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Цель — оценить специфику изменений электрофизиологических показателей, отражающих различные аспекты функции 
ганглиозных клеток (ГК) и их аксонов, в ранней диагностике глаукомной оптической нейропатии (ГОН). Материал и методы. 
В двух клинических группах: (I) с подозрением на глаукому — 35 пациентов (60 глаз) в возрасте 49–70 лет и (II) с начальной 
первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) — 16 пациентов (30 глаз) в возрасте 43–68 лет, а также в группе сравнения 
38 относительно здоровых лиц (45 глаз) в возрасте 42–70 лет регистрировали паттерн-реверсивные зрительные вызванные по-
тенциалы (ПЗВП), транзиентную и стационарную паттерн-ЭРГ (ПЭРГ) по стандартам ISCEV и фотопический негативный 
ответ (ФНО). Результаты. Амплитуды Р100 в обеих клинических группах достоверно отличались от нормы в ПЗВП на мелкие 
и крупные паттерны. Удлинение пиковой латентности (Т) Р100 по сравнению с нормой статистически значимо для стимула 1° 
во II группе. В обеих группах обнаружена повышенная вариабельность временных параметров ПЭРГ и ПЗВП для мелких паттер-
нов. В I и II группах выявлено снижение амплитуды Р50 и N95 транзиентной ПЭРГ на все стимулы, наиболее значительное для 
паттерна 0,3°. В I группе Т N95 достоверно удлинена в ПЭРГ на крупный стимул. Достоверная редукция стационарной ПЭРГ 
обнаружена в группах и подозрения на глаукому, и начальной ПОУГ. Наиболее резкие изменения отмечены для мелких паттернов 
0,8 и 0,3°. Удлинение Т по сравнению с нормой наиболее выражено для ПЭРГ на 0,3°, однако из-за высокой вариабельности по-
казателя внутри группы оно не имело статистической значимости. Амплитуда ФНО достоверно отличалась от нормы в ЭРГ 
на вспышку 3,0 кд·с/м2. Заключение. У пациентов с подозрением на глаукому снижение амплитуды Р100 ЗВП и одновременное 
удлинение его Т может являться одним из критериев пластической стадии на уровне латерального коленчатого тела. Маркерами 
функциональных изменений ГК сетчатки являются снижение амплитуды ФНО на яркую вспышку и волн Р50 и N95 транзиентной 
ПЭРГ на паттерн 0,3°. Результаты указывают на большую чувствительность парвоцеллюлярной системы к ранним событиям 
в развитии ГОН. 
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Purpose: to evaluate the changes in electrophysiological indicators reflecting various aspects of the function of retinal ganglion cells 
(RGC) and their axons in the early diagnosis of glaucomatous optic neuropathy (GON). Material and methods. Two clinical groups, 
(1) 35 patients (60 eyes) aged 49 to 70 with suspected glaucoma and (2) 16 patients (30 eyes) aged 43–68 with initial primary open-
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Глаукома является второй по значимости причиной 

слепоты в мире и серьезной проблемой здравоохранения 

[1]. Высокие показатели слабовидения и инвалидности по 

зрению связаны не только с особенностями течения самого 

заболевания, но и с несвоевременностью его выявления и 

начала терапии. Клинические проявления первичной гла-

укомы достаточно изучены, однако патофизиологические 

механизмы глаукомного повреждения до сих пор остаются не 

до конца ясными. В основе существующей методологии ран-

ней диагностики глаукомной нейрооптикопатии (или глау-

комной оптической нейропатии, ГОН) лежат представления 

о том, что заболевание носит многофакторный характер. 

Факторами риска ГОН принято считать: возраст, семейный 

анамнез, повышенное внутриглазное давление, миопию, 

расовую принадлежность, системные нарушения [2, 3]. Не-

смотря на возможности современных измерительных при-

боров, чувствительность определяющих постановку диагноза 

критериев высока только в том случае, когда заболевание уже 

находится в своем развитии [4]. Так, чувствительность стан-

дартной автоматизированной периметрии (SAP, или САП) и 

технологии удвоения частот (FDT-периметрии) составляет в 

среднем 74–76 и 96 % соответственно. Однако столь высокие 

показатели присутствуют лишь за счет исследований больных 

с I–III стадиями глаукомы [5]. Фиксируемые с помощью 

оптической когерентной томографии (ОКТ) ранние струк-

турные изменения внутренних слоев сетчатки в макулярной 

области и толщины слоя нервных волокон сетчатки (СНВС) 

перипапиллярно (пСНВС) также отражают уже имеющиеся 

деструктивные изменения на морфологическом уровне, не-

смотря на высокую чувствительность этих параметров [6, 7].

Изменения пСНВС определяются с частотой 48 % (специ-

фичность признака) при минимальных потерях в поле зрения 

и с частотой 84 % — при умеренных [8]. Поэтому диагно-

стическая ценность таких эталонных стандартов ранней 

диагностики глаукомы, как компьютерная периметрия и 

ОКТ, недостаточна для выявления заболевания на докли-

нических стадиях [9].

В ранней диагностике глаукомы наибольший интерес 

представляет исследование ганглиозных клеток (ГК) сетчат-

ки. Эти клетки высокочувствительны к ишемии и эксайто-

токсичности [10] и среди всех нейронов сетчатки в большей 

степени поражаются при глаукоме. ОКТ спектрального до-

мена позволяет оценивать толщину внутренних слоев маку-

лярной области, составляющих комплекс ГК (КГК) сетчатки. 

СНВС, слой ГК и внутренний плексиформный слой (ВПС) 

сетчатки содержат соответственно аксоны, клеточные тела и 

дендриты ГК, которые наиболее чувствительны при глауко-

ме [11]. Исследование толщины слоев КГК показало высо-

кую способность метода выявлять раннюю глаукому [12, 13].

Однако чаще всего пациент обращается к специалисту при 

существенном сужении поля зрения, при этом уже отмечает-

ся гибель около 30 % ГК сетчатки [14]. По данным H. Quigley 

и соавт. [15], между ранними повреждениями в ГК сетчатки и 

первыми дефектами полей зрения, исследованных методом 

САП, проходит 10–12 лет.

По современным представлениям, на доклинических 

стадиях глаукомы происходит медленное развитие нейро-

дегенеративных изменений, начинающееся с исчезновения 

дендритов и синапсов в ВПС, а также потери разветвлен-

ных терминалей аксонов ГК и их синапсов на нейронах 

латерального коленчатого тела (ЛКТ) [16–18]. V. Porciatti и 

L. Ventura [16] представили концептуальную модель струк-

турно-функциональных взаимоотношений при гибели ГК 

сетчатки, согласно которой в этом процессе существует 

критический период дисфункции ГК, названный «пласти-

ческим периодом», представляющий собой временное окно, 

в течение которого изменения в ГК можно обратить вспять 

путем применения терапевтических стратегий. Объективная 

диагностика пластической стадии может сыграть ключевую 

роль при постановке диагноза у пациентов с подозрением 

на глаукому, а также при решении вопроса о назначении 

лечения [19]. Кроме того, несовершенство диагностики мо-

жет стать одной из причин гипердиагностики и назначения 

ненужного пожизненного лечения с неблагоприятными 

эффектами терапии или, наоборот, позднего выявления 

заболевания с уже необратимой потерей части нервных во-

локон. Предполагается, что зафиксировать это «окно» между 

ранним нарушением активности ГК и изменениями струк-

туры сетчатки возможно при помощи комплекса электро-

физиологических исследований, оценивающих различные 

angle glaucoma (POAG), and a comparison group of 38 relatively healthy subjects (45 eyes) aged 42–70 were tested for pattern-reversed 
visual evoked potentials (PVEP), transient and stationary pattern-ERGs (PERG) according to ISCEV, and photopic negative response 
(PhNR). Results. The P100 amplitudes in both clinical groups differed significantly from the norm in PVEP on small and large patterns. 
The elongation of peak latency (T) of P100 compared with norm was significant for the stimulus 1° in group 2. In both groups of patients, 
increased variability of the temporal parameters of PERG and PVEP for small patterns was found. In groups 1 and 2, a decrease in 
the amplitude of P50 and N95 peaks of transient PERG for all stimuli was revealed, which was the most significant for the 0.3° pattern. 
In group 1, the N95 peak was significantly delayed in PERG for large patterns. A statistically significant reduction in the steady-state PERG's 
amplitude was found in the groups of suspected glaucoma and initial POAG. The sharpest changes were found for small (0.8° and 0.3°) patterns. 
The elongation of T compared to the norm was most pronounced for PERG at 0.3°, but due to the high variability of temporary indicators 
within the group, it had no statistical significance. The amplitude of PhNR was significantly different from the norm in the ERG for a flash of 
3.0 cd·sec/m2. Conclusion. In patients with suspected glaucoma, a decrease in the P100 VEP amplitude with the simultaneous elongation of 
T may be considered as a criteria for the plastic stage at the level of lateral geniculate nucleus. Markers of functional changes in RGCs are the 
decrease in the amplitude of PhNR in response to bright flash, and P50 and N95 of PERG for pattern size 0.3°. The results indicate a greater 
vulnerability of the parvocellular system to early events in the development of GON.
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photopic negative response; visual evoked potentials
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аспекты функции ГК: паттерн-реверсивные зрительные 

вызванные потенциалы (ПЗВП), паттерн-ЭРГ (ПЭРГ) и 

фотопический негативный ответ (ФНО) [9].

ЦЕЛЬ работы — оценить специфику изменений элек-

трофизиологических показателей, отражающих различные 

аспекты функции ГК и их аксонов (ФНО, ПЭРГ и ПЗВП), 

в ранней диагностике ГОН.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Обследован 51 пациент (90 глаз), в том числе 30 жен-

щин и 21 мужчина, разделенных на две группы. I группа 

включала 35 человек (60 глаз) 49–70 лет (средний возраст 

58,0 ± 5,3 года) с диагнозом «подозрение на глаукому», 

II группа — 16 больных (30 глаз) 43–68 лет (средний воз-

раст — 61,0 ± 4,8 года) с диагнозом «первичная открыто-

угольная компенсированная глаукома в начальной стадии, 

стабилизированное течение». В группу сравнения вошли 

нормативные данные, имеющиеся в базе прибора, которые 

были получены при обследовании 38 относительно здоровых 

лиц (45 глаз) 42–70 лет (средний возраст — 56,7 ± 8,0 года),

включая авторов статьи. Критерием отбора являлось от-

сутствие какой-либо манифестной офтальмопатологии в 

анамнезе, допустимая сопутствующая офтальмопатология —

начальная катаракта, миопия слабой степени. Общесо-

матическая патология имела возрастной характер и была 

представлена в основном ишемической болезнью сердца, 

гипертонической болезнью I–II стадий, остеохондрозом. 

Всем пациентам проведены стандартные (рефрактометрия, 

визометрия, биомикроскопия, микроконтактная тонометрия 

(ICare PRO-TA03), офтальмоскопия, компьютерная пери-

метрия (Humphrey Visual Field Analyzer II) по программам 

30/2 и 24/2, пахиметрия) и специальные (конфокальная 

лазерная сканирующая офтальмоскопия (Heidelberg Retina 

Tomograph — III), ОКТ (Heidelberg Spectralis ОCТ)) офталь-

мологические исследования.

В группу I вошли пациенты с подозрением на глауко-

му на одном или обоих глазах при внутриглазном давлении 

(ВГД) от 17 до 23 мм рт. ст. (ICare) при трех последующих 

измерениях или с периодическим повышением ВГД в анам-

незе, толщина роговицы — 548,0 ± 30,2 мкм, показатели GPs 

(glaucoma probability score) — от 0,36 до 0,60, а также с наличием 

косвенных клинических признаков, обнаруженных при стан-

дартном офтальмологическом осмотре (дисперсия пигмента 

по радужке, псевдоэксфолиативные отложения, увеличение 

физиологической экскавации, асимметрия Э/Д и ВГД (более 

3 мм рт. ст.) между глазами). Группа II была представлена па-

циентами с диагнозом первичной открытоугольной глаукомы 

(ПОУГ) I стадии одного или обоих глаз, компенсированным 

ВГД на фоне медикаментозной терапии, стабилизированным 

течением (сроки наблюдения — от 1 до 1,5 года).

Электрофизиологические исследования проводились 

с помощью диагностической системы RETIport/scan21 

(RolandConsult, Германия). Для регистрации ПЭРГ и ФНО в 

качестве активного использовали роговичный хлорсеребря-

ный электрод типа «петля» (HK-Loop, Словения), референт-

ными и заземляющими электродами служили стандартные 

хлорсеребряные чашечки. Роговичный  электрод устанав-

ливался в нижнем конъюнктивальном своде, референтные 

фиксировали на висках. Для регистрации ПЗВП активный 

электрод фиксировался на скальпе в точке Oz, референт-

ный — на лбу в точке Fz. Заземляющий электрод во всех 

исследованиях располагался на мочке уха. На электроды 

накладывалась электропроводящая паста. Кожу в местах 

наложения электродов предварительно обезжиривали. Ане-

стезию роговицы проводили инстилляцией раствора прок-

симетакаина 0,5 %. Исследование выполняли монокулярно.

ПЭРГ записывали по стандартам ISCEV [20] на черно-

белые паттерны с угловыми размерами ячеек 16, 0,8 и 0,3°. 

Регистрировали транзиентную (4 рев/с) и стационарную 

(steady-state) ПЭРГ (16 рев/с). ПЗВП регистрировали на 

шахматные паттерны с угловым размером ячеек 1° и 0,3° с 

частотой 16 рев/с [21]. ФНО оценивали в фотопической ЭРГ, 

записываемой на синем фоне на красные вспышки четырех 

интенсивностей (0,375; 0,75; 1,5; 3,0 кд·с/м2) по протоколам 

ISCEV [22].

В наших предыдущих исследованиях [23] мы доказали 

возможность записи ФНО с естественной шириной зрачка 

при исследовании ЭРГ на максимальную вспышку. Поэто-

му в данной работе выполняли запись ЭРГ с естественным 

зрачком, диаметр которого перед исследованием составлял 

3–4 мм (в среднем 3,5 ± 0,2 мм). В процессе световой адап-

тации он сужался до 3,1 ± 0,1 мм. Перед исследованием глаза 

адаптировали к фоновому синему свету в течение 10 мин.

Непараметрический статистический анализ данных 

выполняли с использованием библиотек языка програм-

мирования Python, в частности библиотеки SciPy, предна-

значенной для выполнения научных расчетов. Для оценки 

различий между группами использовался статистический 

U-критерий Манна — Уитни.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Средние значения амплитуд Р100 ПЗВП для обеих 

групп статистически значимо отличались от группы сравне-

ния для ПЗВП на паттерны всех размеров (табл. 1).

Амплитуда пика Р100 в ПЗВП на мелкие стиму-

лы (0,3°) достоверно различалась между I и II группами 

(p = 0,00243) и во II группе была меньше, чем в I, почти 

в 2 раза. Время кульминации пика Р100 в ПЗВП-ответах на 

крупный паттерн 1° в I группе короче, чем во II, в среднем 

на 9,2 мс. По критерию Манна — Уитни это отличие ста-

тистически значимо (p < 0,05). Однако в ответах на мелкий 

паттерн 0,3° пиковая латентность Р100 в I группе почти 

не отличалась от таковой в группе с начальной ПОУГ, состав-

ляя 119 и 121 мс соответственно. В обеих группах временные 

Таблица 1. Параметры ПЗВП (M ± SD) в исследуемых группах
Table 1. Parameters of the PVEP (M ± SD) in the studied groups

Группа
Group

1° 0,3°

T, P100 A, P100 T, P100 A, P100

I 108,0 ± 8,5 11,9 ± 3,6** 119,4 ± 11,6 8,2 ± 3,6**

II 114,5 ± 9,0* 10,75 ± 3,40** 121,5 ± 16,3 4,3 ± 2,3***

Норма
Norm

105,3 ± 7,7 18,2 ± 5,9 107,9 ± 9,2 15,2 ± 6,7

Примечание. T — пиковая латентность, мс; А — амплитуда, мкВ; значение вероятности различий относительно нормальных значений: 
* — p < 0,01; ** — p < 0,001; *** — p < 0,0001.
Note. T — peak latency, ms; A — amplitude, μV; the probability value relative to normal values: * — p < 0.01; ** — p < 0.001; *** — p < 0.0001.
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параметры резко отличались от нормальных значений, одна-

ко различия не имели статистической значимости вследствие 

их высокой вариабельности внутри групп.

Снижение амплитуды волн Р50 и N95 транзиентной 

ПЭРГ в обеих группах пациентов было наибольшим для 

стимулов с угловым размером 0,3° (табл. 2).

По критерию Манна — Уитни в обеих группах оба ком-

понента ПЭРГ (Р50 и N95) для всех размеров стимула имели 

высокозначимые отличия от нормы, которые были наиболее 

значительными для мелких стимулов. Достоверные различия 

амплитуд P50 и N95 при сравнении I и II групп выявлены 

только для ПЭРГ на стимул 0,3° (p < 0,01).

Удлинение пиковой латентности Р50 в I группе по 

сравнению с группой возрастной нормы было наибольшим 

для ПЭРГ на паттерны 0,8° (p < 0,001) и 16° (p < 0,01), но 

во II группе этот параметр практически не отличался от 

нормы. Для компонента N95 в I группе наибольшее уд-

линение по сравнению с нормой (на 6 мс) выявлено для 

ПЭРГ на стимул 0,8° (p < 0,01). Во II группе удлинение 

латентности N95 в среднем на 5,3 мс по сравнению с нор-

мальными значениями отмечалось для ПЭРГ на паттерн 

0,3°. Но по критерию Манна — Уитни это удлинение было 

статистически незначимым, возможно, вследствие высокой 

вариабельности параметра. Между I и II группами отсут-

ствовали статистически значимые различия латентностей. 

Индекс амплитудного отношения N95/P50 в I группе 

был достоверно (p < 0,01) ниже нормы для стимула 0,8°. 

Во II группе статистически значимые отличия индекса 

N95/P50 от нормы выявлены только для мелких стимулов 

(0,8° и 0,3°).

Для стационарной ПЭРГ (табл. 3) в I и II группах об-

наружено достоверное снижение амплитуды по сравнению 

с нормой с разной степенью вероятности для стимулов 

крупных и малых размеров. В I группе пиковая латентность 

ПЭРГ на паттерны 16, 0,8 и 0,3° удлинена (на 1–2,5 мс), но 

отличия от возрастной нормы статистически достоверны 

для стимулов 16°. У пациентов с начальной глаукомой и 

подозрением на глаукому пиковая латентность удлинена по 

сравнению с возрастной нормой для стимула 0,3°. Однако 

вследствие высокой вариабельности временных показателей 

внутри группы оно не имело статистической значимости.

При анализе параметров ФНО обнаружены практиче-

ски идентичные изменения его амплитуды по сравнению с 

нормой в I и II группах (табл. 4).

Статистически значимые отличия с наиболее высокой 

степенью вероятности отмечены для амплитуды ФНО, рас-

считанной от пика волны b (ФНО-b) и от изолинии (ФНО-Z) 

на вспышку максимальной яркости. Пиковая латентность 

ФНО и отношение амплитуд ФНО и b-волны — индекс 

ФНО/b в I и II группах практически не отличались от группы 

сравнения. Различия между I и II группой невысокой степени 

статистической значимости обнаружены для амплитуд ФНО, 

Таблица 2. Амплитуда волн (мкВ) транзиентной ПЭРГ и индекс N95/P50 (M ± SD) в исследуемых группах
Table 2. The amplitude (μV) of the transient PERG waves and index N95/P50 (M ± SD) in the studied groups

Группа 
Group

16° 0,8° 0,3°

P50 N95 N95/P50 P50 N95 N95/P50 P50 N95 N95/P50

I 13,2 ± 4,0* 18,0 ± 4,8** 1,4 ± 0,2 7,6 ± 4,5** 8,1 ± 5,1** 1,1 ± 0,3* 3,9 ± 2,6** 4,6 ± 3,1** 1,2 ± 0,7

II 12,9 ± 3,5* 15,3 ± 5,6** 1,20 ± 0,43 6,3 ± 3,4*** 7,9 ± 3,4*** 1,1 ± 0,9* 2,4 ± 1,4*** 2,60 ± 1,37*** 0,90 ± 0,62*

Норма 
Norm

16,6 ± 4,7 24,8 ± 5,4 1,30 ± 0,34 14,9 ± 6,0 18,7 ± 5,8 1,30 ± 0,35 7,9 ± 4,8 12,3 ± 3,6 1,30 ± 0,32

Примечание. Значение вероятности различий относительно нормальных значений: * — p < 0,01; ** — p < 0,001; *** — p < 0,0001.
Note. The probability value relative to normal values: * — p < 0.01; ** — p < 0.001; *** — p < 0.0001.

Таблица 3. Параметры стационарной ПЭРГ (M ± SD) в исследуемых группах
Table 3. The parameters of the steady-state PERG (M ± SD) in studied groups

Группа
Group

16° 0,8° 0,3°

T, P1 А, P1–N1 T, P1 А, P1–N1 T, P1 А, P1–N1

I 56,0 ± 4,4* 9,7 ± 2,7* 64,2 ± 4,8 6,4 ± 2,6** 63,7 ± 5,8 3,3 ± 2,1***

II 55,3 ± 5,0 8,7 ± 2,6* 64,8 ± 13,8 5,6 ± 2,0** 64,55 ± 6,70 3,2 ± 2,2***

Норма
Norm

54,8 ± 1,3 13,4 ± 4,0 63,2 ± 3,2 13,9 ± 3,9 61,7 ± 2,9 11,1 ± 3,7

Примечание. Т, P1 — пиковая латентность стационарной ПЭРГ, мс; А, P1–N1 — амплитуда, рассчитанная «от пика до пика», мкВ; 
значение вероятности различий относительно группы нормы: * — p < 0,01; ** — p < 0,001; *** — p < 0,0001.
Note. T, P1 — peak latency of the steady-state PERG, ms; A, P1–N1 — amplitude calculated from peak-to-peak, μV; the probability value relative 
to normal values: * — p < 0.01; ** — p < 0.001; ** — p < 0.0001.

Таблица 4. Амплитуды (мкВ) ФНО в ЭРГ на стимулы максимальной  и средней  яркости (M ± SD) в исследуемых группах 
Table 4. Amplitudes (μV) of PhNR in ERG on stimuli of maximum and average brightness (M ± SD) in the studied groups 

Группа
Group

3,0 кд·с/м2 1,5 кд·с/м2

ФНО-b ФНО-Z ФНО-Z

I 56,7 ± 17,8* 16,2 ± 8,1* 12,9 ± 6,2*

II 46,0 ± 20,0** 9,6 ± 7,9** 13,2 ± 6,8*

Норма
Norm

81,5 ± 11,8 24,4 ± 8,9 23,9 ± 7,3

Примечание. ФНО-b — амплитуда ФНО, измеренная от пика волны b; ФНО-Z — амплитуда ФНО, измеренная от изолинии; значение 
вероятности различий относительно нормальных значений: * — p < 0,01; ** — p < 0,001.
Note. PhNR-b — PhNR amplitude measured from the peak of the wave-b; PhNR-Z — PhNR amplitude measured from the baseline; probability 
value relative to normal values: * — p < 0.01; ** — p < 0.001.
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измеренных от пика волны b и от изолинии в ЭРГ-ответах 

только на самую яркую вспышку — 3,0 кд·с/м2 (p = 0,00280 

и p = 0,00263).

ОБСУЖДЕНИЕ
E. Çavdar и соавт. [24] полагают, что амплитуда ПЗВП 

может служить критерием ранних глаукомных повреждений 

у пациентов с офтальмогипертензией, хотя другие иссле-

дования не обнаружили статистически значимых отличий 

амплитуды Р100 от нормы [25]. По мнению некоторых ав-

торов, маркером раннего глаукомного повреждения, пред-

шествующего гибели ГК, может служить задержка времени 

кульминации ЗВП [26]. Нами у пациентов с начальной глау-

комой (II группа) найдены статистически значимые отличия 

времени кульминации пика Р100 для ПЗВП на крупный 

стимул. Известно, что аксоны крупных ГК в первую очередь 

страдают при глаукоме [27, 28]. Преимущественное пора-

жение магноцеллюлярных (М) путей может быть связано с 

большим размером рецептивных полей М-клеток, а также 

с их меньшим «представительством» в зрительном нерве: 

8:1 по отношению к Р-клеткам парвоцеллюлярной системы 

[29, 30]. В исследовании 49 пациентов с офтальмогипертен-

зией L. Bray и соавт. [31] подтвердили, что М-пути могут 

поражаться раньше, чем пути Р-системы.

В наших исследованиях значения амплитуд Р100 для 

I и II групп достоверно отличались от нормы в ЗВП-ответах 

на мелкие и крупные паттерны. Отметим, что пиковая 

латентность — параметр, тесно зависящий от этапа гибе-

ли ГК и связанных с ним первичных событий в развитии 

ГОН. С одной стороны, удлинение времени кульминации 

Р100 ПЗВП в группе с подозрением на глаукому может 

отражать доклиническую стадию ГОН, которая характери-

зуется упрощением ветвления аксональных терминалей и 

элиминацией синаптических контактов с релейными ней-

ронами ЛКТ. С другой стороны, после окончания стадии 

дисфункции прогрессирование нарушений аксонального 

тока и проводимости аксонов ГКС приводит к гибели ГК, 

поэтому оставшиеся здоровые волокна зрительного нерва 

будут давать близкую к нормальным значениям среднюю 

латентность Р100.

По нашему мнению, обнаружение у пациентов с по-

дозрением на глаукому снижения амплитуды Р100 с одно-

временным удлинением его пиковой латентности может 

являться маркером пластической стадии обратимых изме-

нений на уровне ЛКТ.

У пациентов I и II групп нами выявлено снижение ам-

плитуды волн Р50 и N95 ПЭРГ на паттерны всех размеров. 

При подозрении на глаукому статистически значимыми были 

отличия от нормы для пиковой латентности и индекса от-

ношения амплитуд Р95/N50 ПЭРГ на стимул 0,8°, что может 

говорить об опережающей дисфункции спайковых нейронов 

P-пути в доклинической стадии глаукомы.

В исследованиях W. Lubiński и соавт. [32] в глазах с 

офтальмогипертензией получено значительное уменьшение 

по сравнению с контролем амплитуды N95 (p < 0,0002) и 

отношения амплитуд N95/P50 (p < 0,002), но пиковые ла-

тентности волн P50 и N95 были в пределах нормы. В других 

исследованиях также показано статистически значимое 

снижение по сравнению с контрольной группой амплиту-

ды P50 и N95 при преимущественном угнетении N95 [33]. 

В исследованиях М.В. Зуевой и соавт. [34] выявлены ста-

тистически значимые различия амплитуды N95 у здоровых 

пациентов и лиц с подозрением на глаукому только для 

ПЭРГ на мелкий паттерн (p = 0,02). У пациентов с ранней 

глаукомой по сравнению с контрольной группой, соответ-

ствующей по возрасту, значимые различия отмечены для 

индекса N95/P50 ПЭРГ на паттерн 16° (p = 0,02).

Как в I, так и во II группах нами выявлено статистиче-

ски значимое снижение амплитуд стационарной ПЭРГ для 

мелких и крупных стимулов, которое может являться ранним 

маркером развивающейся ГОН. Удлинение латентности 

ПЭРГ на крупные стимулы (16°) по сравнению с нормой 

может указывать на ранние нарушения синаптической пере-

дачи на уровне ВПС ГК М-системы.

Отметим, что нами не выявлено различий между груп-

пами пациентов с подозрением на глаукому и начальной 

ПОУГ по параметрам стационарной ПЭРГ, изменения 

которых были сходными. Это отличается от ранее прове-

денного исследования [34], определившего статистически 

значимую разницу для пиковой латентности и амплитуды 

стационарной ЭРГ на стимул 0,8° у лиц с подозрением на 

глаукому и ПОУГ.

Отсутствие таких различий между группами пациентов 

в нашем исследовании, наиболее вероятно, связано с нали-

чием у лиц с подозрением на глаукому большего количества 

лиц с выраженной дисфункцией ГК сетчатки, связанной 

с ГОН. Это позволяет предполагать, что при выявлении у 

конкретного пациента из группы риска (без клинических 

признаков глаукомы) изменений стационарной ЭРГ, срав-

нимых с изменениями, характерными для начальной ПОУГ, 

их следует рассматривать как прогностический признак — 

маркер скорой манифестации заболевания.

В обеих группах пациентов нами обнаружена повышен-

ная вариабельность временных параметров ПЭРГ и ПЗВП 

для ответов только на мелкие паттерны при резком отличии 

от нормы абсолютных значений пиковых латентностей. По-

вышенная вариабельность может быть одним из признаков 

ранних функциональных изменений, которые уже появились 

у одних пациентов, но еще отсутствуют у других (отсюда и 

разброс данных для мелких стимулов). Мы предполагаем, 

что повышение вариабельности признака при нескольких 

повторных (тест-ре-тест) исследованиях у конкретного 

пациента может указывать на риск развития глаукомы и до-

клиническую стадию ГОН. Отметим, что в исследованиях 

M. Kirkiewicz и соавт. [35] у лиц с подозрением на глаукому 

была показана вариабельность фазы стационарной ПЭРГ и 

коэффициент вариации фазы имел статистически значимую 

корреляцию с толщиной СНВС (r = 0,42, p < 0,01). С другой 

стороны, возможно, именно достоверность удлинения вре-

мени кульминации N95 в ПЭРГ на крупный стимул, обнару-

женная в нашей работе, подтверждает, что этот тест является 

критерием ранних изменений в синаптической передаче на 

дендриты ГК М-системы.

В нашей работе показаны практически идентичные от-

личия амплитуды ФНО от нормы в I и II группах. При этом 

статистически значимые отличия с наиболее высокой сте-

пенью вероятности обнаружены для амплитуды ФНО, рас-

считанной от пика волны b и от изолинии в ЭРГ на вспышку 

максимальной яркости 3,0 кд·с/м2. Данные литературы также 

показывают, что ФНО может рано изменяться при развитии 

глаукомы. Так, в исследованиях M. Kirkiewicz и соавт. [35] 

амплитуда ФНО и индекс ФНО/b достоверно отличались от 

нормы на ранних стадиях глаукомы. D. Preiser и соавт. [36] 

обнаружили, что у пациентов с препериметрической глауко-

мой отношение ФНО/b значимо отличается от показателей 

нормы (р < 0,01) при слабом изменении амплитуды ФНО. 

В другой работе у пациентов с подозрением на глаукому ампли-

туда ФНО была снижена по сравнению с нормой в 52 % слу-

чаев [37]. В исследованиях A. ElGohary и L. Elshazly [38] 

обнаружено, что экспериментальная индукция глаукомы в 
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течение одной недели приводила к значительному снижению 

амплитуды ФНО (p = 0,0001), но латентность существенно 

не изменялась (p = 0,132).

В дополнение к данным литературы наши результаты 

говорят, что в ранней диагностике ГОН целесообразно оце-

нивать амплитуду ФНО (от пика волны b и от изолинии) в 

ЭРГ на стандартную (максимальную) вспышку 3,0 кд·с/м2 и 

сопоставлять данные других тестов, включая ПЭРГ и ПЗВП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У пациентов с подозрением на глаукому снижение 

амплитуды Р100 ЗВП с одновременным удлинением его пи-

ковой латентности может служить критерием пластической 

стадии обратимых изменений на уровне ЛКТ. Результаты 

исследования предполагают, что маркерами ранних функци-

ональных изменений ГК на уровне ВПС сетчатки являются 

снижение амплитуды ФНО на яркую вспышку 3,0 кд·с/м2 

и угнетение волн Р50 и N95 транзиентной ПЭРГ на паттерн 

0,3˚, которые выявляются уже в препериметрической стадии. 

Удлинение пиковой латентности Р50 по сравнению с возраст-

ной нормой в ПЭРГ на паттерны 0,8 и 16° характерно только 

для лиц с подозрением на глаукому и статистически незначимо 

для ПОУГ I стадии. Удлинение времени кульминации N95 

в ПЭРГ на крупный стимул показывает, что этот тест может 

являться критерием ранних изменений в синаптической 

передаче на дендриты ГК М-системы. Избирательное угне-

тение транзиентной ПЭРГ на паттерн 0,3˚, а также высокая 

вариабельность параметров стационарной ПЭРГ и ПЗВП на 

мелкие стимулы свидетельствуют о том, что Р-система наи-

более уязвима к ранним событиям в развитии ГОН.
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