем пациентам было рекомендовано исключить употребление 

алкоголя, кофеин содержащих напитков, табачных изделий. 

Оценку сосудистой плотности ДЗН проводили в режиме AngioDisc 4,5х4,5 

мм. Уровень сигнала был равен или выше 8 (из возможных 10). Изучение 

кровотока макулярной области осуществляли в режиме AngioRetina с размером 

скана 3,0х3,0 мм. Регистрировали количественные значения показателей 

сосудистой плотности в поверхностном и глубоком сосудистых сплетениях в 

Fovea, Parafovea в целом и по секторам. Снимки с артефактами была исключены 

из протокола исследования. После проведения нагрузочной пробы уровень 

сигнала снимка был равен или выше предыдущего сканирования. 

Состояние ретробульбарного кровотока оценивали в течение 24 часов после 

офтальмологического исследования до и после нагрузочной пробы с помощью 

цветового допплеровского картирования (ЦДК) линейным датчиком с частотой 5-

12 МГц на аппарате MySono U6. Medison (Samsung Medison, Южная Корея) по 

стандартной методике транспальпебральным способом в горизонтальном 

положении пациента. Исследовали кровоток в глазной артерии (ГА), центральной 

артерии сетчатки, задних коротких цилиарных артериях. Изучали следующие 

количественные показатели: максимальная систолическая скорость кровотока 

(Vsyst, см/с), конечная диастолическая скорость кровотока (Vdiast, см/с), индекс 

резистентности (RI), пульсационный индекс (PI). 

Исследование интракраниального кровообращения включало в себя 

проведение транскраниальной допплерографии (ТКДГ) с помощью импульсного 

транскраниального датчика с частотой 1,6-2,0 МГц через транстемпоральное 

ультразвуковое окно на аппарате MySono U6. Medison (Samsung Medison, Южная 

Корея). Оценивали основные параметры скоростных характеристик кровотока 

(систолическую, конечную диастолическую и среднюю линейную скорости 

кровотока) в средней, задней и передней мозговых артериях на фоне проведения 

нагрузочной пробы в режиме непрерывного мониторирования. 
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2.3 Методы статистической обработки данных 

 

Статистическую обработку полученных данных проводили при помощи 

программы IBM SPSS Statistics v.23. Для оценки нормальности распределения 

выборки использовали тест Шапиро-Уилка. Применили стандартные методы 

описательной статистики с вычислением критерия Манна-Уитни для определения 

достоверности различий между независимыми выборками с ненормальным 

распределением. Для изучения корреляции между показателями был использован 

коэффициент ранговой корреляции Спирмена. Оценка связи проводилась по 

шкале Чеддока (0-3 – очень слабая, 0,3-0,5 – слабая, 0,5-0,7 – средняя, 0,7-0,9 – 

высокая, 0,9-1,0 – очень высокая). Для определения достоверности различий в 

зависимых группах с ненормальным распределением до и после нагрузочных 

проб, а также до и после местного гипотензивного лечения применили критерий 

Уилкоксона. Для создания математических моделей риска развития ГНД был 

проведен регрессионный анализ. Достоверность различий считали установленной 

при p<0,05. 
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ГЛАВА 3 РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

 

3.1 Клинико-функциональная, морфометрическая характеристика 

пациентов с глаукомой низкого давления и гипертензивной формой 

первичной открытоугольной глаукомы 

 

По результатам обследования 153 пациентов (153 глаза) начальную стадию 

заболевания диагностировали у 35 человек (35 глаз) с впервые выявленной ГНД и 

43 больных (43 глаза) с гПОУГ. Основную долю в обеих исследуемых группах 

составили женщины (62,5% и 69,7% соответственно). Средние показатели ВГД по 

Маклакову и центральной толщины роговицы (ЦТР) представлены в таблице 2. 

 

Таблица 2 – Показатели ВГД и ЦТР у пациентов с I стадией ГНД и гПОУГ, M±σ 

Показатели ГНД (n=35) гПОУГ (n=43) Контроль (n=50) 

Средний уровень ВГД 

по Маклакову, мм рт. ст. 
20,1±1,7 29,5±1,9* 19,8±1,6 

ОКТ-пахиметрия, мкм 529,26±7,3* 553,2±24,3 555,3±8,9 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

 

У пациентов с I стадией ГНД толщина роговицы в центральной области 

была достоверно ниже по сравнению с лицами без глаукомы. Уровень ВГД 

находился пределах среднестатической нормы и не различался по сравнению с 

пациентами контрольной группы. 

По данным статической автоматической периметрии (САП) у пациентов с 

начальной стадией ГНД и гПОУГ средние значения показателей MD (Mean 

Deviation), отражающего среднее снижение светочувствительности сетчатки, и 

PSD (Pattern Standard Deviation), характеризующего выраженность локальных 

изменений, статически достоверно не различались, но были ниже таковых в 

контрольной группе (Рисунок 1). 
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Рисунок 1 – Средние показатели САП у пациентов с I стадией ГНД и 

гПОУГ в сравнении с контрольной группой 

Примечание: * - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

 

 

По данным ОКТ ДЗН в обеих исследуемых группах отмечались достоверно 

низкие показатели СНВС перипапиллярно во всех секторах в сравнении с 

контрольной группой (Таблица 3). Выявлены статистически значимые различия в 

группах ГНД и гПОУГ по данному показателю в нижнем секторе.  

Нами были изучены показатели кГКС. Уровни фокальных (FLV, focal loss 

volume, %) и глобальных потерь (GLV, global loss volume, %), отражающие 

локальные и диффузные поражения ГКС соответственно, в обеих исследуемых 

группах были ниже в сравнении с контролем. Уровень фокальных потерь кГКС 

достоверно различался в группах ГНД и гПОУГ. 
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Таблица 3 – Показатели ОКТ ДЗН и сетчатки у пациентов с I стадией ГНД и 

гПОУГ, M±σ 

Показатель 

 

ГНД  

(n=35) 

 

гПОУГ (n=43) 

 

Контроль 

 (n=50) 

RNFL average, µ 91,63±3,32* 90,91±5,49* 103,13±5,6 

RNFL superior , µ 91,68±3,76 93,65±4,71* 104,88±5,5 

RNFL inferior, µ 93,23±3,88*# 88,56±4,92* 102,01±5,7 

GCC average, µ 89,49±4,76* 90,65±4,72* 98,89±3,0 

GCC superior, µ 88,63±4,46* 91,02±3,82* 99,11±3,22 

GCC inferior, µ 89,06±5,48* 91,39±4,88* 99,28±3,14 

FLV,% 1,94±0,4*# 3,07±0,76* 0,41±0,36 

GLV,% 6,18±2,14* 5,63±2,5* 2,63±0,7 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей между группами ГНД и гПОУГ (p<0,05) 

 

Развитую стадию заболевания диагностировали у 30 пациентов (30 глаз) с 

впервые выявленной ГНД и у 45 пациентов (45 глаз) с гПОУГ. Основную долю в 

обеих исследуемых группах составили женщины (73,3% и 68,9%, 

соответственно).  

Показатели средней толщины роговицы в центральной области и уровень 

ВГД представлены в таблице 4.  

 

Таблица 4 – Показатели ВГД и ЦТР у пациентов со II стадией ГНД и гПОУГ, M±σ 

Показатели ГНД (n=30) гПОУГ (n=45) Контроль (n=50) 

Средний уровень ВГД 

по Маклакову, мм рт. ст. 
19,63±1,7 29,8*±2,8 19,8±1,6 

ОКТ-пахиметрия, мкм 524,93#±5,3 560,64±10,1 555,3±8,9 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей между группами ГНД и гПОУГ (p<0,05) 
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У пациентов со II стадией ГНД толщина роговицы в центральной области 

была достоверно ниже по сравнению с больными гПОУГ и лицами без глаукомы. 

Уровень ВГД достоверно не различался по сравнению с пациентами контрольной 

группы. Результаты компьютерной периметрии в группах ГНД и гПОУГ 

представлены на рисунке 2. Показатели САП при сравнении в группах ГНД и 

гПОУГ достоверно не различались, но были ниже в сравнении с контрольной 

группой. 

 

 

Рисунок 2 – Средние показатели САП у пациентов со II стадией ГНД и гПОУГ в 

сравнении с контрольной группой 

Примечание: * - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

 

 

По данным ОКТ ДЗН отмечены достоверно низкие показатели СНВС 

перипапиллярно в обеих исследуемых группах в сравнении с контрольной, при 

этом статически значимые различия между группами ГНД и гПОУГ выявлены во 

всех исследуемых секторах (Таблица 5).  

 

 

-9,45*

12,03*

-8,3*

12,6 *

-1,54

1,36

-15

-10

-5

0

5

10

15

20

Показатель MD Показатель PSD

ГНД

ПОУГ

Контроль



37 
 

 
 

Таблица 5 – Показатели ОКТ ДЗН и сетчатки у пациентов со II стадией ГНД и 

гПОУГ, M±σ 

Показатель ГНД (n=30) гПОУГ (n=45) Контроль (n=50) 

RNFL average, мкм 81,1±1,3*# 64,89±1,4* 103,13±5,6 

RNFL sup. , мкм 82,76±1,5*# 67,77±1,6* 104,88±5,5 

RNFL inferior, мкм 78,59±1,3*# 62,25±1,9* 102,01±5,7 

GCC average, мкм 73,17±1,26*# 63,34±2,01* 98,89±3,0 

GCC superior, мкм 74,0±2,3*# 66,04±2,2* 99,11±3,22 

GCC inferior, мкм 70,79±2,01*# 61,86±1,6* 99,28±3,14 

FLV, % 8,98±1,9* 11,79±1,8* 0,41±0,36 

GLV,% 19,27±2,1*# 30,34±1,9* 2,63±0,7 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей между группами ГНД и гПОУГ (p<0,05) 

 

При исследовании показателей комплекса кГКС зарегистрировано 

статистически значимые различия показателей глобальных потерь в группе 

гПОУГ в сравнении с ГНД. Показатели фокальных потерь достоверно не 

различались, но были ниже в сравнении со здоровыми глазами. 

 

3.2 Результаты исследования показателей сосудистой плотности 

сетчатки и диска зрительного нерва у пациентов с глаукомой низкого 

(нормального) давления и гипертензивной формой первичной 

открытоугольной глаукомы 

  

В исследованиях последних лет особый интерес вызывает область 

Parafovea, в которой сосредоточено до 50% всех ганглиозных клеток сетчатки 

[26]. Метод ОКТ-ангиографии позволяет дифференцировать поверхностное и 

единое глубокое сплетения макулярной области, включающее комплекс 

внутреннее/ наружное сплетение [71].  
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Поверхностное сосудистое сплетение (ПСС) представлено множественными 

линейными сосудами и располагается между внутренней пограничной мембраной 

и линией на 9 мкм выше сочленения внутреннего плексиформного и внутреннего 

ядерного слоев [99]. По данным различных авторов, при глаукомной оптической 

нейрооптикопатии (ГОН) именно в ПСС начинаются ранние нарушения 

микроциркуляции сетчатки [99, 101, 109].  

Показатели сосудистой плотности во всех исследуемых областях 

макулярной зоны сетчатки у пациентов с начальной стадией ГНД и гПОУГ были 

достоверно ниже в сравнении с группой контроля (Таблица 6). 

 

Таблица 6 – Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки в 

поверхностном сосудистом сплетении у пациентов с I стадией ГНД и гПОУГ, 

M±σ, % 

Сектор 

исследования 

ГНД  

(n=35) 

гПОУГ 

(n=43) 

Контроль 

 (n=50) 

Whole image 44,76±2,82* 48,02±3,5* 52,52±1,84 

Superior-Hemi 44,67±3,46* 49,05±3,07* 53,36±2,19 

Inferior-Hemi 44,85±2,71* 47,66±4,39* 54,11±3,67 

Fovea 16,00±2,1*# 19,24±1,8* 23,47±2,44 

Parafovea 47,95±2,18*# 50,29±1,35* 54,53±1,63 

-Superior-Hemi 48,09±3,68* 50,97±1,25* 54,18±1,97 

-Inferior-Hemi 47,94±3,36* 50,97±2,57* 54,74±2,7 

-Tempo 46,91±4,82* 46,59±1,6* 55,92±4,7 

-Superior 49,45±4,81* 49,12±2,03* 55,41±1,97 

-Nasal 45,93±2,06*# 48,67±1,57* 55,73±3,07 

-Inferior 49,92±3,6* 49,4±1,62* 55,76±2,14 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей между группами ГНД и гПОУГ (p<0,05) 
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При сравнении показателя VD между группами пациентов с начальной 

стадией ГНД и гПОУГ были выявлены статически значимые различия в областях 

Fovea, Parafovea в целом и носовом секторе. 

Нами было проведено исследование средней толщины сетчатки по секторам 

методом ОКТА (Таблица 7). У пациентов с ГНД выявлено ее снижение в 

сравнении со здоровыми лицами в области Fovea, Parafovea в целом, нижнем и 

носовом секторах. У пациентов с гПОУГ снижение данного показателя было 

отмечено в области Fovea и Parafovea. Статистически значимые различия между 

средней толщиной сетчатки у пациентов с ГНД и гПОУГ обнаружено в 

фовеальной области. 

 

Таблица 7 – Средние показатели толщины макулярной области сетчатки у 

пациентов с I стадией ГНД и гПОУГ, M±σ, µ  

Сектор 

исследования 

ГНД  

(n=35) 

гПОУГ 

 (n=43) 

Контроль 

 (n=50) 

Whole image 303,9±13,6 308,8±17,8 310,5±14,5 

Superior-Hemi 303,6±13,32 305,5±15,83 314,8±15,14 

Inferior-Hemi 303,5±13,59 308,4±16,19 319,7±18,09 

Fovea 239,1±4,94*# 251,1±4,97* 265,5±7,69 

Parafovea 305±6,28* 310,8±5,29* 324±5,03 

-Superior-Hemi 303,6±14,74 319,0±13,01 324,4±13,38 

-Inferior-Hemi 304,6±5,36* 311,8±15,46 320,2±15,38 

-Tempo 307,2±15,04 312,5±10,51 314,9±15,46 

-Superior 317±19,05 317,7±18,1 320,7±16,92 

-Nasal 299,6±7,34* 319,6±18,5 322,4±15,84 

-Inferior 316,5±18,97 316,6±16,72 319,5±17,45 
 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей между группами ГНД и гПОУГ (p<0,05) 

 



40 
 

 
 

Нами были изучены корреляции между показателями ОКТА и толщиной 

сетчатки в макулярной области. У пациентов с I стадией ГНД выявлена 

положительная связь средней силы между толщиной сетчатки и показателем VD в 

ПСС в зоне Fovea (r=0,653, p<0,001) (Рисунок 3А), а также положительная связь 

слабой силы в верхнем секторе Parafovea (r=0,337, p<0,05) (Рисунок 3Б).  

 

 

Рисунок 3 – Графическое изображение корреляционной связи между VD и 

средней толщиной сетчатки у пациентов с I стадией ГНД: А – в области Fovea, Б – 

в верхнем секторе Parafovea 

 

У пациентов с I стадией гПОУГ была выявлена достоверная связь средней 

силы между показателями толщины сетчатки и сосудистой плотностью в 

височном и нижнем секторах Parafovea (r=0,536 p<0,001 и r=0,593 p<0,001, 

соответственно) (Рисунок 4А, 4Б). 

 

 

Рисунок 4 – Графическое изображение корреляционной связи между VD и 

средней толщиной сетчатки у пациентов с I стадией гПОУГ: А – в височном 

секторе Parafovea, Б – в нижнем секторе Parafovea 
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Выявлена корреляция между параметрами ОКТА макулярной области со 

структурными показателями комплекса ганглиозных клеток сетчатки. У 

пациентов с ГНД установлена достоверная отрицательную связь слабой силы 

между VD в области Fovea поверхностного сосудистого сплетения и уровнем 

фокальных потерь макулярной области сетчатки (r= -0,487, p<0,01) (Рисунок 5).  

У пациентов с гПОУГ в области Parafovea была определена достоверная 

отрицательная связь слабой силы между показателями VD ПСС и уровнем 

глобальных потерь кГКС (r=-0,464, p<0,01) (Рисунок 6).  

 

 

Рисунок 5 – Графическое изображение корреляционной связи между VD в 

области Fovea и показателем FLV у пациентов с I стадией ГНД 

Рисунок 6 – Графическое изображение корреляционной связи между VD в 

Parafovea и показателем GLV у пациентов с I стадией гПОУГ 
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Глубокое сосудистое сплетение (ГСС) включает в себя наружный 

плексиформный слой и 50% наружных отделов внутреннего ядерного слоя [40].  

В таблице 8 представлены показатели VD глубокого сосудистого сплетения 

у пациентов с I стадией ГНД и гПОУГ. 

 

Таблица 8 – Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки в 

глубоком сосудистом сплетении у пациентов с I стадией ГНД и гПОУГ, M±σ, % 

Сектор 

исследования 

ГНД  

(n=35) 

гПОУГ  

(n=43) 

Контроль 

 (n=50) 

Whole image 51,58±4,58 53,17±5,43 55,56±3,63 

Superior-Hemi 51,89±4,63 53,17± 4,59 54,8±3,73 

Inferior-Hemi 51,95±4,67 53,04±5,7 55,6±4,65 

Fovea 29,96±1,06*# 33,72±1,23* 36,48±2,29 

Parafovea 54,66±4,92 54,72±4,63 56,21±3,64 

-Superior-Hemi 54,11±7,33 53,89± 4,18 56,59±3,26 

-Inferior-Hemi 53,78±5,39 54,75±5,65 57,07±3,96 

-Tempo 54,16±4,39 54,44± 5,03 56,63±4,33 

-Superior 54,5±5,23 54,37±4,56 56,82±4,18 

-Nasal 55±3,97 54,86±5,65 57,51±3,91 

-Inferior 54,53±6,56 56,13±5,2 57,27±4,04 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей между группами ГНД и гПОУГ (p<0,05) 

 

В области Fovea глубокого сосудистого сплетения у пациентов с ГНД и 

гПОУГ были выявлены достоверно низкие значения показателя VD в сравнении с 

контрольной группой. В остальных секторах статистически значимого снижения 

данного показателя не зарегистрировано, что может быть связано с отсутствием 

вовлечения глубокого сосудистого сплетения в патологический процесс при 

начальной стадии заболевания. 
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Достоверное различие сосудистой плотности сетчатки у пациентов с ГНД и 

гПОУГ наблюдалось также только в области Fovea. По результатам исследования 

корреляционных связей между показателями VD в ГСС и толщиной сетчатки 

макулярной области выявлено не было. 

При проведении ОКТА в поверхностном сосудистом сплетении в глазах со 

II стадией ГНД и гПОУГ показатели VD во всех исследуемых секторах были 

достоверно ниже, чем в контрольной группе. Статистически значимые различия 

показателей VD у пациентов с ГНД и гПОУГ установлены только в области 

Parafovea, при этом изменения были более выражены в глазах с гипертензивной 

формой заболевания (Таблица 9). 

 

Таблица 9 – Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения у пациентов со II стадией ГНД и гПОУГ, 

M± σ, %  

Сектор 

исследования 

ГНД  

(n=30) 

гПОУГ  

(n=45) 

Контроль  

(n=50) 

Whole image 40,83±1,1* 39,21±1,7* 52,52±1,84 

Superior-Hemi 40,68±1,03* 41,14±1,1* 53,36±2,19 

Inferior-Hemi 41,12±2,01* 39,71±1,45* 54,11±3,67 

Fovea 14,15±2,2* 14,32±1,53* 23,47±2,44 

Parafovea 44,3±2,3*# 39,98±1,87* 54,53±1,63 

-Superior-Hemi 44,8±1,9* 41,82±1,9* 54,18±1,97 

-Inferior-Hemi 44,57±1,97* 40,3±2,3* 54,74±2,7 

-Tempo 42,52±1,89* 39,84±2,2* 55,92±4,7 

-Superior 45,36±1,99* 43,15±2,5* 55,41±1,97 

-Nasal 43,92±1,87* 41,81±2,4* 55,73±3,07 

-Inferior 45,56±1,96* 42,83±2,2* 55,76±2,14 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей между группами ГНД и гПОУГ (p<0,05) 
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В глубоком сосудистом сплетении (ГСС) показатели VD у пациентов с ГНД 

имели статистически значимые различия и были достоверно выше, чем у 

пациентов с гПОУГ в областях Fovea, Parafovea в целом и височном секторе, что 

может свидетельствовать о более выраженных микроциркуляторных нарушениях 

на развитой стадии заболевания (Таблица 10). Показатели сосудистой плотности 

макулярной области сетчатки в ГСС в обеих исследуемых группах были 

достоверно ниже при сравнении с группой здоровых лиц.  

 

Таблица 10 – Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки 

глубокого сосудистого сплетения у пациентов со II стадией ГНД и гПОУГ, M±σ, 

% 

Сектор 

исследования 

ГНД  

(n=30) 

гПОУГ  

(n=45) 

Контроль  

(n=50) 

Whole image 52,85±1,5* 49,03±1,03* 55,56±3,63 

Superior-Hemi 52,5±2,3* 49,63±1,98* 54,8±3,73 

Inferior-Hemi 53,23±2,6* 48,39±1,6* 55,6±4,65 

Fovea 32,85±1,08*# 29,35±0,87* 36,48±2,29 

Parafovea 51,67±2,0*# 49,29±1,2* 56,21±3,64 

-Superior-Hemi 52,41±4,6* 50,34±5,6* 56,59±3,26 

-Inferior-Hemi 52,65±5,23* 50,36±5,5* 57,07±3,96 

-Tempo 51,45±1,02*# 48,27±5,0* 56,63±4,33 

-Superior 51,27±3,6* 50,35±4,6* 56,82±4,18 

-Nasal 51,11±5,6* 52,2±4,8* 57,51±3,91 

-Inferior 51,99±4,7* 51,42±4,9* 57,27±4,04 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей между группами ГНД и гПОУГ (p<0,05) 

 

По данным различных авторов, состояние кровотока влияет на толщину 

сетчатки макулярной области [55, 56, 57, 59]. Нами были изучены взаимосвязи 

микроциркуляции Fovea и Parafovea с толщиной сетчатки данных областей. У 
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пациентов со II стадией ГНД и гПОУГ выявлена прямая связь слабой силы между 

показателями VD в области Fovea поверхностного сосудистого сплетения (ПСС) и 

толщиной сетчатки этой области (r=0,464, p<0,05) и (r=0,367, p<0,05) 

соответственно (Рисунок 7). 

 

 

Рисунок 7 – Графическое изображение корреляционных связей между VD в Fovea 

и толщиной сетчатки у пациентов у пациентов с а) II стадией ГНД и b) II стадией 

гПОУГ 

 

У пациентов с ГНД выявлена отрицательная связь средней силы между 

показателем VD ПСС и уровнем глобальных потерь комплекса ГКС в Parafovea 

(r=-0,528*, p<0,05) (Рисунок 8). 

 

Рисунок 8 – Графическое изображение корреляционных связей между VD в 

Parafovea и уровнем GLV у пациентов со II стадией ГНД 
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У пациентов со II стадией гипертензивной формы ПОУГ была определена 

отрицательная связь слабой силы между показателем VD Parafovea ПСС и 

уровнем фокальных потерь комплекса ГКС (r=-0,437*, p<0,05) (Рисунок 9). 

 

 

Рисунок 9 – Графическое изображение корреляционных связей между VD в 

Parafovea и уровнем FLV у пациентов со II стадией гПОУГ 

 

По результатам исследования корреляционных связей между показателями 

VD в ГСС и толщиной сетчатки макулярной области выявлено не было. 

В последние годы активно изучают изменения микроциркуляции ДЗН у 

пациентов с ГНД. Во многих исследованиях зарубежных и отечественных авторов 

выявлено снижение показателей сосудистой плотности на уровне RPC как у 

пациентов с ГНД, так и гипертензивной формой ПОУГ [107, 135]. Изученные 

нами параметры сосудистой плотности ДЗН у лиц с начальной стадией ГНД и 

гПОУГ представлены в таблице 11.  
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Таблица 11 – Показатели сосудистой плотности ДЗН на уровне RPC у пациентов с 

I стадией ГНД и гПОУГ, M±σ, %  

Сектор 

исследования 

ГНД  

(n=35) 

гПОУГ  

(n=43) 

Контроль  

(n=50) 

Whole image 45,7±1,1* 49,03±1,7* 55,9±1,89 

Inside disc 50,4±1,03* 52,35±1,1 54,5±1,99 

Perypapillary 45,6±2,01* 48,3±1,45* 52,3±1,97 

Superior Hemi 46,5±2,2*# 51,3±1,53* 58,1±1,63 

Inferior Hemi 47,4±2,3* 49,4±1,87* 52,5±1,58 

Nasal Superior  42,34±1,9*# 46,6±1,9* 51,4±1,95 

Nasal Inferior 42,0±1,97* 41,2±2,3* 48,8±1,98 

Inferior Nasal 47,5±1,22* 47,1±2,2* 53,2±1,8 

Inferior Tempo 46,6±3,1* 51,0±3,6* 60,6±1,9 

Tempo Inferior 50,73±1,89* 54,5±2,2 55,2±1,57 

Tempo Superior 51,98±1,99 55,9±2,5 55,9±2,02 

Superior Tempo 48,2±2,22* 46,5±3,31* 57,6±2,0 

Superior Nasal 41,7±2,02* 43,7±2,58* 51,8±2,1 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей между группами ГНД и гПОУГ (p<0,05) 

 

Было выявлено, что у пациентов с ГНД в сравнении со здоровыми лицами 

показатель VD был ниже во всех исследуемых секторах, кроме верхне-височного. 

Различия при сравнении с гипертензивной формой ПОУГ зарегистрированы в 

верхней гемисфере и верхне-носовом секторе ДЗН. 

При исследовании показателя VD в развитой стадии глаукомной оптической 

нейрооптикопатии установлены более низкие его значения у больных с 

гипертензивной формой ПОУГ (Таблица 12). При этом достоверные различия в 

сравнении с ГНД наблюдались во всех исследуемых секторах. 
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Таблица 12 – Показатели сосудистой плотности ДЗН на уровне RPC у пациентов 

со II стадией ГНД и гПОУГ, M±σ, % 

Сектор 

исследования 
ГНД (n=30) гПОУГ (n=45) Контроль (n=50) 

Whole image 43,5±1,5*# 33,2±1,03* 55,9±1,89 

Inside disc 48,9±2,3*# 43,7±1,98* 54,5±1,99 

Perypapillary 44,6±2,6*# 35,8±1,6* 52,3±1,97 

Superior Hemi 44,0±1,08*# 37,2±0,87* 58,1±1,63 

Inferior Hemi 45,7±2,0*# 34,6±1,2* 52,5±1,58 

Nasal Superior  40,9±4,6*# 34,2±5,6* 51,4±1,95 

Nasal Inferior 42,2±5,23*# 33,1±5,5* 48,8±1,98 

Inferior Nasal 49,2±2,21*# 32,7±2,13* 53,2±1,8 

Inferior Tempo 29,3±3,22*# 38,0±2,6* 60,6±1,9 

Tempo Inferior 48,4±1,02*# 36,6±5,0* 55,2±1,57 

Tempo Superior 49,4±3,6*# 41,8±4,6* 55,9±2,02 

Superior Tempo 42,9±3,7*# 31,2±4,5* 57,6±2,0 

Superior Nasal 48,1±3,0*# 36,1±4,4* 51,8±2,1 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей между группами ГНД и гПОУГ (p<0,05) 

 

У пациентов с начальной и развитой стадиями ГНД корреляционных связей 

между показателями сосудистой плотности ДЗН с параметрами САП выявлено не 

было. 

У больных с начальной стадией ГНД достоверных корреляций между 

показателями VD ДЗН и толщиной СНВС установлено не было. В глазах с 

развитой стадией ГНД была зарегистрирована прямая корреляционная связь 

слабой силы между показателем VD перипапиллярной области и толщиной СНВС 

в верхнем секторе ДЗН (r=0,404, p<0,05) (Рисунок 10).  
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У пациентов со II стадией ГНД выявлена прямая корреляционная связь 

слабой силы показателей сосудистой плотности с толщиной СНВС в верхнем 

секторе ДЗН (r=0,467, p<0,05) (Рисунок 11). 

 

 

Рисунок 10 – Графическое изображение корреляционных связей между VD 

перипапиллярной области с толщиной СНВС в верхнем секторе ДЗН у пациентов 

со II стадией ГНД 

 

 

Рисунок 11 – Графическое изображение корреляционных связей между VD 

верхнего сектора ДЗН с толщиной СНВС у пациентов со II стадией ГНД 

 

У пациентов с начальной стадией гПОУГ зарегистрирована положительная 

связь слабой силы между показателем VD перипапиллярной области с толщиной 
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СНВС в верхнем и нижнем секторах ДЗН (r=0,324, p<0,05) и (r=0,322, p<0,05) 

(Рисунок 12А, Рисунок 12Б). 

 

 

Рисунок 12 – Графическое изображение корреляционных связей между VD 

перипапиллярной области ДЗН и толщиной СНВС у пациентов с I стадией 

гПОУГ: a) в верхнем секторе; b) в нижнем секторе 

 

У пациентов со II стадией гПОУГ установлена положительная 

корреляционная связь слабой силы между показателями сосудистой плотности 

перипапиллярной области и толщиной СНВС в нижнем секторе ДЗН (r=0,316, 

p<0,05) (Рисунок 13). 

 

 

Рисунок 13 – Графическое изображение корреляционных связей между VD 

перипапиллярной области ДЗН и толщиной СНВС в нижнем секторе ДЗН 

 

 

А b 
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3.3 Результаты применения нагрузочных проб по данным оптической 

когерентной томографии в режиме ангиографии сетчатки и диска 

зрительного нерва у пациентов с глаукомой низкого давления, 

гипертензивной формой первичной открытоугольной глаукомы и лиц 

без глаукомы 

Исследование функционального состояния микроциркуляции сетчатки и 

ДЗН у пациентов с ГНД в настоящее время представляет особый интерес, так как 

сосудистая теория является одной из центральных в патогенезе заболевания. По 

результатам нашего исследования у пациентов без глаукомы на фоне нагрузочных 

проб с задержкой дыхания при проведении ОКТА сетчатки наблюдалось 

повышение показателей сосудистой плотности в области Fovea с 23,47±2,44 до 

29,01±2,04 (W=0,370, p<0,05), что может быть связано с наличием 

компенсаторных возможностей для восстановления кровотока сетчатки в 

условиях гиперкапнии (Таблица 13, Рисунок 14 ). 

 

Таблица 13 – Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки в 

поверхностном сосудистом сплетении у лиц контрольной группы до и после 

нагрузочных проб, M±σ, % 

Сектор исследования Контроль (n=50) Контроль (n=50) 

после нагрузки  

Whole image 52,52±1,84 55,55±2,025 

Superior-Hemi 53,36±2,19 52,36±3,4 

Inferior-Hemi 54,11±3,67 54,89±3,06 

Fovea 23,47±2,44 29,01±2,04# 

Parafovea 54,53±1,63 55,01±2,6 

-Superior-Hemi 54,18±1,97 55,17±1,89 

-Inferior-Hemi 54,74±2,7 54,88±3,1 

-Tempo 55,92±4,7 56,96±3,8 

-Superior 55,41±1,97 56,55±2,05 
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Продолжение таблицы 13 

-Nasal 55,73±3,07 55,98±4,2 

-Inferior 55,76±2,14 56,71±2,47 

Примечание:# - достоверность различий показателей у лиц контрольной группы до и после 

нагрузочной пробы (p<0,05) 

 Рисунок 14 – Графическое изображение изменений показателей VD в 

области Fovea до и после нагрузочной пробы у лиц контрольной группы 

 

Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения у пациентов с начальной стадией ГНД до 

и после проведения дыхательной нагрузочной пробы представлены в таблице 14.  

 

Таблица 14 – Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки в 

поверхностном сосудистом сплетении у пациентов с I стадией ГНД до и после 

нагрузочных проб, M±σ, % 

Сектор 

исследования 

ГНД (n=35) 

до нагрузки 

ГНД (n=35) 

после нагрузки  

Контроль (n=50) 

Whole image 44,76±2,82 42,76±4,12* 52,52±1,84 

Superior-Hemi 44,67±3,46 41,18±2,13* 53,36±2,19 

Inferior-Hemi 44,85±2,71 42,31±1,45* 54,11±3,67 

 

(p<0,05) 

23,47±2,44 

29,01±2,04* 
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Продолжение таблицы 14 

Fovea 16,00±2,1 14,18±1,47*# 23,47±2,44 

Parafovea 47,95±2,18 42,15±2,12*# 54,53±1,63 

-Superior-Hemi 48,09±3,68 46,13±4,12* 54,18±1,97 

-Inferior-Hemi 47,94±3,36 46,13±2,18* 54,74±2,7 

-Tempo 46,91±4,82 45,36±1,89* 55,92±4,7 

-Superior 49,45±4,81 47,96±3,36* 55,41±1,97 

-Nasal 45,93±2,06 44,89±1,89* 55,73±3,07 

-Inferior 49,92±3,6 48,88±2,36* 55,76±2,14 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой до проведения 

нагрузочной пробы (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей у пациентов с ГНД до и после нагрузочной пробы 

(p<0,05) 

Было выявлено снижение VD после проведения нагрузочной пробы в 

областях Fovea (W=404,5, p<0,001) и Parafovea (W=514,5, p<0,001) (Рисунок 15, 

16). 

 

 

Рисунок 15 – Графическое изображение изменений показателей VD в области 

Fovea у пациентов с I стадией ГНД 

 

 

***p<0,001 

16,00±2,1 

14,18± 1,47*** 
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Рисунок 16 – Графическое изображение изменений показателей VD в области 

Parafovea у пациентов с I стадией ГНД 

 

Были изучены показатели сосудистой плотности в поверхностном 

сосудистом сплетении макулы до и после нагрузочных проб у пациентов со II 

стадией ГНД (Таблица 15).  

 

Таблица 15 – Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки в 

поверхностном сосудистом сплетении у пациентов со II стадией ГНД до и после 

нагрузочных проб, M±σ, % 

Сектор исследования ГНД (n=30) 

до нагрузки 

ГНД (n=30) 

после нагрузки  

Контроль  

(n=50) 

Whole image 40,83±1,1 439,97±2,02* 52,52±1,84 

Superior-Hemi 40,68±1,03 37,89±4,16* 53,36±2,19 

Inferior-Hemi 41,12±2,01 40,52±1,98* 54,11±3,67 

Fovea 14,15±2,2 11,15±1,9*# 23,47±2,44 

Parafovea 44,3±2,3 40,9±1,8*# 54,53±1,63 

-Superior-Hemi 44,8±1,9 42,36±1,5* 54,18±1,97 

-Inferior-Hemi 44,57±1,97 43,63±1,02* 54,74±2,7 

-Tempo 42,52±1,89 42,02±1,00* 55,92±4,7 

***p<0,001 

47,95±2,18 

42,15±2,12*** 
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Продолжение таблицы 15 

-Superior 45,36±1,99 43,05±1,03* 55,41±1,97 

-Nasal 43,92±1,87 41,99±1,88* 55,73±3,07 

-Inferior 45,56±1,96 4,63±1,56* 55,76±2,14 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой до проведения 

нагрузочной пробы (p<0,05) 

# - достоверность различий показателей у пациентов с ГНД до и после нагрузочной пробы 

(p<0,05) 

 

Установлено достоверное снижение показателей VD в области Parafovea 

(W=0,351, p<0,05) и Fovea сетчатки (W=0,323, p<0,05) у пациентов со II стадией 

ГНД после нагрузочной пробы (Рисунок 17, 18).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 17 – Графическое изображение изменений показателей VD в области 

Fovea у пациентов со II стадией ГНД 

 

 

 

 

 

 

 

 

*p<0,05 

14,15±2,2 

11,15±1,9* 
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Рисунок 18 – Графическое изображение изменений показателей VD в области 

Parafovea у пациентов со II стадией ГНД 

 

У пациентов с I стадией гПОУГ зарегистрировано достоверное снижение 

показателя сосудистой плотности в области Parafovea (W=0,386, p<0,05) (Таблица 

16, Рисунок 19). 

 

Таблица 16 – Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки в 

поверхностном сосудистом сплетении у пациентов с I стадией гПОУГ до и после 

нагрузочных проб, M±σ, % 

Сектор 

исследования 

гПОУГ (n=43) 

до нагрузки 

гПОУГ (n=43) 

после нагрузки  

Контроль  

(n=50) 

Whole image 48,02±3,5 46,23±2,65* 52,52±1,84 

Superior-Hemi 49,05±3,07 47,56±2,13* 53,36±2,19 

Inferior-Hemi 47,66±4,39 44,69±5,01* 54,11±3,67 

Fovea 19,24±1,8 17,28±2,6* 23,47±2,44 

Parafovea 50,29±1,35 48,96±1,89*# 54,53±1,63 

-Superior-Hemi 50,97±1,25 49,87±1,01* 54,18±1,97 

-Inferior-Hemi 50,97±2,57 49,88±1,47* 54,74±2,7 

-Tempo 46,59±1,6 44,78±1,02* 55,92±4,7 

-Superior 49,12±2,03 48,99±2,36* 55,41±1,97 

-Nasal 48,67±1,57 47,967±1,05* 55,73±3,07 

*p<0,05 

44,3±2,3 

40,9±1,8* 
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Продолжение таблицы 16 

-Inferior 49,4±1,62 48,9±1,85* 55,76±2,14 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой до проведения 

нагрузочной пробы (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей у пациентов с гПОУГ до и после нагрузочной пробы 

(p<0,05) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 19 – Графическое изображение изменения показателей VD в области 

Parafovea у пациентов с I стадией гПОУГ 

В развитой стадии гПОУГ достоверного снижения показателей VD в 

поверхностном сосудистом сплетении макулы после проведения нагрузочной 

пробы не выявлено (Таблица 17). 

 

Таблица 17 – Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки в 

поверхностном сосудистом сплетении у пациентов с II стадией гПОУГ до и после 

нагрузочных проб, M±σ, % 

Сектор 

исследования 

гПОУГ (n=45) 

до нагрузки 

гПОУГ (n=45) 

после нагрузки  

Контроль (n=50) 

Whole image 39,21±1,7* 38,78±1,8 52,52±1,84 

Superior-Hemi 41,14±1,1* 40,40±1,6 53,36±2,19 

Inferior-Hemi 39,71±1,45* 38,98±2,36* 54,11±3,67 

*p<0,05 

50,29±1,35 48,96±1,89* 
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Продолжение таблицы 17 

Fovea 14,32±1,53* 12,75±2,3 23,47±2,44 

Parafovea 39,98±1,87* 38,85±1,74 54,53±1,63 

-Superior-Hemi 41,82±1,9* 40,25±1,6 54,18±1,97 

-Inferior-Hemi 40,3±2,3* 39,9±3,1 54,74±2,7 

-Tempo 39,84±2,2* 37,85±2,6 55,92±4,7 

-Superior 43,15±2,5* 42,41±2,0 55,41±1,97 

-Nasal 41,81±2,4* 40,88±1,4 55,73±3,07 

-Inferior 42,83±2,2* 41,36±2,5 55,76±2,14 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой до проведения 

нагрузочной пробы (p<0,05) 

 

Нами были изучены показатели микроциркуляции ДЗН по данным ОКТА на 

фоне нагрузочной пробы (Таблица 18).  

 

Таблица 18 – Показатели сосудистой плотности ДЗН на уровне RPC у пациентов с 

I стадией ГНД и гПОУГ до и после нагрузочных проб, M±σ (%)  

Сектор 

исследования 

ГНД 

(n=35) 

до 

нагрузки 

ГНД (n=35) 

после 

нагрузки 

гПОУГ 

(n=43) 

до 

нагрузки 

гПОУГ 

(n=43) 

после 

нагрузки 

Контроль 

(n=50) 

Whole image 45,7±1,1 42,05±1,3*# 49,03±1,7 48,88±1,6* 55,9±1,89 

Inside disc 50,4±1,03 49,99±2,0* 52,35±1,1 51,2±1,47 54,5±1,99 

Perypapillary 45,6±2,01 44,18±2,1* 48,3±1,45 47,9±1,15* 52,3±1,97 

Superior Hemi 46,5±2,2 5,69±1,9* 51,3±1,53 50,5±1,48* 58,1±1,63 

Inferior Hemi 47,4±2,3 44,87±2,6*# 49,4±1,87 47,9±2,01* 52,5±1,58 

Nasal Superior  42,34±1,9 41,58±2,3* 46,6±1,9 45,3±1,69* 51,4±1,95 

Nasal Inferior 42,0±1,97 41,39±2,1* 41,2±2,3 40,2±1,33* 48,8±1,98 

Tempo Inferior 50,73±1,89 49,6±1,6* 54,5±2,2 50,5±1,49 55,2±1,57 
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Продолжение таблицы 18 

Tempo Superior 51,98±1,99 50,6±1,54 55,9±2,5 54,6±1,51 55,9±2,02 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой до проведения 

нагрузочной пробы (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей у пациентов с ГНД и гПОУГ до и после нагрузочной 

пробы (p<0,05) 

 

У пациентов с I стадией ГНД выявлено снижение VD в области «Whole 

image» (W=447,5, p<0,001) и в нижней гемисфере перипапиллярной области ДЗН 

(W =413,5, p<0,01) (Рисунок 20, 21). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 20 – Графическое изображение изменений показателей VD ДЗН в 

сегменте «Whole image» у пациентов с I стадией ГНД 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 21 – Графическое изображение изменений показателей VD ДЗН в 

сегменте «Inferior Hemi» у пациентов с I стадией ГНД 

***p<0,001 

**p<0,01 

45,7±1,1 

42,05±1,3*** 

47,4±2,3 

44,87±2,6** 
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В развитой стадии заболевания достоверного снижения показателей VD 

ДЗН у пациентов с ГНД и гПОУГ не обнаружено (Таблица 19). 

 

Таблица 19 – Показатели сосудистой плотности ДЗН на уровне RPC у пациентов с 

II стадией ГНД и гПОУГ до и после нагрузочных проб, M±σ (%)  

Сектор 

исследования 

ГНД 

(n=30) 

до 

нагрузки 

ГНД (n=30) 

после 

нагрузки 

гПОУГ 

(n=45) 

до 

нагрузки 

гПОУГ 

(n=45) 

после 

нагрузки 

Контроль 

(n=50) 

Whole image 43,5±1,5* 43,4±1,2 33,2±1,03* 32,63±1,14 55,9±1,89 

Inside disc 48,9±2,3* 48,2±1,13 43,7±1,98 41,52±1,63 54,5±1,99 

Perypapillary 44,6±2,6* 44,23±1,99 35,8±1,6* 35,14±1,88 52,3±1,97 

Superior Hemi 44,0±1,08* 43,25±1,87 37,2±0,87* 36,37±1,78 58,1±1,63 

Inferior Hemi 45,7±2,0* 44,18±2,6 34,6±1,2* 34,69±1,58 52,5±1,58 

Nasal Superior  40,9±4,6* 40,36±2,15 34,2±5,6* 33,99±1,14 51,4±1,95 

Nasal Inferior 42,2±5,23* 40,25±1,47 33,1±5,5* 30,30±2,36 48,8±1,98 

Tempo 

Inferior 
48,4±1,02* 47,77±1,49 36,6±5,0 35,19±2,15 55,2±1,57 

Tempo 

Superior 
49,4±3,6 48,32±1,18 41,8±4,6 40,21±1,97 55,9±2,02 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой до проведения 

нагрузочной пробы (p<0,05) 

 

Диагностическая возможность применения дыхательной нагрузочной пробы 

демонстрируется следующими клиническими примерами. 

Пример 1. Пациентка С., 53 лет. Направлена в диспансерно-амбулаторное 

отделении микрохирургии глаза ГБУЗ РБ ГКБ №8 г. Уфы офтальмологом из 

поликлиники по месту жительства для исключения глаукомы. Активных жалоб не 

предъявляла. Максимальная острота зрения с коррекцией 1,0/ 1,0. Уровень ВГД 
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по Маклакову 22,0/ 21,0 мм рт. ст. Угол передней камеры (УПК) открыт. Толщина 

роговицы по данным ОКТ-пахиметрии 517/ 491 мкм. При офтальмоскопии ДЗН 

бледноватый, границы четкие, определяли начальную глаукомную экскавацию 

диска зрительного нерва обоих глаз. По данными оптической когерентной 

томографии ДЗН и сетчатки: снижение толщины СНВС для правого и левого 

глаза до 77/ 68 мкм соответственно, снижение толщины комплекса ганглиозных 

клеток сетчатки (ГКС) в среднем – 81/ 65 мкм, увеличение объема фокальных 

потерь ГКС до 6,01/ 12,09%, увеличение диффузных потерь кГКС – до 14,62/ 

31,70% (Рисунок 22). 

 

 

Рисунок 22 – Протокол исследования ОКТ ДЗН и кГКС у пациентки С. с впервые 

выявленной ГНД 

 

По данным ОКТА макулярной области сетчатки в зоне Fovea правого глаза 

показатель сосудистой плотности до нагрузочной пробы составил 8,7%, после – 
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уменьшился до 8,1% (на 6,89%). В зоне Parafovea данный показатель уменьшился 

с 42,9% до 39,5% (на 7,92%) (Рисунок 23, 24). 

 

Рисунок 23 – Протокол исследования ОКТА макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения правого глаза до нагрузочной пробы у 

пациентки С. с впервые выявленной ГНД  

 

 

Рисунок 24 – Протокол исследования ОКТА макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения правого глаза после нагрузочной пробы  

у пациентки С. с впервые выявленной ГНД  
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По данным ОКТА макулярной области сетчатки в зоне Fovea левого глаза 

показатель сосудистой плотности до нагрузочной пробы составил 8,5%, после – 

уменьшился до 8,0% (на 5,88%). В зоне Parafovea данный показатель уменьшился 

с 42,5% до 39,5% (на 7,0%) (Рисунок 25, 26). 

 

 

Рисунок 25 – Протокол исследования ОКТА макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения левого глаза до нагрузочной пробы  

у пациентки С. с впервые выявленной ГНД  

 

 



64 
 

 
 

Рисунок 26 – Протокол исследования ОКТА макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения левого глаза после нагрузочной пробы  

у пациентки С. с впервые выявленной ГНД  

На основании полученных данных был выставлен диагноз «OU – Первичная 

открытоугольная глаукома с низким давлением Ia стадии». В оба глаза назначено 

местное гипотензивное лечение аналогом простагландина на ночь по 1 капле.  

Снижение показателя сосудистой плотности макулярной области сетчатки 

при проведении ОКТА на фоне нагрузочной пробы демонстрирует нарушение 

ауторегуляции глазного кровотока с уменьшением кровоснабжения данной 

области. Данный пример свидетельствует о возможности безопасного применения 

дыхательной нагрузочной пробы в амбулаторных условиях для ранней 

диагностики глаукомы низкого давления.  

Пример 2. Женщина Д., 54 лет, направлена в диспансерно-амбулаторное 

отделении микрохирургии глаза ГБУЗ РБ ГКБ №8 г. Уфы офтальмологом из 

поликлиники по месту жительства для исключения глаукомы низкого давления. 

Максимальная острота зрения 1,0/ 1,0. Уровень ВГД по Маклакову 22,0/ 22,0 мм 

рт. ст. УПК открыт. Толщина роговицы по данным ОКТ-пахиметрии 550/ 561 

мкм. При офтальмоскопии обоих глаз ДЗН бледноватые с четкими границами, 

глаукомная экскавация ДЗН со сдвигом сосудистого пучка к носу. На ОКТ ДЗН: 

СНВС для правого и левого глаза 100/ 96 мкм, комплекс ГКС в среднем – 89/ 90 

мкм соответственно, объем фокальных потерь ГКС в пределах возрастной нормы 

0,83/ 0,95%, диффузных потерь – до 1,03/ 1,15% (Рисунок 27). 
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Рисунок 27 – Протокол исследования ОКТ ДЗН и кГКС у женщины Д.  

без глаукомы 

 

По данным ОКТА макулярной области сетчатки в зоне Fovea правого глаза 

показатель сосудистой плотности до нагрузочной пробы составил 23,7%, после – 

увеличился до 24,1%. В зоне Parafovea данный показатель увеличился с 54,0% до 

54,6% (на 1,1%) (Рисунок 28, 29).  
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Рисунок 28 – Протокол исследования ОКТА макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения правого глаза до нагрузочной пробы  

у женщины Д. без глаукомы  

 

 

Рисунок 29 – Протокол исследования ОКТА макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения правого глаза после нагрузочной пробы  

у женщины Д. без глаукомы  
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По данным ОКТА макулярной области сетчатки в зоне Fovea левого глаза 

показатель сосудистой плотности до нагрузочной пробы составил 25,2%, после – 

увеличился до 25,9% (на 2,78%). В зоне Parafovea данный показатель увеличился 

с 51,8% до 53,0% (на 2,32%) (Рисунок 30, 31).  

 

 

Рисунок 30 – Протокол исследования ОКТА макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения левого глаза до нагрузочной пробы  

у женщины Д. без глаукомы  

 

 

Рисунок 31 – Протокол исследования ОКТА макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения левого глаза после нагрузочной пробы  

у женщины Д. без глаукомы  

 

Полученные результаты демонстрируют наличие компенсаторных 

возможностей для восстановления кровоснабжения макулярной области сетчатки 



68 
 

 
 

на фоне нагрузочной пробы в глазах без глаукомы. Возможно безопасное 

применение дыхательной нагрузочной пробы в амбулаторных условиях без 

использования дополнительного кислородного оборудования. 

 

3.4 Результаты исследования показателей мозгового и ретробульбарного 

кровотока у пациентов с глаукомой низкого давления и гипертензивной 

формой первичной открытоугольной глаукомы 

 

Основным источником кровоснабжения глазного яблока является глазная 

артерия (ГА), являющаяся ветвью внутренней сонной артерии (ВСА). В свою 

очередь, ВСА вместе с сосудами вертебробазиллярного бассейна принимают 

участие в питании головного мозга. Между двумя системами существуют 

анатомические анастомозы – Вилизиев круг (ВК). ВК включает в себя 3 пары 

основных артерий: передние мозговые артерии, внутренние сонные артерии 

(ВСА) с отходящими от них средними мозговыми артериями, задние мозговые 

артерии. Изменения мозгового кровотока при таких патологических состояниях, 

как гипертоническая болезнь, сахарный диабет, первичная сосудистая 

дисрегуляция, могут приводить к снижению перфузионного давления в сосудах 

глазного яблока и его ишемии [8, 9]. Система регуляции мозгового 

кровообращения направлена на создание условий минимизации отклонения 

физического и химического гомеостаза внутренней среды мозга при сдвигах 

центральной гемодинамики, изменениях газового состава крови и церебральной 

жидкости [23]. По данным различных авторов у пациентов с глаукомой низкого 

давления преобладает спастический тип регуляции кровообращения [8, 16, 17]. 

С помощью ТКДГ нами проведен анализ интракраниального кровотока с 

использованием дыхательной нагрузочной пробы во всех исследуемых группах. У 

здоровых пациентов все показатели кровотока в СМА, ЗМА и ПМА достоверно 

увеличивались после проведения нагрузочной пробы (Таблица 20). 
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Таблица 20 – Показатели мозгового кровотока до и после нагрузочной пробы у 

лиц контрольной группы по данным ТКДГ, M±σ 

Показатель 

кровотока 

Контрольная группа  

до нагрузки (n=50) 

Контрольная группа  

после нагрузки (n=50) 

СМА Vsyst, см/с 45,90±1,6 77,61±1,5# 

СМА Vdiast, см/с 31,23±1,23 62,35±1,6# 

ЗМА Vsyst, см/с 35,52±1,64 59,66±1,66# 

ЗМА Vdiast, см/с 31,6±1,62 49,94±1,54# 

ПМА Vsyst, см/с 44,22±2,2 65,35±1,99# 

ПМА Vdiast, см/с 30,56±1,89 39,96±1,56# 

Примечание:# - достоверность различий показателей у пациентов контрольной до и после 

нагрузочных проб (p<0,05) 

 

Изменения скоростных характеристик кровообращения у пациентов с 

начальной стадией ГНД представлены в таблице 21.  

 

Таблица 21 – Показатели мозгового кровотока до и после нагрузочной пробы у 

пациентов с I стадией ГНД по данным ТКДГ, M±σ 

Показатель 

кровотока 

ГНД 

до нагрузки (n=35)  после нагрузки (n=35) 

СМА Vsyst, см/с 81,5±2,3 74,6±3,4*# 

СМА Vdiast, см/с 29,5±2,6 22,2±3,6*# 

ЗМА Vsyst, см/с 67,6±4,1 57,2±4,6*# 

ЗМА Vdiast, см/с 13,9±2,6 15,6±4,5* 

ПМА Vsyst, см/с 32,9±4,1 34,7±2,6* 

ПМА Vdiast, см/с 8,6±2,9 9,7±5,6* 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05)#- 

достоверность различий показателей у пациентов с ГНД до и после нагрузочных проб (p<0,05) 
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По результатам проведенной нагрузочной пробы не было зарегистрировано 

достоверного увеличения скорости кровотока у пациентов с начальной стадией 

ГНД. В средних и задних мозговых артериях после задержки дыхания скорость 

кровотока достоверно снижалась, что может указывать на снижение 

дилататорных резервов исследуемых сосудов (Рисунок 32А, 31Б). 

 

 

 

Рисунок 32 – Протокол исследования СМА у пациента со II стадией ГНД: А) до 

нагрузочной пробы; Б) после нагрузочной пробы 

 

В развитой стадии ГНД снижение показателей кровотока на фоне 

нагрузочных проб было выявлено во всех исследуемых сосудах. Данные 

изменения могут быть связаны с нарушением компенсаторных механизмов 

ауторегуляции кровеносных сосудов (Таблица 22). 

 

 

 

 

A Б 
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Таблица 22 – Показатели мозгового кровотока до и после нагрузочной пробы у 

пациентов со II стадией ГНД по данным ТКДГ, M±σ 

Показатель 

кровотока 

ГНД 

до нагрузки (n=30) после нагрузки (n=30) 

СМА Vsyst, см/с 78,0±3,3 64,2±1,3*# 

СМА Vdiast, см/с 38,1±5,3 24,3±2,2*# 

ЗМА Vsyst, см/с 41,2±1,9 32,9±1,6*# 

ЗМА Vdiast, см/с 16,7±1,6 12,1±1,8*# 

ПМА Vsyst, см/с 60,1±1,6 50,3±2,6*# 

ПМА Vdiast, см/с 25,5±4,2 17,7±2,6*# 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

# - достоверность различий показателей у пациентов с ГНД до и после нагрузочных проб 

(p<0,05) 

 

Показатели мозгового кровотока у пациентов с начальной стадией 

гипертензивной формы ПОУГ представлены в таблице 23.  

 

Таблица 23 – Показатели мозгового кровотока до и после нагрузочной пробы у 

пациентов с I стадией гПОУГ по данным ТКДГ, M±σ 

Показатель 

кровотока 

гПОУГ 

до нагрузки (n=43) после нагрузки (n=43) 

СМА Vsyst 86,7±4,1 97,1±6,2* 

СМА Vdiast 50,3±2,6  39,9±1,3*# 

ЗМА Vsyst 75,7±2,6 79,8±4,1* 

ЗМА Vdiast 22,4±5,3 26,0±4,2* 

ПМА Vsyst 71,1±2,96 60,7±4,7*# 

ПМА Vdiast 19,1±5,96 13,9±2,6*# 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей у пациентов с гПОУГ до и после нагрузочных проб 

(p<0,05) 
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В начальной стадии гПОУГ при проведении нагрузочной пробы было 

зарегистрировано повышение диастолической скорости кровотока в СМА. На 

фоне задержки дыхания в передних мозговых артериях систолическая и 

диастолическая скорости кровотока достоверно снижались.  

В развитой стадии гПОУГ достоверного прироста кровотока 

зарегистрировано не было (Таблица 24). Систолическая скорость кровотока 

достоверно снижалась после стресс-теста в СМА, ЗМА и ПМА. 

 

Таблица 24 – Показатели мозгового кровотока у пациентов со II стадией гПОУГ 

по данным ТКДГ до и после нагрузочной пробы, M±σ 

Показатель 

кровотока 

гПОУГ 

до нагрузки (n=45) после нагрузки (n=45) 

СМА Vsyst 102,0±2,5 85,0±4,8*# 

СМА Vdiast 34,7±3,6* 36,4±5,6* 

ЗМА Vsyst 97,1±4,5 81,5±4,4*# 

ЗМА Vdiast 34,7±2,6* 32,9±5,7* 

ПМА Vsyst 86,7±7,9 46,4±2,6*# 

ПМА Vdiast 27,7±5,4 12,2±4,6*# 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

#- достоверность различий показателей у пациентов с гПОУГ до и после нагрузочных проб 

(p<0,05) 

 

По данным различных исследований у пациентов с первичной 

открытоугольной глаукомой происходит нарушение кровоснабжения глазного 

яблока [38, 51]. Методом УЗДГ с ЦДК нами были изучены параметры 

ретробульбарного кровотока в 3 исследуемых группах (Таблица 25). 
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Таблица 25 – Показатели ретробульбарного кровотока у пациентов с ГНД по 

данным ЦДК, M±σ 

Показатель 

кровотока 

Контроль 

(n=50) 

ГНД 

начальная стадия 

(n=35) 

развитая стадия 

(n=30) 

ГА Vsyst, см/с 48,16±4,3 45,18±+1,4* 41,6±1,72* 

ГА Vdiast, см/с 14,01±1,3 12,1±1,8* 10,8±1,22* 

ГА Vmean, см/с 13,86±1,2 12,96±1,7* 12,54±1,18* 

ГА IR 0,51±0,13 0,64±0,15* 0,71±0,18* 

ГА PI 1,7±0,5 1,77±0,12* 2,01±0,15* 

ЦАС Vsyst, см/с 15,07±2,1 14,88±1,65* 13,1±1,87* 

ЦАС Vdiast, см/с 4,87±1,3 4,6±1,86* 3,91±1,55* 

ЦАС Vmean, см/с 5,52±0,97 4,97±1,45* 4,18±1,36* 

ЦАС IR 0,71±0,21 0,75±0,33* 0,84±0,28* 

ЦАС PI 1,68±0,88 1,72±0,84* 1,74±0,55* 

ЗКЦА лат. Vsyst, см/с 16,1±0,63 15,0±0,66* 13,97±0,98* 

ЗКЦА лат. Vdiast, см/с 5,97±0,5 4,42±0,75* 3,64±0,74* 

ЗКЦА лат. Vmean, см/с 8,8±0,53 7,4±0,99* 7,26±0,68* 

ЗКЦА лат. IR 0,55±0,04 0,62±0,02* 0,64±0,06* 

ЗКЦА лат. PI 1,31±0,18 1,44±0,2* 1,43±0,21* 

ЗКЦА мед. Vsyst, см/с 15,1±1,3 12,91±1,64* 11,11±1,33* 

ЗКЦА мед. Vdiast, см/с 7,1±0,51 4,88±0,88* 3,91±0,95* 

ЗКЦА мед. Vmean, м/с 9,2±0,61 7,1±0,74* 6,2±0,97* 

ЗКЦА мед. IR 0,6±0,03 0,67±0,05* 0,7±0,04* 

ЗКЦА мед. PI 1,2±0,28 1,56±0,13* 1,6±0,03* 

ЦВС Vsyst, см/с 6,4±1,3 4,9±1,45* 4,38±1,36* 

ЦВС Vdiast, см/с 5,0±1,21 3,95±1,1* 3,5±1,14* 

ЦВС Vmean, м/с 5,97±1,4 4,22±1,63* 4,18±1,28* 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 
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Статически значимые различия были выявлены во всех исследуемых 

сосудах как в начальной, так и развитой стадиях ГНД по сравнению с 

контрольной группой. 

Показатели ретробульбарного кровотока у пациентов с гипертензивной 

формой ПОУГ представлены в таблице 26. Достоверные снижения показателей 

микроциркуляции сосудов глазного яблока и орбиты в данной группе пациентов 

по сравнению с контрольной группой были выявлены в начальной и развитой 

стадиях заболевания. 

 

Таблица 26 – Показатели ретробульбарного кровотока у пациентов с гПОУГ по 

данным ЦДК, M±σ 

Показатель 

кровотока 

Контроль 

(n=50) 

гПОУГ 

начальная стадия 

(n=43) 

развитая стадия 

(n=45) 

ГА Vsyst, см/с 48,16±4,3 44,15±1,3* 40,99±1,7* 

ГА Vdiast, см/с 14,01±1,3 11,02±1,7* 11,12±2,1* 

ГА Vmean, см/с 13,86±1,2 12,07±1,8* 12,01±1,65* 

ГА IR 0,79±0,13 0,61±0,12* 0,59±0,13* 

ГА PI 2,01±0,5 1,8±0,41* 1,6±0,62* 

ЦАС Vsyst, см/с 15,07±2,1 14,12±1,8* 13,61±1,47* 

ЦАС Vdiast, см/с 4,87±1,3 3,99±1,21* 3,8±1,33* 

ЦАС Vmean, см/с 5,52±0,97 4,12±1,21* 4,03±1,25* 

ЦАС IR 0,7±0,21 0,8±0,17* 0,82±0,2* 

ЦАС PI 1,68±0,88 2,01±1,4* 1,97±0,6* 

ЗКЦА лат. Vsyst, см/с 16,1±0,63 14,97±1,2* 13,56±2,1* 

ЗКЦА лат. Vdiast, см/с 5,97±0,5 4,18±0,44* 3,88±1,7* 

ЗКЦА лат. Vmean, см/с 8,8±0,53 7,6±0,66* 6,4±0,8* 

ЗКЦА лат. IR 0,55±0,04 0,63±0,04* 0,62±0,05* 

ЗКЦА лат. PI 1,31±0,18 1,57±0,13* 1,52±0,14* 
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Продолжение таблицы 26 

Показатель 

кровотока 

Контроль 

(n=50) 

гПОУГ 

начальная стадия 

(n=43) 

развитая стадия 

(n=45) 

ЗКЦА мед. Vsyst, см/с 15,1±1,3 14,31±1,24* 12,7±1,33* 

ЗКЦА мед. Vdiast, см/с 7,1±0,51 5,4±0,24* 4,7±0,33* 

ЗКЦА мед. Vmean, м/с 9,2±0,61 7,8±0,53* 6,35±0,51* 

ЗКЦА мед. IR 0,6±0,03 0,7±0,08* 0,61±0,04* 

ЗКЦА мед. PI 1,2±0,28 1,32±0,2* 1,3±0,29* 

ЦВС Vsyst, см/с 6,4±1,3 5,1±0,71* 4,3±0,52* 

ЦВС Vdiast, см/с 5,0±1,21 4,0±0,78* 3,61±0,67* 

ЦВС Vmean, м/с 5,97±1,4 4,1±0,51* 3,88±0,18* 

Примечание:* - достоверность различий показателей с контрольной группой (p<0,05) 

 

Таким образом, полученные нами результаты демонстрируют наличие 

гемодинамических изменений ретробульбарного и интракраниального кровотока 

у пациентов с ГНД начальной и развитой стадий. Результаты нагрузочной пробы с 

задержкой дыхания у исследуемых пациентов могут свидетельствовать о 

нарушении ауторегуляции тонуса сосудистой стенки, что является одним из 

факторов риска прогрессирования данной патологии. 

 

3.5 Корреляционный анализ мозгового и ретробульбарного кровотока 

методом ультразвуковой допплерографии у пациентов с глаукомой 

низкого давления и гипертензивной формой первичной 

открытоугольной глаукомы 

 

Нами была изучены корреляции между параметрами ретробульбарного 

кровотока и показателями ОКТА макулярной области сетчатки. У пациентов с 

начальной стадией ГНД выявлена очень слабая отрицательная связь между 
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показателем сосудистой плотности в поверхностном сосудистом сплетении (ПСС) 

Parafovea с IR ГА (ρ=-0,278; p=0,045) (Таблица 27). Также зарегистрирована 

отрицательная корреляционная связь слабой силы IR латеральных ЗКЦА с 

показателем сосудистой плотности Parafovea (ρ=-0,301; p=0,008). 

 

Таблица 27 – Корреляции гемодинамических параметров ретробульбарного 

кровотока с показателями сосудистой плотности поверхностного сосудистого 

сплетения сетчатки и ДЗН на уровне RPC у пациентов с начальной стадией ГНД,ρ 

Показатель 

VD 

перипапиллярной 

области ДЗН 

VD Parafovea, 
Толщина 

Fovea 

Толщина 

Parafovea 

Vmean ЦВС, 

см/с 
- 0,298; p=0,041 - 

0,332; 

p=0,018 

IR ГА - -0,278; p=0,045 - - 

IR лат. ЗКЦА - -0,301; p=0,008 - - 

Vdiast. лат. 

ЗКЦА, см/с 
0,344; p=0,035 - 

0,355; 

p=0,029 

0,444; 

p=0,016 

 

По результатам исследования обнаружена слабая положительная 

корреляционная связь толщины сетчатки в Fovea (ρ=0,355; p=0,029) и Parafovea 

(ρ=0,444; p=0,016) с диастолической скоростью в латеральных ЗКЦА, слабая 

положительная связь толщины Parafovea со средней скоростью в ЦВС (ρ=0,332; 

p=0,018).  

При исследовании микроциркуляции ДЗН зарегистрирована достоверная 

положительная связь слабой силы диастолической скорости кровотока в ЗКЦА с 

показателем сосудистой плотности перипапиллярной области сетчатки (ρ=0,344; 

p=0,035). 

По результатам проведенного корреляционного анализа у пациентов во II 

стадии ГНД выявлена очень слабая положительная корреляционная связь 

показателя сосудистой плотности Parafovea с диастолической скоростью 
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латеральных ЗКЦА (ρ=0,299; p=0,05), слабая отрицательная связь с IR 

латеральных ЗКЦА (ρ=0,307; p=0,05) (Таблица 28). Обнаружена слабая 

положительная корреляционная связь толщины сетчатки в Parafovea с 

диастолической скоростью в латеральных ЗКЦА (ρ=0,415; p=0,013), слабая 

положительная связь со средней скоростью ЦВС (ρ=0,377; p=0,042). 

Корреляционных связей между показателями сосудистой плотности ДЗН и 

параметрами ретробульбарного кровотока в развитой стадии заболевания не 

установлено. 

 

Таблица 28 – Корреляции гемодинамических параметров ретробульбарного 

кровотока с показателями сосудистой плотности поверхностного сосудистого 

сплетения и толщиной сетчатки у пациентов с развитой стадией ГНД, ρ 

Показатель VD Parafovea, % Толщина Parafovea, мкм 

Vmean ЦВС, см/с  0,377; p=0,042 

IR лат. ЗКЦА -0,307; p=0,05 - 

Vdiast. лат. ЗКЦА, см/с 0,299; p=0,05 0,415; p=0,013 

 

У пациентов с начальной стадией гипертензивной формы ПОУГ выявлена 

достоверная корреляционная связь очень слабой силы показателя сосудистой 

плотности Fovea (ρ=0,266, p=0,02) и Parafovea (ρ=0,215, p=0,016) поверхностного 

сосудистого сплетения с диастолической скоростью ЦВС, положительная связь 

очень слабой силы VD Parafovea с диастолической скоростью ЗКЦА (ρ=0,258; 

p=0,014) (Таблица 29). 

Зарегистрирована положительная корреляционная связь слабой силы между 

толщиной сетчатки Fovea (ρ=0,388; p=0,028), Parafovea (ρ=0,366; p=0,019) и 

диастолической скоростью в латеральных ЗКЦА, очень слабая отрицательная 

связь толщины Parafovea с IR латеральных ЗКЦА (ρ=-0,277; p=0,014), 

положительная связь слабой силы толщины Parafovea с диастолической 

скоростью в ЦВС (ρ=0,425; p=0,028). 
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Таблица 29 – Корреляции гемодинамических параметров ретробульбарного 

кровотока с показателями сосудистой плотности поверхностного сосудистого 

сплетения сетчатки и ДЗН на уровне RPC у пациентов с начальной стадией 

гПОУГ, ρ 

Показатель 

VD 

перипапиллярной 

области ДЗН, % 

VD Fovea, 

% 

VD 

Parafovea, 

% 

Толщина 

Fovea, мкм 

Толщина 

Parafovea, 

мкм 

Vmean 

ЦВС, см/с 
0,418; p=0,022 

0,266, 

p=0,02 

0,215, 

p=0,016 
- 

0,425; 

p=0,028 

IR лат. 

ЗКЦА 
- - - - 

-0,277; 

p=0,014 

Vdiast. лат. 

ЗКЦА, см/с 
- - 

0,258; 

p=0,014 

0,388; 

p=0,028 

0,366; 

p=0,019 

 

В начальной стадии гПОУГ при исследовании корреляционных связей 

показателей сосудистой плотности перипапиллярной области ДЗН выявлена 

положительная связь слабой силы со средней скоростью ЦВС (ρ=0,418; p=0,022). 

В развитой стадии гипертензивной формы ПОУГ зафиксирована 

отрицательная связь слабой силы показателя VD Parafovea с IR латеральных 

ЗКЦА (ρ=-0,455; p=0,016), положительная связь слабой силы толщины Parafovea с 

диастолической скоростью латеральных ЗКЦА (ρ=0,398; p=0,016) (Таблица 30). 

 

Таблица 30 – Корреляции гемодинамических параметров ретробульбарного 

кровотока с показателями сосудистой плотности поверхностного сосудистого 

сплетения и толщиной сетчатки у пациентов с развитой стадией гПОУГ, ρ 

Показатель VD Parafovea, % Толщина Parafovea, мкм 

IR лат. ЗКЦА -0,455; p=0,016 - 

Vdiast. лат. ЗКЦА, см/с - 0,398; p=0,016 
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Корреляционные связи между показателями сосудистой плотности ДЗН и 

параметрами ретробульбарного кровотока в развитой стадии гПОУГ не 

установлены.  

 

3.6 Модели прогнозирования развития глаукомы низкого давления 

по данным регрессионного анализа 

 

С целью разработки моделей прогнозирования риска развития ГНД с 

помощью регрессионного анализа нами была проведена оценка 85 параметров 

пациентов: пол, возраст, уровни систолического и диастолического артериального 

давления, показатель перфузионного давления, толщина роговицы в центральной 

области, параметры статической автоматической периметрии (MD и PD), 

показатели ОКТ и ОКТА ДЗН и макулярной области сетчатки. 

Для проверки нормальности выборки проведен тест Шапиро-Уилка. 

Гипотеза 𝐻0 теста Шапиро–Уилка была принята и заключалась в том, что 

случайная величина, выборка x которой известна, распределена по нормальному 

закону, так как «p-value»> 0,05.  

 

 

3.6.1  Результаты применения математической модели на основе 

морфометрических и клинических факторов в прогнозировании 

развития глаукомы низкого давления 

 

При проверке на значимость коэффициентов модели с помощью t-критерия 

Стьюдента (при уровне значимости 0,1) 7 из 28 факторов риска определены как 

статистически значимые (Таблица 31). 
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Таблица 31 – Значимые факторы риска развития глаукомы низкого давления 

 

На основании проведенного регрессионного анализа была получена логит-

модель, наиболее точно представляющую имеющуюся регрессию, где в качестве 

результативной переменной использовали диагноз ГНД: «наличие/ подозрение/ 

отсутствие заболевания». На основе минимума значений информационных 

критериев Акайке, Шварца, Хана-Квина была проведена селекция рассчитанной 

модели.  

Имя 

переменной 
Расшифровка 

PRR NTG 

Исходы  

(1 группа:0-0,4=здоров,  

2 группа: 0,41-0,6=подозрение,  

3 группа: 0,61-1,0 = болен) 

AGE Возраст на момент исследования, лет 

SAPAD 
показатель компьютерной периметрии Mean Deviation (MD), 

отражающий среднее снижение светочувствительности сетчатки, дБ 

CCT 
Central corneal thickness – толщина роговицы в центральной области, 

мкм 

CDA 
ОКТ-показатель ДЗН Cup/Disk Area ratio – соотношение экскавации к 

ДЗН 

CDVR 
ОКТ-показатель ДЗН Cup/Disk V.Ratio – соотношение экскавации к 

ДЗН по вертикали 

CUPVOL ОКТ-показатель ДЗН Cup Volume – объем экскавации, мм3 

GCCAVER 
ОКТ-показатель комплекса ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) 

Average GCC – средняя толщина комплекса ГКС, µm 
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Для каждого из параметров модели, оказывающих влияние на развитие 

заболевания, представлен коэффициент регрессии (Coefficient), отражающий 

удельный вклад каждого фактора в общее уравнение регрессии, а также степень 

достоверности и стандартное отклонение для каждого из коэффициентов. Для 

расчета непрерывной переменной со значениями на отрезке [0,1] при любых 

значениях независимых переменных проведено логит-преобразование с помощью 

регрессионного уравнения: 

P=1/1+ e-у, (1) 

где P — вероятность того, что произойдет интересующее событие; e — 

основание натуральных логарифмов 2,71…; y — стандартное уравнение 

регрессии. 

Точность исполнения прогноза, которая достигается при включении 

вышеперечисленных факторов, определялась главным образом коэффициентом 

детерминации МакФаддена (McFadden R-squared), который отражал комплексное 

влияние изучаемых факторов на развитие ГНД и составил 79,5% (Рисунок 33). 

 

 

Рисунок 33 – Логит-модель регрессионного анализа с наиболее значимыми 

факторами риска развития ГНД 
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В построенной логит-модели получено высокое значение LR-статистики 

(171,3521 при уровне значимости р=0). Это позволило отвергнуть гипотезу H0 об 

отсутствии болезни и принять альтернативную (о наличии заболевания). 

Следовательно, модель является значимой, а представленные показатели 

оказывают влияние на результат (ассоциированы с ГНД).  

С помощью теста Хосмера-Лемешова представленная модель проверена 

соответствию реальным данным. По результатам проведенного анализа получена 

точечная оценка исследуемых параметров, а также вычислены их интервальные 

оценки.  

Таким образом, оцененную линейную регрессионную логит-модель может 

быть предсталена, как: 

PRR NTG = 0.169*AGE - 0.102*SAPAD - 0.061*CCT + 7.0438565913*CDA 

+ 15.457*CDVR +6.854*CUPVOL - 0.634*GCCAVER + 72.254  (2). 

При значении PRR NTG 8 и более прогнозируют высокий риск развития 

глаукомы низкого давления, от 1,42 до 7,99 – средний, менее 1,42 – низкий риск 

развития заболевания. 

Чувствительность модели составила 90,48; специфичность – 96,94. 

Следовательно, модель может быть применена для прогнозирования риска 

развития ГНД.  

Практическая значимость модели демонстрируется следующими 

клиническими примерами. 

Пример 1. Пациентка Г., 55 лет направлена в диспансерно-амбулаторное 

отделение микрохирургии глаза ГБУЗ РБ ГКБ №8 г. Уфа офтальмологом по месту 

жительства с диагнозом «Подозрение на глаукому низкого давления» для 

дополнительного обследования. Наследственность по глаукоме не отягощена. 

Состоит на учете у невролога с диагнозом «Вегетососудистая дистония». 

Максимальная острота зрения 1,0/ 1,0. Уровень ВГД при бесконтактной 

тонометрии 15/ 16 мм рт. ст. Угол передней камеры открыт. При статической 

автоматизированной периметрии (в режиме «Glaucoma», периметр «Tomey», 

Германия) выявлено снижение средней светочувствительности сетчатки, индекс 
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MD составил -2,6 дБ для правого глаза и -1,7 дБ – для левого. ЦТР правого глаза 

532 мкм, левого – 526 мкм. При офтальмоскопии определялась начальная 

глаукомная экскавация ДЗН обоих глаз. На ОКТ: соотношение экскавации к ДЗН 

для правого и левого глаза 0,78 и 0,73 соответственно, соотношение экскавации к 

ДЗН по вертикали 0,65 и 0,66 соответственно, объем экскавации 0,426 и 0,618 

соответственно, средняя толщина комплекса ГКС 95 и 96 мкм соответственно 

(Рисунок 34).  

 

Рисунок 34 – Протокол исследования ОКТ ДЗН у пациентки Г. с подозрением на 

глаукому низкого давления 

 

Был выставлен диагноз «Подозрение на глаукому низкого давления» обоих 

глаз. 

Исходя из полученной формулы, был рассчитан интегральный коэффициент 

риска развития глаукомы низкого давления для обоих глаз: 

PRR NTG (OD) = 0.169*55 - 0.102*(-2,6) - 0.061*532 + 7.0438565913*0,78 + 

15.457*0,65 +6.854*0,426 - 0.634*95 + 72.254= 8,69 (3) 

PRR NTG (OS) = 0.169*55 - 0.102*(-7.6) - 0.061*526 + 7.0438565913*0,73 + 

15.457*0,66 +6.854*0,618 - 0.634*96 + 72.254= 9.05 (4) 

Полученные результаты позволяют прогнозировать высокий риск развития 

ГНД, несмотря на уровень ВГД в пределах статистической нормы и отсутствие 
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выраженных функциональных зрительных нарушений. Пациентке было 

рекомендовано динамическое наблюдение через 6 месяцев.  

При контрольном осмотре наблюдалось прогрессирование нарушений 

морфометрических и периметрических показателей, несмотря на уровень ВГД 16/ 

17 мм рт. ст., индекс MD составил -3,5 дБ для правого глаза и -3,04 дБ – для 

левого, средняя толщина комплекса ГКС 90/88 мкм соответственно, соотношение 

экскавации к ДЗН по вертикали 0,75 для правого и 0,76 для левого глаза, объем 

экскавации 0,309 и 0,483, соотношение экскавации к ДЗН 0,85 и 0,87 

соответственно (Рисунок 35).  

 

Рисунок 35 – Протокол исследования ОКТ ДЗН у пациентки Г. с подозрением на 

глаукому низкого давления в динамике через 6 месяцев 

 

Выставлен диагноз «OU – Первичная открытоугольная глаукома с низким 

давлением Ia стадии». В оба глаза назначено местное гипотензивное лечение –  

аналог простагландина на ночь. 

Проведенные расчеты совпали с предварительной экспертной оценкой врача-

офтальмолога, предложившего диагноз 3 группы исходов – «болен ГНД». 

Пример 2. Пациент З., 55 лет, направлен офтальмологом из поликлиники по 

месту жительства для исключения глаукомы низкого давления. Активных жалоб 

не предъявлял. Наследственность по глаукоме не отягощена. Сопутствующие 
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хронические заболевания отрицает. При осмотре: острота зрения на оба глаза 1,0. 

Уровень ВГД при бесконтактной тонометрии 17/ 17 мм рт. ст. УПК открыт. По 

данным компьютерной периметрии индекс MD составил -1,57 дБ для правого и -

1,54 дБ для левого глаза. ЦТР обоих глаз 569 мкм. Офтальмоскопически: ДЗН 

обоих глаз бледноват, границы четкие, расширение физиологической экскавации. 

По данным ОКТ: соотношение экскавации к ДЗН для правого и левого глаза 0,51 

и 0,44 соответственно, соотношение экскавации к ДЗН по вертикали 0,71 и 0,62 

соответственно, объем экскавации 0,32 и 0,25 соответственно, средняя толщина 

комплекса ГКС 88 и 89 мкм соответственно (Рисунок 36).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 36 – Протокол исследования ОКТ ДЗН у пациента З. с подозрением на 

глаукому низкого давления 

 

Был выставлен диагноз «Подозрение на глаукому низкого давления» на оба 

глаза и рассчитан интегральный коэффициент риска развития ГНД: 

PRR NTG (OD) = 0.169*55 - 0.102*(-1,57) - 0.061*569 + 7.0438565913*0,51 

+ 15.457*0,71 +6.854*0,32 - 0.634*88 + 72.254= 7,96   (5) 

PRR NTG (OS) = 0.169*55 - 0.102*(-1,54) - 0.061*569 + 7.0438565913*0,44 + 

15.457*0,62 +6.854*0,250 - 0.634*89 + 72.254= 4,96      (6). 
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Полученные интегральные коэффициенты позволяют прогнозировать 

средний риск развития ГНД. Пациенту было предложение обследование в 

динамике. При обследовании через 6 месяцев не было выявлено статистически 

значимого ухудшения морфометрических и периметрических показателей, 

уровень ВГД составил 18/ 17 мм рт. ст.  

По совокупности клинических, морфометрических параметров пациенту 

выставлен диагноз «Подозрение на глаукому низкого давления» и рекомендовано 

дальнейшее наблюдение согласно утвержденным Клиническим Рекомендациям 

МЗ РФ «Первичная открытоугольная глаукома», 2023. Проведенные расчеты 

совпали с предварительной экспертной оценкой врача-офтальмолога, 

предложившего диагноз, соответствующий 2 группе исходов – «подозрение на 

ГНД». 

Пример 3. Пациентка А., 55 лет направлена в диспансерно-амбулаторное 

отделение микрохирургии глаза ГБУЗ РБ ГКБ №8 г. Уфа офтальмологом из 

поликлиники по месту жительства для исключения глаукомы низкого давления. 

Активных жалоб не предъявляла. Наследственность по глаукоме не была 

отягощена. Из сопутствующих соматических заболеваний отмечала хронический 

гастрит. При осмотре: острота зрения с коррекцией на оба глаза составила 1,0. 

Уровень ВГД по данным бесконтактной тонометрии для правого и левого глаз 

составил 16/ 17 мм рт. ст., соответственно. УПК открыт. При компьютерной 

периметрии индекс MD составил -1,7 дБ для правого глаза и -1,2 дБ – для левого. 

ЦТР правого глаза 560 мкм, левого – 558 мкм. При офтальмоскопии обоих глаз 

ДЗН бледно-розовый с расширением физиологической экскавации. На ОКТ: 

соотношение экскавации к ДЗН для правого и левого глаза 0,25 и 0,40 

соответственно, соотношение экскавации к ДЗН по вертикали 0,56 и 0,63 

соответственно, объем экскавации 0,118 и 0,313 соответственно, средняя толщина 

комплекса ГКС 103 и 100 мкм соответственно (Рисунок 37). 
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Рисунок 37 – Протокол исследования ОКТ ДЗН у пациентки Г. с подозрением на 

глаукому низкого давления 

 

Был выставлен диагноз «Подозрение на глаукому низкого давления» обоих 

глаз.  

PRR NTG (OD) = 0.169*55 - 0.102*(-1,7) - 0.061*560 + 7.0438565913*0,25 + 

15.457*0,56 +6.854*0,118 - 0.634*103 + 72.254= -6,06   (7) 

PRR NTG (OS) = 0.169*55 - 0.102*(-1,2) - 0.061*558 + 7.0438565913*0,44 + 

15.457*0,63 +6.854*0,313 - 0.634*100 + 72.254= -1,14   (8). 

Полученные результаты позволяют прогнозировать низкий риск развития 

ГНД. Пациентке было рекомендовано наблюдение в динамике.  

При обследовании через 6 месяцев не было выявлено значительного 

ухудшения морфометрических и периметрических показателей, уровень ВГД 

составил 18/ 20 мм рт. ст.  

Проведенные расчеты совпали с предварительной экспертной оценкой врача-

офтальмолога, предложившего диагноз «здоров», соответствующий 1 группе 

исходов. 
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3.6.2  Результаты применения математической модели на основе 

показателей оптической когерентной томографии в режиме 

ангиографии макулярной области сетчатки в прогнозировании 

развития глаукомы низкого давления  

 

С целью разработки модели прогнозирования риска развития ГНД с 

помощью регрессионного анализа нами была проведена оценка параметров ОКТ 

кГКС и ОКТА макулярной области сетчатки.  

При проверке на значимость коэффициентов модели с помощью t-критерия 

Стьюдента (при уровне значимости 0,1) 9 из 28 факторов риска определены как 

статистически значимые (Таблица 32). Далее на рисунке и в формуле 

использовали приведенные обозначения.  

 

Таблица 32 – Значимые факторы риска развития глаукомы низкого давления 

Имя 

переменной 
Расшифровка 

RF NTG 

Исходы  

(1 группа:0-0,4=здоров,  

2 группа: 0,41-0,6=подозрение,  

3 группа: 0,61-1,0 = болен) 

GCCINF 

ОКТ-показатель комплекса ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) 

Inferior GCC – средняя толщина комплекса ГКС в нижнем секторе, 

мкм; 

FLV 
ОКТ-показатель комплекса ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) – 

уровень фокальных потерь ГКС, %; 

SFOVEA 
ОКТА-показатель сосудистой плотности в области Fovea 

поверхностного сосудистого сплетения, %; 

SPARAFOVE

A 

ОКТА-показатель сосудистой плотности в области Parafovea 

поверхностного сосудистого сплетения, %; 
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Продолжение таблицы 32 

Имя 

переменной 
Расшифровка 

TINFHEMI 
ОКТА-показатель толщины сетчатки в нижней гемисфере макулы, 

мкм; 

TINF 
ОКТА-показатель толщины сетчатки в нижнем секторе макулы, 

мкм; 

SINFHEMI 
ОКТА-показатель сосудистой плотности в нижней гемисфере 

макулы поверхностного сосудистого сплетения, %; 

SNASAL 
ОКТА-показатель сосудистой плотности в носовом секторе 

макулы поверхностного сосудистого сплетения, %; 

TFOVEA ОКТА-показатель толщины Fovea, мкм; 

 

Итоговая объясняющая способность регрессионной модели составила R-

square 0,882 (Рисунок 38). 

 

 

Рисунок 38 – Логит-модель регрессионного анализа с указанием значимых 

факторов риска развития ГНД 
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Были рассчитаны регрессии (logit, probit, extreme-value), где в качестве 

результативной переменной использовали диагноз ГНД: «наличие/ подозрение/ 

отсутствие заболевания». На основе минимума значений информационных 

критериев Акайке, Шварца, Хана-Квина была проведена селекция рассчитанных 

моделей.  

С помощью теста Хосмера-Лемешова представленная модель проверена 

соответствию реальным данным. В результате проведенного анализа получена 

точечная оценка исследуемых параметров, а также вычислены их интервальные 

оценки. Для расчета непрерывной переменной со значениями на отрезке [0,1] при 

любых значениях независимых переменных проведено логит-преобразование с 

помощью регрессионного уравнения: 

P=1/1+ e-у,       (9) 

где P — вероятность того, что произойдет интересующее событие; e — 

основание натуральных логарифмов 2,71…; y — стандартное уравнение 

регрессии. 

Таким образом, оцененная линейная регрессионная логит-модель может 

быть представлена, как: 

RFNTG = (-0.552)*GCCINF + 6.376*FLV - 0.258*SFOVEA - 

0.121*SPARAFOVEA - 0.502*TINFHEMI - 0.213*TINF - 1.236*SINFHEMI - 

0.223*SNASAL - 0.229*TFOVEA + 255.36            (10). 

и при значении RFNTG -158,0 и более прогнозируют высокий риск развития 

глаукомы низкого давления; от -158,1 до -167,0 – средний; менее -167,0 – низкий 

риск развития заболевания. 

По указанной формуле можно произвести расчет риска развития ГНД у 

пациентов с подозрением на заболевание. Для этого в формулу подставляются 

численные значения: средняя толщина комплекса ГКС в нижнем секторе (µm), 

уровень фокальных потерь кГКС (%), показатель сосудистой плотности в 

области Fovea поверхностного сосудистого сплетения (%), показатель 

сосудистой плотности в области Parafovea поверхностного сосудистого 

сплетения (%), толщина сетчатки в нижней гемисфере макулы (мкм), толщина 
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сетчатки в нижнем секторе макулы (мкм), показатель сосудистой плотности в 

носовом секторе макулы поверхностного сосудистого сплетения (%), 

показатель толщины Fovea (мкм).  

Чувствительность модели составила 93,75; специфичность – 97,96. 

Следовательно, модель может быть применена для прогнозирования риска 

развития ГНД. 

Практическая значимость модели демонстрируется следующими 

клиническими примерами. 

Пример 1. Пациентка Ф., 55 лет направлена офтальмологом из поликлиники 

по месту жительства для исключения глаукомы низкого давления. Активных 

жалоб не предъявляла. Наследственность по глаукоме не отягощена. 

Сопутствующие хронические заболевания отрицает. При осмотре: острота зрения 

на оба глаза 1,0. Уровень ВГД по данным бесконтактной тонометрии для правого 

и левого глаза 18/ 18 мм рт. ст. УПК открыт. Офтальмоскопически правый глаз: 

ДЗН бледноват, границы четкие, расширение физиологической экскавации. По 

данным ОКТА показатели сосудистой плотности поверхностного сосудистого 

сплетения в Fovea 8,7%, в Parafovea – 52,9%, в нижней гемисфере – 48,5%, в 

носовом секторе – 52,8%. Толщина сетчатки в нижней гемисфере 286 мкм, в 

нижнем секторе макулы – 296 мкм, в Fovea – 252 мкм. По данным ОКТ толщина 

кГКС в нижнем секторе – 92 мкм, уровень фокальных потерь – 4,3% (Рисунок 39). 

Был выставлен диагноз «Подозрение на глаукому низкого давления правого 

глаза» и рассчитан интегральный коэффициент риска развития ГНД: 

RFNTG OD = (-0.552)*92 + 6.376*4,3 - 0.258*8,7 - 0.121*52,9 - 0.502*286 -

0.213*296 - 1.236*48,5 - 0.223*52,8 - 0.229*252 + 255.36= -112,7    (11). 
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Рисунок 39 – Протокол исследования ОКТА макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения правого глаза у пациентки Ф. с 

подозрением на ГНД 

 

Полученные интегральные коэффициенты позволяют прогнозировать 

высокий риск развития ГНД. Пациенту было предложено обследование в 

динамике. При контрольном осмотре через 8 месяцев наблюдалось 

прогрессирование нарушений гемодинамических и морфометрических 

показателей. Несмотря на уровень ВГД 15 мм рт. ст., показатели сосудистой 

плотности поверхностного сосудистого сплетения в Fovea составили 7,6%, в 

Parafovea – 51,8%, в нижней гемисфере – 48,0%, в носовом секторе – 50,8%. 

Толщина сетчатки в нижней гемисфере 280 мкм, в нижнем секторе макулы – 291 

мкм, в Fovea – 249 мкм. По данным ОКТ толщина кГКС в нижнем секторе – 89 

мкм, уровень фокальных потерь – 5,1% (Рисунок 40). 

 

Выставлен диагноз «Первичная открытоугольная глаукома с низким 

давлением» правого глаза. Назначено местное гипотензивное лечение. 

Проведенные расчеты совпали с предварительной экспертной оценкой врача-

офтальмолога, предложившего диагноз «болен ГНД», соответствующий 1 группе 

исходов. 
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Рисунок 40 – Протокол исследования ОКТА макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения правого глаза у пациентки Ф. с 

подозрением на ГНД в динамике через 8 месяцев. 

 

Пример 2. Пациентка У., 50 лет направлена офтальмологом из поликлиники 

по месту жительства для исключения глаукомы низкого давления. Активных 

жалоб не предъявляла. Наследственность по глаукоме не отягощена. 

Сопутствующие хронические заболевания отрицает. При осмотре: острота зрения 

на оба глаза 1,0. Уровень ВГД при бесконтактной тонометрии 16/ 17 мм рт. ст. 

УПК открыт. По данным ОКТА показатели сосудистой плотности 

поверхностного сосудистого сплетения в Fovea для правого глаза составили 

17,9%, в Parafovea – 51,8%, в нижней гемисфере – 48,9%, в носовом секторе – 

54,8%. Толщина сетчатки в нижней гемисфере 306 мкм, в нижнем секторе макулы 

– 319 мкм, в Fovea – 256 мкм. По данным ОКТ толщина кГКС в нижнем секторе – 

97 мкм, уровень фокальных потерь – 0,55% (Рисунок 41). 
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Рисунок 41 – Протокол исследования ОКТА макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения правого глаза у пациентки Ф. с 

подозрением на ГНД 

 

Был выставлен диагноз «Подозрение на глаукому низкого давления правого 

глаза» и рассчитан интегральный коэффициент риска развития ГНД: 

RFNTG OD = (-0.552)*97 + 6.376*0,55 - 0.258*17,9 - 0.121*51,8 - 0.502*306 -

0.213*319 - 1.236*48,9 - 0.223*54,8 - 0.229*256 + 255.36= -158,407    (12). 

Полученные интегральные коэффициенты позволяют прогнозировать 

средний риск развития ГНД. Пациенту было предложено обследование в 

динамике. При обследовании через 6 месяцев было выявлено статически 

значимое ухудшение гемодинамических показателей, морфометрические 

параметры не изменились, уровень ВГД составил 18/ 18 мм рт. ст.  

По совокупности клинических, морфометрических параметров пациенту 

выставлен диагноз «Подозрение на глаукому низкого давления» и рекомендовано 

дальнейшее наблюдение согласно утвержденным Клиническим Рекомендациям 

МЗ РФ «Первичная открытоугольная глаукома». 

Проведенные расчеты совпали с предварительной экспертной оценкой врача-

офтальмолога, предложившего диагноз «подозрение на ГНД», соответствующий 2 

группе исходов. 
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Пример 3. Пациентка А., 56 лет, направлена офтальмологом из поликлиники 

по месту жительства для исключения глаукомы низкого давления. Активных 

жалоб не предъявляла. У мамы – гипертензивная форма первичной 

открытоугольной глаукомы. Состоит на учете у невролога с диагнозом «Вегето-

сосудистая дистония». При осмотре: острота зрения на оба глаза 1,0. Уровень 

ВГД при бесконтактной тонометрии 15 мм рт. ст. УПК открыт. 

Офтальмоскопически левый глаз: ДЗН бледноват, границы четкие, расширение 

физиологической экскавации. По данным ОКТА показатели сосудистой 

плотности поверхностного сосудистого сплетения в Fovea 19,2%, в Parafovea – 

54,2%, в нижней гемисфере – 49,9%, в носовом сектор – 55,0%. Толщина сетчатки 

в нижней гемисфере 311 мкм, в нижнем секторе макулы – 319 мкм, в Fovea – 261 

мкм. По данным ОКТ толщина кГКС в нижнем секторе – 97 мкм, уровень 

фокальных потерь – 0,58% (Рисунок 42). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок – 42. Протокол исследования ОКТА макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения левого глаза у пациентки А. с 

подозрением на ГНД 

 

Был выставлен диагноз «Подозрение на глаукому низкого давления левого 

глаза» и рассчитан интегральный коэффициент риска развития ГНД: 

RFNTG OS = (-0.552)*102 + 6.376*0,43 - 0.258*19,2 - 0.121*54,2 - 0.502*311 

-0.213*319 - 1.236*49,9 - 0.223*55,0 - 0.229*261 + 255.36= -167,5          (13). 
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Полученный интегральный коэффициент позволяет прогнозировать низкий 

риск развития ГНД. Пациентке было предложение обследование в динамике. При 

контрольном осмотре через 6 месяцев статически значимого ухудшения 

гемодинамических и морфометрических показателей не наблюдалось. 

Проведенные расчеты совпали с предварительной экспертной оценкой врача-

офтальмолога, предложившего диагноз «здоров», соответствующий 1 группе 

исходов. 

 

3.7  Результаты исследования показателей сосудистой плотности 

макулярной области сетчатки и диска зрительного нерва методом 

оптической когерентной томографии в режиме ангиографии у 

пациентов с глаукомой низкого давления на фоне местного лечения 

аналогом простагландинов 

 

В настоящее время не разработаны клинические рекомендации по лечению 

глаукомы низкого давления. Единственным патогенетическим методом, как и при 

гипертензивной форме ПОУГ, является снижение ВГД. По данным Collaborative 

Normal-Tension Glaucoma Study (CNTGS) снижение уровня ВГД на 30% от 

исходного позволяет снизить скорость прогрессирования глаукомного процесса в 

течение 5 лет у 80% пациентов [41]. Препаратами первой линии терапии являются 

аналоги простагландинов [1, 2, 3, 6, 19, 20].  

Нами был проведен мониторинг состояния морфометрических и 

функциональных показателей ДЗН и макулярной области сетчатки в течение 6 

месяцев у 65 пациентов с глаукомой низкого давления на фоне лечения аналогом 

простагландина – Тафлупростом 0,0015% (по 1 капле 1 раз в сутки на ночь). 

У пациентов с начальной стадией ГНД (35 человек, 35 глаз) исходный 

уровень ВГД по Маклакову снизился к концу периода наблюдения в среднем на 

25% с 20,1±1,7 до 15,1±0,75 мм рт. ст. 
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По данным компьютерной периметрии было выявлено уменьшение 

выраженности локальных дефектов полей зрения, показатель среднего снижения 

светочувствительности сетчатки не ухудшился (Таблица 33). 

Таблица 33 – Показатели компьютерной периметрии у пациентов с I стадией ГНД 

до и после лечения, M±σ 

Показатель, дБ 
ГНД I стадия 

до лечения (n=35) 

ГНД I стадия после 

лечения (n=35) 

MD -2,46±0,42 -2,41±0,55 

PSD 5,33±1,1 3,94±0,15* 

Примечание:* - достоверность различий показателей при сравнении до и после лечения 

(p<0,05) 

 

На фоне гипотензивного лечения по данным ОКТ ДЗН у пациентов с 

начальной стадией ГНД наблюдалось улучшение морфометрических параметров 

сетчатки – показатель уровня фокальных потерь кГКС уменьшился (Таблица 34). 

 

Таблица 34 – Показатели ОКТ ДЗН у пациентов с I стадией ГНД до и после 

лечения, M±σ (n=35) 

Показатель 
ГНД I стадия 

до лечения  

ГНД I стадия  

после лечения  

RNFL average, µ 91,63±3,32 91,61±2,18 

RNFL superior , µ 91,68±3,76 92,13±2,36 

RNFL inferior, µ 93,23±3,88 93,48±3,01 

GCC average, µ 89,49±4,76 89,19±3,16 

GCC superior, µ 88,63±4,46 87,77±3,01 

GCC inferior, µ 89,06±5,48 89,01±3,12 

FLV,% 1,94±0,4 0,99±0,36* 

GLV,% 6,18±2,14 6,02±2,18 

Примечание:* - достоверность различий показателей при сравнении до и после лечения 

(p<0,05) 
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Показатели уровня глобальных потерь ГКС, толщины СНВС и комплекса 

ГКС в динамике не ухудшались.  

По данным ОКТА макулярной области сетчатки в поверхностном 

сосудистом сплетении у пациентов с начальной стадией ГНД зарегистрировано 

улучшение показателей сосудистой плотности в области Fovea, Parafovea в 

среднем и нижней гемисфере (Таблица 35). 

 

Таблица 35 – Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки в 

поверхностном сосудистом сплетении у пациентов с I стадией ГНД на фоне 

лечения, M±σ (n=35)  

Сектор исследования, % 
ГНД I стадия 

до лечения  

ГНД I стадия  

после лечения  

Whole image 44,76±2,82 44,15±2,82 

Superior-Hemi 44,67±3,46 43,19±3,15 

Inferior-Hemi 44,85±2,71 43,14±2,18 

Fovea 16,00±2,1 21,1±1,16* 

Parafovea 47,95±2,18 49,1±1,36* 

-Superior-Hemi 48,09±3,68 48,18±3,15 

-Inferior-Hemi 47,94±3,36 49,9±2,18* 

-Tempo 46,91±4,82 46,21±3,36 

-Superior 49,45±4,81 49,15±4,14 

-Nasal 45,93±2,06 45,10±2,66 

-Inferior 49,92±3,6 49,16±2,8 

Примечание:* - достоверность различий показателей при сравнении до и после лечения 

(p<0,05) 

 

По данным ОКТА макулярной области сетчатки в глубоком сосудистом 

сплетении у пациентов с начальной стадией ГНД зарегистрировано улучшение 

показателей сосудистой плотности в области Fovea (Таблица 36). 
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Таблица 36 – Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки в 

глубоком сосудистом сплетении у пациентов с I стадией ГНД на фоне лечения, 

M±σ (n=35) 

Сектор исследования, % 
ГНД I стадия 

до лечения 

ГНД I стадия 

после лечения 

Whole image 51,58±4,58 54,01±4,16 

Superior-Hemi 51,89±4,63 53,18± 4,08 

Inferior-Hemi 51,95±4,67 53,46±3,2 

Fovea 29,96±1,06 34,15±1,18* 

Parafovea 54,66±4,92 56,21±3,08 

-Superior-Hemi 54,11±7,33 54,12± 4,01 

-Inferior-Hemi 53,78±5,39 54,55±5,15 

-Tempo 54,16±4,39 54,86± 4,18 

-Superior 54,5±5,23 54,69±5,16 

-Nasal 55,0±3,97 55,54±3,11 

-Inferior 54,53±6,56 55,13±6,18 

Примечание:* - достоверность различий показателей при сравнении до и после лечения 

(p<0,05) 

 

По данным ОКТА ДЗН у пациентов с I стадией ГНД на фоне местного 

гипотензивного лечения обнаружено улучшение показателей сосудистой 

плотности перипапиллярной области (Таблица 37). 

 

Таблица 37 – Показатели сосудистой плотности ДЗН на уровне RPC у пациентов с 

I стадией ГНД на фоне лечения, M±σ (n=35) 

Сектор исследования, % 
ГНД I стадия 

до лечения 

ГНД I стадия  

после лечения 

Whole image 45,7±1,1 46,18±1,2 

Inside disc 50,4±1,03 51,02±1,11 
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Продолжение таблицы 37 

Сектор исследования, % 
ГНД I стадия 

до лечения 

ГНД I стадия  

после лечения 

Perypapillary 45,6±2,01 49,4±1,18* 

Superior Hemi 46,5±2,2 52,3,6±1,13 

Inferior Hemi 47,4±2,3 50,2±1,18 

Nasal Superior  42,34±1,9 45,6±1,33 

Nasal Inferior 42,0±1,97 41,22±2,1 

Tempo Inferior 50,73±1,89 50,14±2,01 

Tempo Superior 51,98±1,99 51,36±2,17 

Примечание:* - достоверность различий показателей при сравнении до и после лечения 

(p<0,05) 

 

У пациентов со II стадией ГНД через 6 месяцев на фоне лечения 

Тафлупростом уровень ВГД по Маклакову снизился в среднем на 21,0% с 

19,63±1,7 до 15,5±1,0 мм рт. ст. Отмечено улучшение показателей средней 

светочувствительности сетчатки (Таблица 38). 

 

Таблица 38 – Показатели компьютерной периметрии у пациентов с II стадией 

ГНД до и после лечения, M±σ  

Показатель, дБ 
ГНД II стадия 

до лечения (n=30) 

ГНД II стадия после 

лечения (n=30) 

MD -9,45±1,44 -6,15±1,2* 

PSD 12,03±2,6 8,33±1,2 

Примечание:* - достоверность различий показателей при сравнении до и после лечения 

(p<0,05) 

 

По данным ОКТ ДЗН и макулярной области сетчатки в развитой стадии 

ГНД на фоне лечения зарегистрировано улучшение показателей фокальных и 
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глобальных потерь кГКС, толщина СНВС и кГКС достоверно не изменились 

(Таблица 39). 

 

Таблица 39 – Показатели ОКТ ДЗН и сетчатки у пациентов со II стадией ГНД и 

гПОУГ, M±σ (n=30) 

Показатель 
ГНД II стадия 

до лечения 

ГНД II стадия 

после лечения 

RNFL average, мкм 81,1±1,3 80,12±1,7 

RNFL sup. , мкм 82,76±1,5 83,16±2,1 

RNFL inferior, мкм 78,59±1,3 77,92±2,3 

GCC average, мкм 73,17±1,26 74,11±2,12 

GCC superior, мкм 74,0±2,3 75,02±2,11 

GCC inferior, мкм 70,79±2,01 71,28±1,36 

FLV, % 8,98±1,9 5,12±1,02* 

GLV,% 19,27±2,1 12,36±2,4* 

Примечание:* - достоверность различий показателей при сравнении до и после лечения 

(p<0,05) 

 

По данным ОКТА макулярной области сетчатки в развитой стадии ГНД 

показатели сосудистой плотности на уровне поверхностного сосудистого 

сплетения сетчатки достоверно улучшились в области Fovea, Parafovea в среднем, 

а также в верхней и нижней гемисферах (Таблица 40).  

 

Таблица 40 – Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения у пациентов со II стадией ГНД на фоне 

лечения, M±σ (n=30) 

Сектор исследования, % 
ГНД II стадия 

до лечения 

ГНД II стадия 

после лечения 

Whole image 40,83±1,1 40,11±2,03 
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Продолжение таблицы 40 

Сектор исследования, % 
ГНД II стадия 

до лечения 

ГНД II стадия 

после лечения 

Superior-Hemi 40,68±1,03 42,16±2,21 

Inferior-Hemi 41,12±2,01 42,33±2,14 

Fovea 14,15±2,2 19,12±1,63* 

Parafovea 44,3±2,3 48,14±1,18* 

-Superior-Hemi 44,8±1,9 48,54±1,21* 

-Inferior-Hemi 44,57±1,97 49,21±2,01* 

-Tempo 42,52±1,89 41,99±2,15 

-Superior 45,36±1,99 46,12±2,36 

-Nasal 43,92±1,87 44,18±2,99 

-Inferior 45,56±1,96 46,32±2,02 

Примечание:* - достоверность различий показателей при сравнении до и после лечения 

(p<0,05) 

 

В глубоком сосудистом сплетении сетчатки у пациентов со II стадией ГНД 

отмечено улучшение показателей сосудистой плотности в области Parafovea, в 

остальных исследуемых секторах достоверного изменения параметров 

микроциркуляции не зарегистрировано (Таблица 41). 

 

Таблица 41 – Показатели сосудистой плотности макулярной области сетчатки 

глубокого сосудистого сплетения у пациентов со II стадией ГНД на фоне лечения, 

M±σ (n=30) 

Сектор исследования, % 
ГНД II стадия 

до лечения 

ГНД II стадия  

после лечения 

Whole image 52,85±1,5 51,26±1,03 

Superior-Hemi 52,5±2,3 53,12±1,98 

Inferior-Hemi 53,23±2,6 54,36±1,6 
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Продолжение таблицы 41 

Сектор исследования, % 
ГНД II стадия 

до лечения 

ГНД II стадия  

после лечения 

Fovea 32,85±1,08 34,12±2,19 

Parafovea 51,67±2,0 56,21±1,19* 

-Superior-Hemi 52,41±4,6 52,36±4,55 

-Inferior-Hemi 52,65±5,23 55,23±5,15 

-Tempo 51,45±1,02 52,33±4,51 

-Superior 51,27±3,6 50,86±4,4 

-Nasal 51,11±5,6 52982±5,2 

-Inferior 51,99±4,7 51,47±4,1 

Примечание:* - достоверность различий показателей при сравнении до и после лечения 

(p<0,05) 

 

При исследовании показателей сосудистой плотности ДЗН у пациентов с 

развитой стадией ГНД на фоне лечения выявлено улучшение микроциркуляции в 

перипапиллярной области и нижней гемисфере перипапиллярной области 

(Таблица 42). 

 

Таблица 42 – Показатели сосудистой плотности ДЗН на уровне RPC у пациентов 

со II стадией ГНД на фоне лечения, M±σ (n=30) 

Сектор исследования, % 
ГНД II стадия 

до лечения 

ГНД II стадия  

после лечения 

Whole image 43,5±1,5 42,36±1,33 

Inside disc 48,9±2,3 47,17±2,01 

Perypapillary 44,6±2,6 49,22±2,3* 

Superior Hemi 44,0±1,08 44,12±1,22 

Inferior Hemi 45,7±2,0 49,77±1,98* 

Nasal Superior  40,9±4,6 40,95±4,11 
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Продолжение таблицы 42 

Сектор исследования, % 
ГНД II стадия 

до лечения 

ГНД II стадия  

после лечения 

Nasal Inferior 42,2±5,23 41,36±4,33 

Tempo Inferior 48,4±1,02 47,99±4,2 

Tempo Superior 49,4±3,6 48,65±4,01 

Примечание:* - достоверность различий показателей при сравнении до и после лечения 

(p<0,05) 

 

Таким образом, полученные нами результаты демонстрируют отсутствие 

прогрессирования глаукомной оптической нейропатии у пациентов с ГНД в 

начальной и развитой стадиях заболевания на фоне применения аналога 

простагландина в течение 6 месяцев. 

Эффективность проводимого гипотензивного лечения демонстрируется 

клиническим примером. 

Пациентка Д., 65 лет, обратилась в диспансерно-амбулаторное отделение 

микрохирургии глаза ГБУЗ РБ ГКБ №8 г. Уфы для планового ежегодного 

обследования. На момент осмотра активных жалоб не предъявляла. Из анамнеза 

известно, что миопия слабой степени обоих глаз с детства, состояла на учете у 

невролога с диагнозом расстройство вегетативной нервной системы. Острота 

зрения на оба глаза 0,2 с корр. -2,0D = 0,8. ВГД по Маклакову OD/ OS = 22,0/ 21,0 

мм рт. ст. При наружном осмотре и биомикроскопии обоих глаз передний отрезок 

без особенностей, УПК открыт. Офтальмоскопически оба глаза: ДЗН бледные, 

границы четкие, снижение объема нейроретинального пояска по правилу ISNT во 

всех сектора, сдвиг сосудистого пучка к носу. По данным ОКТ ДЗН обоих глаз 

все показатели толщины СНВС и кГКС, геометрические параметры ДЗН и нейро-

ретинального пояска были ниже возрастной нормы, уровни фокальных и 

глобальных потерь превышали возрастные показатели (Рисунок 43).  
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Рисунок 43 – Протокол ОКТ-исследования ДЗН и кГКС у пациентки Д. с впервые 

выявленной ГНД 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 44 – Протокол ОКТА-исследования макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения у пациентки Д. с впервые выявленной 

ГНД, правый глаз 
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Рисунок 45 – Протокол ОКТА-исследования макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения у пациентки с впервые выявленной ГНД, 

левый глаз 

 

По данным ОКТА макулярной области сетчатки обоих глаз на уровне ПСС 

визуализировались множественные участки гипоперфузии (Рисунок 44, 45). 

На основании полученных данных пациентке был выставлен диагноз: OU – 

первичная открытоугольная глаукома низкого давления IIа стадии, впервые 

выявленная. Для стабилизации глаукомного процесса был назначен аналог 

простагландина Тафлупрост 0,0015% на ночь по 1 капле в оба глаза. 

При повторном исследовании через 6 месяцев уровень ВГД снизился в 

правом глазу до 17 мм рт. ст. (на 22,7%), в левом глазу – до 17,0 мм рт. ст. (на 

19,0%) от исходных значений. 

При повторном обследовании методом ОКТА макулярной области сетчатки 

обоих глаз на уровне ПСС отмечено увеличение показателей сосудистой 

плотности, уменьшение участков гипоперфузии (Рисунок 46, 47). 
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Рисунок 46 – Протокол ОКТА-исследования макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения у пациентки с впервые выявленной ГНД 

через 6 месяцев на фоне лечения, правый глаз 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 47 – Протокол ОКТА-исследования макулярной области сетчатки 

поверхностного сосудистого сплетения у пациентки с впервые выявленной ГНД 

через 6 месяцев на фоне лечения, левый глаз 
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По данным САП в обоих глазах через 6 месяцев после начала 

гипотензивного лечения отмечено улучшение периметрических показателей, 

уменьшение количества абсолютных скотом, переход абсолютных скотом в 

относительные (Рисунок 48, 49). 

 

 

Рисунок 48 – Протоколы исследования САП у пациентки с впервые выявленной 

ГНД через 6 месяцев на фоне лечения, правый глаз 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 49 – Протоколы исследования САП у пациентки с впервые выявленной 

ГНД через 6 месяцев на фоне лечения, левый глаз 
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Мониторинг структурно-

функциональных и 

гемодинамических параметров  

1 раз в 6 месяцев 

На основании проведенных исследований нами разработан алгоритм 

диагностики ГНД и дальнейшего мониторинга пациентов, который включает в 

себя комплекс стандартных и дополнительных офтальмологических обследований 

(Рисунок 50). 

 

Стандартное офтальмологическое обследование 

(визометрия, рефрактометрия, офтальмотонометрия, биомикроскопия, 

гониоскопия, офтальмоскопия, периметрия, кератопахиметрия, ОКТ ДЗН). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 50 – Алгоритм диагностики ГНД и мониторинга течения заболевания 

 

Нет данных за ГНД 

Подозрение на ГНД 

ГНД

Назначение лечения и 

мониторинг  

(согласно Клиническим 

рекомендациям  

«Глаукома первичная 

открытоугольная», 2020г.) 

Дополнительные методы обследования  

(ОКТА макулы и ДЗН, УЗДГ с ЦДК и 

ТКДГ, в т.ч. с дыхательной нагрузочной 

пробой) 

Выставление диагноза, назначение 

лечения, мониторинг уровня ВГД и 

функциональных параметров 1 раз в 3 

месяца; 

структурных и гемодинамических 

параметров 1 раз в 6 месяцев 

Высокий риск развития ГНД Средний и низкий риск развития 

ГНД 

Расчет риска развития ГНД 
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При наличии у пациентов с подозрением на ГНД характерных для ПОУГ 

изменений (по данным стандартных офтальмологических обследований согласно 

Клиническим рекомендациям МЗ РФ «Глаукома первичная открытоугольная», 

2020 г.), рекомендуется проведение дополнительных исследований (ОКТА 

макулярной области сетчатки и ДЗН, в том числе на фоне дыхательной 

нагрузочной пробы) и расчет риска развития ГНД с помощью разработанных 

математических моделей. При низких значениях риска развития ГНД 

рекомендуется динамическое наблюдение за пациентами с учетом 

периметрических показателей MD и PSD, параметров ОКТ ДЗН и кГКС, ОКТА 

макулярной области сетчатки и ДЗН 1 раз в 6 месяцев. При высоком риске 

развития заболевания – дополнительное назначение местной гипотензивной 

терапии с мониторингом структурных параметров, включая ОКТ ДЗН и кГКС 1 

раз в 6 месяцев.  

Результаты проведенного исследования демонстрируют, что показатели 

кровотока макулярной области сетчатки и ДЗН по данным ОКТА, в том числе с 

проведением дыхательных нагрузочных проб, могут использоваться в ранней 

диагностике, прогнозирования риска развития и мониторинга течения глаукомы 

низкого давления. 
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ГЛАВА 4 ОБСУЖДЕНИЕ 

 

 

Глаукома низкого (нормального) давления является формой первичной 

открытоугольной глаукомы (ПОУГ) с глаукомной экскавацией зрительного нерва, 

глаукомными дефектами поля зрения, но с внутриглазным давлением в пределах 

статистической нормы (Pt≤ не более 25 мм рт. ст., P0≤21 мм рт. ст.) [23].  

На сегодняшний день патогенез ГНД изучен не полностью. Выделяют ВГД-

независимые и зависимые механизмы развития данного заболевания [35, 49]. 

Одной из теорий развития ГНД является сосудистая [35, 45, 67]. Основным 

источником питания для СНВС является ЦАС. Имеются данные об участии в 

питании височной части СНВС задних коротких цилиарных артерий, идущих из 

преламинарного слоя. В редких случаях дополнительным источником 

кровоснабжения может быть цилиоретинальная артерия. Единственным 

источником питания для преламинарного и ламирного отделов являются задние 

цилиарные артерии. В кровоснабжении ретроламинарной части ЗН принимают 

участие сосудистое сплетение Цинна-Галлера и в некоторых случаях пиальные 

ветви из ЦАС [12, 21]. ОКТ-ангиография ДЗН позволяет визуализировать 

кровеносные сосуды перипапиллярной области и получить количественные 

показатели сосудистой плотности на уровне слоя сплетения нервных волокон 

(RPC, radial peripapillary capillaries) [36, 47, 55, 85].  

Кровоснабжение наружной части сетчатки осуществляется из 

хориокапилляров, внутренняя ее часть получает питание из системы центральной 

артерии сетчатки. Морфологически микроциркуляторное русло сетчатки 

представлено 3 слоями. Поверхностное сплетение состоит из средних и крупных 

сосудов, проходящих в СНВС. Внутреннее сплетение образовано мелкими 

капиллярами и проходит рядом с внутренним ядерным слоем. Наружное 

сплетение представлено средними и крупными сосудами на наружной 

поверхности наружного плексиформного слоя. На сегодняшний день ОКТ-

ангиография макулярной области сетчатки позволяет исследовать поверхностное 
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сплетение (поверхностный сосудистый комплекс) и внутренний сосудистый 

комплекс, состоящий из внутреннего и наружного сплетений, с получением 

количественных показателей сосудистой плотности, индекса кровотока, площади 

фовеальной аваскулярной и неперфузируемых зон [47, 71, 86, 99, 100, 117, 133, 

141, 142]. 

Глазной кровоток в условиях нормального офтальмотонуса является, в 

определенной мере, автономным за счет существующей ауторегуляции глазной 

микрогемодинамики [16, 17]. По данным различных исследований, у пациентов с 

первичной открытоугольной глаукомой механизмы регуляции офтальмотонуса, 

регионарной гемодинамики находятся в постоянном напряжении. Для выявления 

функциональных изменений, невыраженных в обычных условиях, используют 

различные нагрузочные пробы. Зарубежными авторами предложены пробы для 

изучения миогенного фактора ауторегуляции сосудов глазного дна [107, 108, 125].  

Цель нашей работы – разработать и внедрить систему ранней диагностики и 

прогнозирования риска развития глаукомы низкого давления с учетом наиболее 

значимых гемодинамических параметров сетчатки и зрительного нерва. В 

исследование было включено 203 человека (203 глаза) в возрасте от 45 до 65 лет 

(средний возраст 55,6±4,8). Первую группу составили пациенты с впервые 

выявленной ГНД (65 человек – 65 глаз), вторую группу – 88 человек (88 глаз) с 

впервые выявленной гипертензивной формой ПОУГ. Контрольную группу 

составили 50 относительно здоровых человек без глаукомы (50 глаз). Все 

исследуемые группы были сопоставимы по полу и возрасту. 

У пациентов с ГНД, гПОУГ и лиц без глаукомы в качестве нагрузочного 

теста была выбрана проба с задержкой дыхания без форсированного вдоха не 

менее, чем на 20 секунд в положении сидя. Оценку сосудистой плотности 

проводили в режиме AngioDisc 4,5х4,5 мм и AngioRetina 3,0x3,0 мм на аппарате 

Optovue XR Avanti с функцией AngioVue (Optovue, США). Регистрировали 

количественные значения показателей сосудистой плотности ДЗН на уровне RPC 

и макулярной области сетчатки в поверхностном и глубоком сосудистых 

сплетениях в Fovea, Parafovea и секторах.  
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По результатам проведенного исследования показатели сосудистой 

плотности во всех изучаемых областях макулярной зоны сетчатки у пациентов с 

начальной стадией ГНД и гПОУГ были достоверно ниже в сравнении с группой 

контроля (p<0,05). При сравнении показателя VD между группами пациентов с 

начальной стадией ГНД и гПОУГ были выявлены статически значимые различия 

в областях Fovea, Parafovea и носовом секторе (p<0,05). У пациентов с I стадией 

ГНД установлена достоверная положительная связь средней силы между 

толщиной сетчатки и показателем VD в ПСС в зоне Fovea (r=0,653, p<0,001), а 

также положительная связь слабой силы в верхнем секторе Parafovea (r=0,337, 

p<0,05). 

У пациентов с I стадией гПОУГ была выявлена достоверная связь средней 

силы между показателями толщины сетчатки и сосудистой плотностью в 

височном и нижнем секторах Parafovea (r=0,536 p<0,001 и r=0,593 p<0,001, 

соответственно). 

Определены корреляции между параметрами ОКТА макулярной области и 

структурными показателями комплекса ганглиозных клеток сетчатки: у 

пациентов с ГНД – отрицательная связь слабой силы между VD в области Fovea 

поверхностного сосудистого сплетения и уровнем фокальных потерь (r=-0,487, 

p<0,01). У пациентов с гПОУГ в области Parafovea была установлена 

отрицательная связь слабой силы показателя VD ПСС с уровнем глобальных 

потерь (r=-0,464, p<0,01). 

Полученные нами результаты согласуются с исследованиями других 

авторов. Так, A.C. Onishi и соавт. (2019) отмечали значительное снижение 

плотности сосудистой микроциркуляции в парафовеолярной области сетчатки как 

у пациентов с ГНД, так и с ПОУГ [84, 111, 122]. В исследованиях H. Xu и соавт. 

(2018) толщина сетчатки в парафовеолярной области у пациентов с ГНД была 

значительно ниже, чем с ПОУГ [57, 84, 125]. До сих пор остается невыясненным, 

являются ли эти изменения первичными или возникают вследствие структурных 

изменений сетчатки.  
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Изменения микроциркуляции при гПОУГ в ГСС наблюдались нами в 

основном в развитой стадии заболевания. В области Fovea ГСС у пациентов с 

ГНД и гПОУГ были выявлены низкие значения показателя VD в сравнении с 

контрольной группой (p<0,05). В остальных секторах достоверных снижений 

данного показателя не зарегистрировано. Различия параметров сосудистой 

плотности сетчатки ГСС у пациентов с ГНД и гПОУГ наблюдались только в 

области Fovea (p<0,05). По результатам исследования корреляционных связей 

между показателями VD в ГСС и толщиной сетчатки макулярной области 

выявлено не было.  

В глазах со II стадией ГНД и гПОУГ при проведении ОКТА в 

поверхностном сосудистом сплетении показатели VD во всех исследуемых 

секторах были достоверно ниже, чем в контрольной группе (p<0,05). 

Статистически значимые различия показателей VD у пациентов с ГНД и гПОУГ 

наблюдались в области Parafovea, при этом изменения были более выражены в 

глазах с гипертензивной формой заболевания (p<0,05). 

При изучении показателей сосудистой плотности ДЗН выявлено его 

снижение у пациентов с I стадией ГНД в сравнении с лицами без глаукомы во 

всех исследуемых секторах, кроме верхне-височного (p<0,05). Достоверные 

различия при сравнении с гипертензивной формой ПОУГ зарегистрированы в 

верхней гемисфере и верхне-носовом секторе ДЗН. В развитой стадии глаукомной 

оптической нейрооптикопатии обнаружены более низкие показатели VD у 

больных с гПОУГ во всех исследуемых секторах ДЗН (p<0,05).  

В аналогичных исследованиях зарубежными авторами A. Yarmohammadi и 

соавт. (2016) установлено, что показатели сосудистой плотности ДЗН также были 

значительно ниже у пациентов с ПОУГ в сравнении с ГНД, несмотря на 

отсутствие различий средней толщины СНВС, параметров САП и толщины 

роговицы в центральной области [109]. В работах J.W. Shin и соавт. (2017), X. Fan 

и соавт. (2021), напротив, было продемонстрировано, что у пациентов с ГНД 

уровень VD значительно ниже, чем в глазах с ПОУГ [110, 125]. В исследованиях 

K.D. Bojikian и соавт. (2016) достоверных различий в кровоснабжении ДЗН у 
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пациентов с ГНД и ПОУГ не выявлено [105]. При изучении корреляционных 

связей между показателями сосудистой плотности ДЗН с параметрами САП у 

пациентов с начальной и развитой стадиями ГНД статически значимых 

ассоциаций нами определено не было. 

При исследовании корреляций толщины СНВС с показателями VD ДЗН у 

больных с начальной стадией ГНД достоверных взаимосвязей не обнаружено. В 

развитой стадии ГНД выявлена прямая корреляционная связь слабой силы между 

данными параметрами в верхнем секторе ДЗН (r=0,404, p<0,05). Полученные 

результаты согласуются с исследованиями зарубежных авторов. Так, J.W. Shin и 

соавт. (2019), C.Y. Lee и соавт. (2019) у больных с глаукомой установили сильную 

корреляционную связь между снижением VD ДЗН и дефектами СНВС [59, 121, 

122, 135]. C. Lommatzsch и соавт. (2018) обнаружили сильную корреляционную 

связь между VD и СНВС, комплексом ГКС и площадью нейроретинального 

пояска у лиц с ПОУГ [101].  

Таким образом, полученные нами результаты демонстрируют наличие 

изменений параметров микроциркуляции ДЗН на уровне радиального 

перипапиллярного сплетения и поверхностного сосудистого сплетения 

макулярной области сетчатки у пациентов с ГНД как в начальной, так и развитой 

стадиях заболевания, а вовлечение глубокого сосудистого сплетения макулы 

наблюдается преимущественно в продвинутых стадиях глаукомного процесса.  

Исследование функционального состояния микроциркуляции сетчатки и 

ДЗН у пациентов с ГНД в настоящее время представляет особый интерес, так как 

сосудистая теория является одной из центральных в патогенезе заболевания.  

По результатам нашего исследования у пациентов с начальной и развитой 

стадиями ГНД после проведения нагрузочных проб с задержкой дыхания 

показатели сосудистой плотности сетчатки снижались в области Fovea (W=404,5, 

p<0,001; W=0,323, p<0,05) и Parafovea (W=514,5, p<0,001; W=0,351, p<0,05) на 4% 

и более. У больных с гПОУГ зарегистрировано достоверное снижение данного 

показателя в ПСС макулы в области Parafovea только с начальной стадией 
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заболевания (W=0,386, p<0,05). У лиц контрольной группы наблюдалась 

парадоксальная реакция на проведение нагрузочной пробы – повышение 

показателей сосудистой плотности в области Fovea (W=0,370, p<0,05). Данный 

феномен может быть связан с наличием компенсаторных возможностей для 

восстановления кровотока сетчатки и зрительного нерва в условиях гиперкапнии.  

При исследовании изменений параметров микроциркуляции ДЗН на фоне 

дыхательных нагрузочных проб у пациентов с I стадией ГНД выявлено 

достоверное его снижение в области «Whole image» (W=447,5, p<0,001) и в 

нижней гемисфере перипапиллярной области ДЗН (W=413,5, p<0,01). В развитой 

стадии заболевания изменений данного показателя у пациентов с ГНД и гПОУГ 

не обнаружено. При изучении отечественной и зарубежной литературы 

исследований кровотока сетчатки и ДЗН с аналогичными дыхательными 

нагрузочными пробами (созданием гиперкапнии) нами не найдена.  

В 2015 году A. Peachauer и соавт. впервые предложили исследование 

перипапиллярного кровотока методом ОКТА в ответ на гипероксию (увеличение 

объема вдыхаемого кислорода). Пациентам дважды проводили ОКТА ДЗН после 

10 минут нормального дыхания и после 10 минут дыхания с кислородной маской. 

Авторы обнаружили снижение индекса кровотока после гипероксии, а также 

снижение плотности сосудов перипапиллярной области [108]. В исследовании X. 

Fan и соавт. (2021) у пациентов с ПОУГ при проведении аналогичной пробы было 

выявлено снижение перфузии ДЗН на уровне RPC, а также снижение 

реактивности сосудов макулярной области [125]. 

Таким образом, результаты примененной нами дыхательной нагрузочной 

пробы с созданием гиперкапнии демонстрируют усиленный вазоконстрикторный 

ответ по данным ОКТА макулярной области у пациентов с ГНД как в начальной, 

так и развитой стадиях заболевания. Отсутствие у пациентов с развитой стадией 

гПОУГ значимых изменений параметров микроциркуляции макулы и ДЗН по 

данным ОКТА с нагрузочной пробой могут указывать о срыве механизмов 

ауторегуляции кровотока сетчатки и ДЗН и более высокой предрасположенности 

к прогрессированию глаукомной оптической нейрооптикопатии.  
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Наличие, по данным литературы, у пациентов с ГНД генерализованных 

сосудистых изменений, в том числе признаков первичной сосудистой 

дисрегуляции, мигрени, диктуют необходимость изучения кровообращения не 

только на уровне сетчатки и ДЗН, но и ретробульбарного и мозгового кровотоков 

[53].  

По результатам проведенного нами исследования интракраниального 

кровообращения методом ТКДГ, скоростные показатели кровотока в средней, 

задней и передней мозговых артериях у пациентов с ГНД были выше по 

сравнению с группой лиц без глаукомы как в начальной, так и развитой стадиях. 

На фоне дыхательных нагрузочных проб в начальной стадии ГНД 

зарегистрировано снижение систолической скорости кровотока в СМА и ЗМА, а 

также диастолической скорости в СМА. В развитой стадии ГНД снижение 

показателей кровотока на фоне нагрузочных проб было выявлено во всех 

исследуемых сосудах. Данные изменения могут быть связаны с нарушением 

компенсаторных механизмов ауторегуляции кровеносных сосудов. 

У пациентов с гПОУГ скоростные параметры внутримозгового 

кровообращения в СМА, ЗМА и ПМА были выше в сравнении с группой 

здоровых лиц. При проведении нагрузочной пробы в начальной стадии гПОУГ 

было зарегистрировано повышение диастолической скорости кровотока в СМА. 

На фоне задержки дыхания систолическая и диастолическая скорости кровотока в 

ПМА достоверно снижались. В развитой стадии гПОУГ достоверного прироста 

кровотока в исследуемых сосудах головного мозга зарегистрировано не было. 

Систолическая скорость кровотока достоверно снижалась после нагрузочной 

пробы в СМА, ЗМА и ПМА. 

При изучении ретробульбарного кровотока методом УЗДГ с ЦДК 

скоростные параметры в глазной артерии, центральной артерии сетчатки, задних 

коротких цилиарных артериях и центральной вене сетчатки были снижены по 

сравнению с контрольной группой как в начальной, так и развитой стадиях ГНД.  

У пациентов с начальной стадией ГНД выявлена очень слабая 

отрицательная связь между показателем сосудистой плотности в ПСС Parafovea с 
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IR ГА (ρ=-0,278; p=0,045). Также установлена отрицательная корреляционная 

связь слабой силы IR латеральных ЗКЦА с показателем сосудистой плотности 

Parafovea ПСС (ρ=-0,301; p=0,008). По результатам исследования обнаружена 

слабая положительная корреляционная связь толщины сетчатки в Fovea (ρ=0,355; 

p=0,029) и Parafovea (ρ=0,444; p=0,016) с диастолической скоростью в 

латеральных ЗКЦА, слабая положительная связь толщины Parafovea – со средней 

скоростью в ЦВС (ρ=0,332; p=0,018).  

При исследовании микроциркуляции ДЗН выявлена достоверная 

положительная связь слабой силы диастолической скорости кровотока в 

латеральных ЗКЦА с показателем сосудистой плотности перипапиллярной 

области сетчатки (ρ=0,344; p=0,035). 

По результатам проведенного корреляционного анализа у пациентов во II 

стадии ГНД установлена очень слабая положительная корреляционная связь 

показателя сосудистой плотности Parafovea с диастолической скоростью 

латеральных ЗКЦА (ρ=0,299; p=0,016), слабая отрицательная связь – с IR 

латеральных ЗКЦА (ρ=-0,307; p=0,05). Обнаружена слабая положительная 

корреляционная связь толщины сетчатки в Parafovea с диастолической скоростью 

в латеральных ЗКЦА (ρ=0,415; p=0,013), слабая положительная связь – со средней 

скоростью ЦВС (ρ=0,377; p=0,042). 

Корреляционных связей между показателями сосудистой плотности ДЗН и 

параметрами ретробульбарного кровотока в развитой стадии не установлено.  

У пациентов с начальной стадией гипертензивной формы ПОУГ выявлена 

достоверная корреляционная связь очень слабой силы показателя сосудистой 

плотности Fovea (ρ=0,266, p=0,02) и Parafovea (ρ=0,215, p=0,016) ПСС с 

диастолической скоростью ЦВС, положительная связь очень слабой силы VD 

Parafovea – с диастолической скоростью ЗКЦА (ρ=0,258; p=0,014). 

Зарегистрирована положительная корреляционная связь слабой силы между 

толщиной сетчатки Fovea (ρ=0,388; p=0,028), Parafovea (ρ=0,366; p=0,019) и 

диастолической скоростью в латеральных ЗКЦА, очень слабая отрицательная 

связь толщины Parafovea – с IR латеральных ЗКЦА (ρ=-0,277; p=0,014), 
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положительная связь слабой силы толщины Parafovea – с диастолической 

скоростью в ЦВС (ρ=0,425; p=0,028). 

В начальной стадии гПОУГ при исследовании корреляционных связей 

показателей сосудистой плотности перипапиллярной области ДЗН выявлена 

положительная связь слабой силы со средней скоростью ЦВС (ρ=0,418; p=0,022). 

В развитой стадии гПОУГ зафиксирована отрицательная связь слабой силы 

показателя VD Parafovea с IR латеральных ЗКЦА (ρ=-0,455; p=0,016), 

положительная связь слабой силы толщины Parafovea – с диастолической 

скоростью латеральных ЗКЦА (ρ=0,398; p=0,016). 

Полученные нами результаты согласуются с исследованиями зарубежных и 

отечественных авторов. По данным литературы уже в начальной стадии глаукомы 

при исследовании ретробульбарного кровотока методом ультразвуковой УЗДГ с 

ЦДК выявлено снижение систолической скорости кровотока в ЦАС, ЗКЦА, 

повышение индекса резистентности в исследуемых сосудах [111]. В работах A. 

Wiermann и соавт. (2007) как у пациентов с ГНД, так и с гПОУГ максимальная 

систолическая скорость кровотока и конечная диастолическая скорости кровотока 

были снижены в ЦАС и ЗКЦА. При этом, в группе с гПОУГ в ЗКЦА IR был 

статически выше в сравнении с ГНД [126]. 

В зарубежных исследованиях Leuven Eye Study и J. Lestak и соавт. (2023) 

при сравнении основных показателей кровотока у пациентов с ГНД и гПОУГ 

были выявлены статистически достоверные различия в систолической скорости 

кровотока в ЦАС, конечной диастолической скорости ГА и индексах 

резистентности данных кровеносных сосудов, при этом показатели были 

достоверно выше в глазах с гПОУГ [64, 98].  

Таким образом, полученные нами результаты демонстрируют наличие 

нарушений кровоснабжения глазного яблока в основных сосудах, питающих 

глазное яблоко у пациентов с ГНД и гПОУГ. 

Глаукома низкого давления – многофакторное заболевание. Известно, что 

риск развития ГНД увеличивается с возрастом. По данным зарубежных 

исследований средний возраст возникновения ГНД составляет 60 лет [82]. 
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Изменение полей зрения при ГНД имеет ряд характерных особенностей. По 

данным компьютерной периметрии у пациентов с ГНД более выражены 

локальные, глубокие дефекты возле точки фиксации, чаще в верхней полусфере, а 

снижение общей светочувствительности выражено меньше [49]. Снижение 

центральной толщины роговицы также является фактором риска развития ПОУГ 

и имеет значение при интерпретации результатов измерения ВГД (при более 

низких его показателях данные тонометрии занижаются) [22, 23]. С целью 

разработки моделей прогнозирования риска развития ГНД с помощью 

регрессионного анализа нами была проведена оценка 85 параметров пациентов. 

При проверке на значимость коэффициентов модели с помощью t-критерия 

Стьюдента (при уровне значимости 0,1) 9 из 28 факторов морфометрических и 

клинико-функциональных факторов риска определены как статистически 

значимые. Оцененную линейную регрессионную логит-модель можно 

представить, как: 

PRR NTG = 0.169*AGE - 0.102*SAPAD - 0.061*CCT + 7.0438565913*CDA 

+ 15.457*CDVR +6.854*CUPVOL - 0.634*GCCAVER + 72.254       (14). 

По указанной формуле можно произвести расчет риска развития ГНД (PRR 

NTG) у пациентов с подозрением на глаукому. Для этого в формулу 

подставляется численные значения возраста (AGE, лет), показателя 

компьютерной периметрии MD (SAPAD, дБ), ЦТР (CCT, мкм), соотношения 

экскавации с ДЗН (CDA), соотношения экскавации с ДЗН по вертикали (CDVR), 

объема экскавации (CUPVOL, мм), средней толщины кГКС (GCCAVER, мкм). 

При значении PRR NTG 8 и более прогнозируют высокий риск развития 

глаукомы низкого давления, от 1,42 до 7,99 – средний, менее 1,42 – низкий риск 

развития заболевания. 

Чувствительность модели – 90,48; специфичность – 96,94. 

Особое внимание уделяется исследователями изучению макулярной 

области, так как данная область является наиболее метаболически активной и в 

ней сосредоточено более 50% всех ганглиозных клеток сетчатки [26, 36]. 

Вовлечение макулярной области в глаукомный процесс по ОКТ может 
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реализоваться снижением толщины комплекса ганглиозных клеток сетчатки чаще 

всего в нижней парафовеальной области [4, 15, 134, 141]. У пациентов с 

глаукомой по данным ОКТА выявлено снижение показателей сосудистой 

плотности в поверхностном сосудистом сплетении уже в начальной стадии 

заболевания [142]. С помощью регрессионного анализа для разработки моделей 

прогнозирования риска развития ГНД на основе гемодинамических и 

структурных параметров нами была проведена оценка 28 показателей ОКТА 

макулярной области сетчатки и ОКТ кГКС на их значимость. По результатам 

проведенного анализа 9 из 28 факторов риска определены как статистически 

значимые (p≤0,1).  

На основании регрессионного анализа определена линейная регрессионная 

логит-модель, которую можно представить, как: 

RFNTG = (-0.552)*GCCINF + 6.376*FLV - 0.258*SFOVEA - 

0.121*SPARAFOVEA - 0.502*TINFHEMI -0.213*TINF - 1.236*SINFHEMI - 

0.223*SNASAL - 0.229*TFOVEA + 255.36                      (15). 

По указанной формуле можно произвести расчет риска развития ГНД 

(RFNTG) у пациенов с подозрением на заболевание. Для этого в формулу 

подставляются численные значения средней толщины комплекса ГКС в нижнем 

секторе (GCCINF, µm), уровня FLV кГКС (FLV, %), показателя VD в области 

Fovea ПСС (SFOV, %), показателя VD в области Parafovea ПСС (SPARAFOVEA, 

%), толщины сетчатки в нижней гемисфере макулы (TINFHEMI, мкм), толщины 

сетчатки в нижнем секторе макулы (TINF, мкм), показателя VD в нижней 

гемисфере макулы ПСС (SINFHEMI, %), показателя VD в носовом секторе 

макулы ПСС (SNASAL, %), показателя толщины Fovea (TFOVEA, мкм). При 

значении RFNTG -158,0 и более прогнозируют высокий риск развития глаукомы 

низкого давления; от -158,1 до -167,0 – средний; менее -167,0 – низкий риск 

развития заболевания.  

Чувствительность модели составила 93,75; специфичность – 97,96. 
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Таким образом, представленные математические модели прогнозирования 

риска развития глаукомы низкого давления включают в себя основные наиболее 

значимые факторы с учетом сложного патогенеза заболевания. 

В настоящее время нет единого мнения о сроках начала гипотензивной 

терапии. По данным различных авторов в начальной стадии ГНД местное лечение 

следует назначать при наличии подтвержденных по данным ОКТ в динамике 

изменениях ДЗН или полей зрения [60, 86, 131]. При наличии выраженных 

изменений полей зрения и морфоструктурных показателей ДЗН и кГКС терапия 

может быть начата сразу при постановке диагноза [89]. 

Исследования с длительным периодом наблюдения показали, что степень 

снижения ВГД напрямую связана со снижением скорости прогрессирования 

изменений полей зрения у пациентов с ГНД [87, 106]. Эффективность местной 

гипотензивной терапии значительно выше у женщин с мигренью, отягощённым 

семейным анамнезом по глаукоме, без сопутствующих сердечно-сосудистых 

заболеваний [113]. 

По результатам проведенного местного гипотензивного лечения аналогом 

простагландина Тафлупрост 0,0015% у пациентов с начальной стадией ГНД 

исходный уровень ВГД по Маклакову снизился к концу периода наблюдения в 

среднем на 25% с 20,1±1,7 до 15,1±0,75 мм рт. ст. (p<0,05), у пациентов со II 

стадией заболевания – на 21,0% с 19,63±1,7 до 15,5±1,0 мм рт. ст. (p<0,05). 

По данным компьютерной периметрии в начальной стадии ГНД в среднем 

было выявлено уменьшение выраженности локальных дефектов полей зрения (с 

5,33±1,1 дБ до 3,94±0,15 дБ) (p<0,05), в развитой стадии – улучшение показателей 

средней светочувствительности сетчатки (с -9,45±1,44 дБ до -6,15±1,2 дБ) 

(p<0,05),. 

На фоне гипотензивного лечения по данным ОКТ ДЗН у пациентов с 

начальной стадией ГНД наблюдалось уменьшение уровня фокальных потерь 

кГКС (с 1,94±0,4 % до 0,99±0,36 %) (p<0,05), во II стадию заболевания – 

улучшение показателей фокальных и глобальных потерь кГКС (с 8,98±1,9 % до 

5,12±1,02 % и 19,27±2,1 % до 12,36±2,4 % соответственно) (p<0,05).  
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По результатам проведенного исследования на фоне местного 

гипотензивного лечения у пациентов с I стадией ГНД зарегистрировано 

повышение показателя перфузионного давления с 70,9±3,5 мм рт. ст. до 79,3±3,6 

мм рт. ст. (p<0,05); у больных со II стадией ГНД – с 69,5±2,7 мм рт. ст. до 74,5±1,9 

мм рт. ст. 

По данным ОКТА макулярной области сетчатки в поверхностном 

сосудистом сплетении у пациентов с начальной стадией ГНД зарегистрировано 

улучшение показателей сосудистой плотности в области Fovea c 16±2,1 до 

21,1±1,16 (p<0,05), в Parafovea в среднем с 47,95±2,18 до 49,1±1,36 и нижней 

гемисфере с 47,94±3,36 до 49,9±2,18 (p<0,05), в развитой стадии – в Fovea с 

14,15±2,2 до 19,12±1,63 (p<0,05), Parafovea в среднем с 44,3±2,3 до 48,14±1,18 

(p<0,05), а также в верхней и нижней гемисферах с 44,8±1,9 до 48,54±1,21 и 

44,57±1,97 до 49,21±2,01 соответственно (p<0,05).  

В глубоком сосудистом сплетении у пациентов с начальной стадией ГНД 

зарегистрировано улучшение показателей сосудистой плотности в области Fovea 

с 29,96±1,06 до 34,15±1,18 (p<0,05), у больных со II стадией ГНД – в области 

Parafovea с 51,67±2,0 до 56,21±1,19 (p<0,05).  

По данным ОКТА ДЗН в I стадии ГНД на фоне местного гипотензивного 

лечения установлено улучшение показателей сосудистой плотности 

перипапиллярной области с 45,6±2,01 до 49,4±1,18 (p<0,05), во II стадии – в 

перипапиллярной области в целом с 44,6±2,6 до 49,22±1,22 (p<0,05) и нижней 

гемисфере перипапиллярной области с 45,7±2,0 до 49,77±1,98 (p<0,05).  

Таким образом, полученные нами результаты демонстрируют отсутствие 

прогрессирования глаукомной оптической нейропатии у пациентов с ГНД в 

начальной и развитой стадиях заболевания на фоне применения аналога 

простагландина в течение 6 месяцев. 
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ВЫВОДЫ 

 

 

1. Впервые на достаточном клиническом материале (65 пациентов с впервые 

выявленной глаукомой низкого давления, 88 человек с впервые выявленной 

гипертензивной формой первичной открытоугольной глаукомы, 50 человек без 

глаукомы) на фоне дыхательных нагрузочных проб методом ОКТ-ангиографии 

проведено исследование изменений показателей сосудистой плотности сетчатки и 

зрительного нерва. Разработан и внедрен алгоритм диагностики и прогноза риска 

развития глаукомы низкого давления. 

2. В начальной стадии ГНД и гПОУГ методом ОКТА выявлено снижение 

показателей сосудистой плотности по сравнению с группой контроля в ПСС 

макулярной зоны сетчатки, в развитой стадии – в ПСС и ГСС. Снижение VD ДЗН 

в начальной стадии ГНД зарегистрировано во всех исследуемых секторах. В I 

стадии заболевания VD в ПСС был ниже, чем при гПОУГ в Fovea, Parafovea в 

целом и носовом секторе на 16,84%, 4,65% и 5,63% (p<0,05), соответственно; во II 

стадии – выше в области Parafovea обоих сосудистых сплетений на 9,75% и 

4,61%,(p<0,05), соответственно, а также в Fovea ГСС на 4,61% (p<0,05).  

2. У лиц без глаукомы по данным ОКТА дыхательные нагрузочные пробы 

приводили к повышению показателей сосудистой плотности сетчатки (p<0,05). У 

пациентов с начальной и развитой стадиями ГНД на фоне нагрузочных проб 

обнаружено ослабление вазодилататорного ответа сосудов макулярной зоны 

сетчатки: снижение показателей VD в ПСС в Fovea и Parafovea; в области ДЗН – в 

области «Whole image» и в нижней гемисфере перипапиллярно только в 

начальной стадии заболевания. У пациентов с гПОУГ зарегистрировано снижение 

реактивности сосудов Parafovea только в I стадии.  

3. На фоне дыхательных нагрузочных проб методом ТКДГ определено снижение 

реактивности сосудов головного мозга у пациентов с начальной и развитой 

стадиями ГНД и гПОУГ. У пациентов с ГНД выявлены корреляционные связи 

показателя VD в Parafovea ПСС c индексами резистентности в ЗКЦА (ρ=-0,301; 
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p=0,008) и ГА (ρ=-0,278; p=0,045); VD ДЗН перипапиллярно с Vdiast в ЗКЦА 

(ρ=0,344; p=0,035). У пациентов с гПОУГ зарегистрированы корреляционные 

связи показателя VD Parafovea ПСС с Vdiast ЗКЦА (ρ=0,258; p=0,014), с IR 

латеральных ЗКЦА (ρ=-0,455; p=0,016); VD ДЗН перипапиллярно – со средней 

скоростью ЦВС (ρ=0,418; p=0,022).  

4. Представлена авторская модель прогнозирования риска развития ГНД с 

учетом значимых клинико-функциональных факторов: возраста, 

периметрического показателя MD, ЦТР, ОКТ-показателей ДЗН (соотношения 

экскавации к ДЗН, соотношения экскавации к ДЗН по вертикали, объема 

экскавации, средней толщины кГКС). Чувствительность модели составила 90,48; 

специфичность – 96,94. 

5. Разработана математическая модель прогнозирования риска развития ГНД с 

учетом значимых морфометрических и гемодинамических факторов: ОКТ-

показателей кГКС (средней толщины кГКС в нижнем секторе и FLV), ОКТА-

параметров VD ПСС в области Fovea, Parafovea в целом, в нижней гемисфере и 

носовом секторе макулы, а также толщины сетчатки в Fovea, в нижней 

гемисфере и в нижнем секторе макулы. Чувствительность модели составила 

93,75; специфичность – 97,96. 

6. В динамике через 6 месяцев после начала местного гипотензивного лечения у 

77,14% пациентов с впервые выявленной ГНД по данным САП выявлено 

уменьшение выраженности локальных дефектов полей зрения. Методом ОКТА 

макулярной области сетчатки в ПСС зарегистрировано повышение кровотока в 

области Fovea, Parafovea; в ГСС – в области Fovea в I стадии и в Parafovea во II 

стадии ГНД.  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

 

1. При ранней диагностике ГНД рекомендуется исследование 

параметров сосудистой плотности сетчатки и ДЗН методом ОКТА на фоне 

нагрузочных проб с задержкой дыхания без форсированного вдоха не менее, чем 

на 20 секунд. При снижении показателя сосудистой плотности поверхностного 

сосудистого сплетения в Fovea и Parafovea определяют высокий риск развития 

заболевания. 

2. С целью оценки риска развития ГНД у пациентов с подозрением на 

заболевание рекомендуется применение математической модели «Способ 

прогнозирования риска развития глаукомы низкого давления» с учетом наиболее 

значимых клинико-функциональных показателей. 

3. Для расчета риска развития ГНД целесообразно применение 

математической модели «Способ прогнозирования риска развития глаукомы 

низкого давления по данным оптической когерентной томографии с 

ангиографией» с учетом значимых морфометрических и гемодинамических 

факторов. 

4. Для ранней диагностики изменений кровотока в сосудах головного 

мозга и орбиты у пациентов с ГНД рекомендовано дополнительное исследование 

ретробульбарного и интракраниального кровотока (УЗДГ и ТКДГ). 

5. С целью повышения качества динамического наблюдения и оценки 

стабилизации глаукомной оптической нейрооптикопатии у пациентов с ГНД 

наряду со стандартными методами исследования ДЗН и сетчатки целесообразно 

дополнительное применение ОКТА сетчатки и ДЗН. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

 

АД - артериальное давление 

ВГД - внутриглазное давление 

ГНД - глаукома низкого (нормального) давления 

ДАД - диастолическое артериальное давление 

ДЗН - диск зрительного нерва 

ЗКЦА - задние короткие цилиарные артерии 

ЗМА - задняя мозговая артерия  

ЗЦА - задние цилиарные артерии 

кГКС - комплекс ганглиозных клеток сетчатки 

ОКТ - оптическая когерентная томография 

ОКТА - оптическая когерентная томография в режиме ангиографии 

ОНА - обструктивное ночное апноэ 

ПИ - пульсационный индекс 

ПМА – передняя мозговая артерия  

ПОУГ - первичная открытоугольная глаукома 

РП - решетчатая пластинка 

СМА - средняя мозговая артерия 

СНВС - слой нервных волокон сетчатки 

УЗДГ - ультразвуковая допплерография 

ЦАС – центральная артерия сетчатки  

ЦВС - центральная вена сетчатки 
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