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Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) — хро-

ническое заболевание с прогрессирующим течением, которое 

зачастую приводит к утрате зрительных функций даже на фоне 

стойкой компенсации внутриглазного давления (ВГД). На сегод-

няшний день, несмотря на достижения в области диагностики 

и лечения глаукомы, слепота и слабовидение вследствие этого 

заболевания остаются актуальной проблемой здравоохранения. 

По данным эпидемиологических исследований, в 2018 г. в мире 

насчитывалось до 105 млн больных глаукомой, из которых 

5,2 млн были слепы на оба глаза; по прогнозу на 2040 г. число 

больных глаукомой составит более 111,8 млн человек, а слепота 

вследствие заболевания увеличится до 11,2 млн человек [1, 2]. 

Основная причина неуклонного роста слепоты и слабовидения 

связана с особенностями патогенеза заболевания и несвоевре-

менной диагностикой. Так, по данным разных авторов, около 

половины случаев глаукомы в мире остаются недиагностирован-

ными [3]. В Российской Федерации в 40–80 % случаев глаукома 

диагностируется лишь в продвинутых стадиях [4].

Общепризнанно, что основной причиной глаукомной оп-

тической нейропатии (ГОН) является прогрессирующая гибель 

ганглиозных клеток (ГК) сетчатки и их аксонов, приводящая к 

специфическим изменениям в диске зрительного нерва (ДЗН) 

и формированию характерной для глаукомы экскавации. На 

практике фиксируемые с помощью оптической когерентной 

томографии (ОКТ) и компьютерной периметрии (КП) струк-

турно-функциональные показатели констатируют уже имею-

щиеся проявления гибели ГК сетчатки и свидетельствуют об 

уже развившемся заболевании, что не может предотвратить 

его дальнейшего прогрессирования. Запущенные вялотекущие 

процессы повреждения ГК продолжаются даже на фоне стойкой 

компенсации ВГД. Именно поэтому персонифицированный 

подход к выявлению характерных для ГОН изменений до ее 

клинической манифестации будет способствовать своевременно 

начатому лечению и предотвращению гибели ГК сетчатки.

ПОУГ — возрастное заболевание, в большинстве случаев 

протекающее на фоне сопутствующей патологии [5]. Наиболь-

ший процент коморбидности глаукомы связан с такими заболе-

ваниями, как ишемическая болезнь сердца (ИБС), артериальная 

гипертензия (АГ), дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭП) [6]. 

Коморбидность глаукомы и ИБС в пожилом возрасте наблюдает-

ся в 2 раза чаще, глаукомы и АГ — в 1,42 раза, глаукомы и ДЭП — 

в 2,13 раза, чем у людей среднего возраста [7]. Изменения при 

коморбидной патологии могут носить дегенеративный характер 

изначально либо развиваться в результате сосудистых наруше-

ний в ДЗН и сетчатке. В клинической практике эти проявления 

маскируют типичные для глаукомы изменения в ДЗН.

Задачами современной медицины являются повышение 

эффективности лечения и обеспечение лекарственной безопас-

ности. На сегодняшний день в лечении глаукомы актуальны 

не только вопросы выбора метода лечения (по соотношению 

его эффективности и безопасности), учета факторов риска 

(системная патология, наследственная предрасположенность, 

возраст и другие), но и влияния на другие возможные звенья 

патогенеза, действующие до появления необратимых клини-

ческих изменений [8, 9]. В настоящее время эффективность 

лечения больных ПОУГ оценивается по достижению «давления 

цели» и отсутствию прогрессирования ГОН по данным ОКТ и 

КП. Однако на практике данные обследования не всегда могут 

быть объективными в силу возрастного характера заболевания и 

сопутствующей патологии и требуют длительного наблюдения.

Во всех перечисленных ситуациях (доклиническая и 

ранняя диагностика, дифференциальная диагностика, оценка 

эффективности лечения) решающее значение могут иметь 

электрофизиологические исследования (ЭФИ). В современной 

литературе отсутствует единый подход к вопросу диагностики и 

лечения ГОН на фоне сосудистых нарушений. Актуальной яв-

ляется разработка персонифицированного подхода к контролю 

глаукомы как коморбидной патологии с учетом всех патогене-

тических и клинических особенностей.

Для ответов на эти и ряд других вопросов в статье об-

суждается конкретный случай из практики с анализом данных 

литературы.

ЦЕЛЬ работы — показать эффективность персонифи-

цированного подхода к доклинической диагностике ПОУГ и 

выбору стартовой гипотензивной терапии на примере случая 

из практики.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В ФГБУ «НМИЦ глазных болезней им. Гельмгольца» обра-

тился пациент Б. 60 лет по направлению из поликлиники по ме-

сту жительства для дообследования и определения дальнейшей 

тактики ведения с диагнозом: «Частичная атрофия зрительного 

нерва (ЧАЗН), подозрение на глаукому правого глаза». До обра-

щения в специализированное медицинское учреждение пациент 

в течение года находился под наблюдением в поликлинике по 

месту жительства. Диагноз поставлен на основании следующих 

критериев: разницы в ВГД между глазами более 3 мм рт. ст., 

результатов теста SAPIII-24-2 ASTA Standard, асимметрии в раз-

мерах соотношения между экскавацией и ДЗН по вертикальной 

и горизонтальной осям между глазами > 0,2. Сопутствующие 

заболевания: АГ I стадии, дисциркуляторная энцефалопатия I 

стадии, брадикардия (ЧСС менее 55 ударов в минуту). Со слов 

пациента, наследственность по глаукоме не отягощена.

На момент обращения (первый визит) жалоб нет. Острота 

зрения: OD = 0,9 с коррекцией sph +0,5 cyl +0.75 ax 10 = 1,0; 

OS = 0,9 с коррекцией sph +0,75 cyl +0.75 ax 10 = 1,0. Тономе-

трия (ICare): OD = 23,1 мм рт. ст., OS = 20,0 мм рт. ст. Суточная 

тонометрия (по Маклакову): OD = 27/26 мм рт. ст., OS = 24/23 

мм рт. ст. Пахиметрия: центральная толщина сетчатки (ЦТР) 

OD = 546 мкм; ЦТР OS = 550 мкм. КП на аппарате Heidelberg 

Edge Perimeter (Heidelberg Engineering, Германия) по программе 

SAPIII-24-2 ASTA Standard, оценивались общепринятые индексы: 

The test results confirm the hypotensive effect of the medication (IOP reduction by 36.2 %) so that it can be recommended for the treatment of patients 
with glaucomatous optic neuropathy and that combined with vascular pathology.
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MD (mean deviation) — среднее отклонение; PSD (pattern standard 

deviation) — стандартное отклонение паттерна. Показатели КП 

OD: MD = -1,21 dB, PSD = +1,52 dB (рис. 1), КП OS:  MD = 

-0,34 dB, PSD = +1,19 dB. Эхобиометрия (А-метод на аппарате 

Ultrasonic A/B Scanner UD-6000, Германия): глубина передней 

камеры OD — 3,0 мм, OS — 3,30 мм; толщина хрусталика OD — 

3,43 мм, OS — 3,45 мм, передне-задняя ось глаза:  OD — 23,7 мм, 

OS — 23,4 мм. Биомикроскопия OU: в переднем отрезке глаза 

характерных для глаукомы изменений не выявлено. На глазном 

дне: ДЗН на ОD бледноват, границы четкие, ОS — бледноро-

зовый, границы четкие, отношение экскавации к диску на OD 

= 0,4–0,5 диаметра диска, на OS = 0,2 диаметра диска. Гонио-

скопия OU: радужно-роговичный угол (РРУ) открыт, средней 

ширины, пигментация невыраженная. ЭФИ: ОD: порог — 

120 мкА, лабильность — 24 Гц; ОS: порог — 100 мкА; лабильность — 

34 Гц. Дополнительно на первом и последующих визитах прове-

дены специальные диагностические исследования: ОКТ ДЗН и 

внутренних слоев сетчатки в макуле на аппарате Spectralis OCT-2 

Heidelberg Engineering, Германия) (см. рис. 1) и развернутые 

ЭФИ (табл. 1–4) с регистрацией паттерн-электроретинограммы 

(ПЭРГ) [10], зрительных вызванных потенциалов на ревер-

сивный паттерн (ПЗВП) [11] и фотопического 

негативного ответа (ФНО) на аппарате RETIport/

scan21 (Roland Consult, Германия) по стандартам 

ISCEV [12].

В дальнейшем пациент обследовался в дина-

мике на протяжении 12 мес с интервалом в 6 мес.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Глаукома — хроническая дегенеративная оп-

тическая нейропатия (ГОН), характеризующаяся 

постепенной гибелью ГК сетчатки и изменениями 

в ДЗН. Клинически потеря аксонов ГК сетчатки 

может быть обнаружена как перипапиллярное 

истончение слоя нервных волокон сетчатки 

Рис. 1. Показатели минимальной ширины НРП, толщины пСНВС по данным ОКТ и КП у пациента Б. на первом визите
Fig. 1. Indicators of the minimum rim width, pRNFL according to OCT and KP data in patient B. at the first visit

Таблица 1. Амплитуда (А, мкВ) и пиковая латентность (T, мс) 
компонента P100 ПЗВП в динамике на фоне проведенного лечения 
бринзоламид + бримонидин (через 6 мес от начала терапии и 12 мес 
от момента постановки диагноза)
Table 1. The amplitude (A, μV) and peak latency (T, ms) of the PVEP 
P100 component after 6 months from the beginning of brinzolamide + 
brimonidine therapy and 12 months from the moment of diagnosis

Визит
Visit

Глаз
Eye

1° 0,3°

T P100 A P100 T P100 A P100

1 OD 127,4 13,9 120,6 2,6

OS 123,8 17,1 118,6 5,9

3 OD 114,5 12,5 111,0 8,1

OS 123,9 11,1 126,8 7,5

Примечание. Здесь и в таблицах 2, 3: 1 — первый визит; 3 — третий 
визит; T — пиковая латентность, мс; А —амплитуда, мкВ.
Note. Here and in the tables 2, 3: 1 — the first visit; 3 — the third visit; 
T — peak latency, ms; A — amplitude, μV.

Таблица 2. Амплитуда (А, мкВ) и пиковая латентность (T, мс) волн транзиентной ПЭРГ 
в динамике на фоне проведенного лечения бринзоламид + бримонидин (через 6 мес от 
начала терапии и 12 мес от момента постановки диагноза)
Table 2. The amplitude (A, μV) and peak latency (T, ms) of the transient PERG waves after 6 
months from the beginning of brinzolamide + brimonidine therapy and 12 months from the 
moment of diagnosis

Визит

Visit

Глаз

Eye

16° 0,8 ° 0,3°

T N95 A P50 A N95 T N95 A P50 A N95 T N95 A P50 A N95

1 OD 118,4 12,0 15,0 117,1 3,8 5,8 116,2 2,1 2,8

OS 113,4 15,2 18,0 113,1 5,0 6,8 119,8 2,2 4,7

3 OD 119,1 13,4 15,9 119,8 7,4 9,2 111,0 3,8 3,4

OS 119,4 9,2 18,1 119,8 6,8 12,9 117,3 4,9 4,9



Персонифицированный подход к доклинической диагностике и 
стартовой терапии первичной глаукомы на основании комплексного 

структурно-функционального обследования. Клинический случай

113Ðîññèéñêèé îôòàëüìîëîãè÷åñêèé æóðíàë. 2021; 14(4): 110-7

(пСНВС), в то время как об изменениях в ДЗН судят на осно-

вании сужения нейроретинального пояска (НРП). По данным 

литературы [13, 14], минимальная ширина НРП (minimum 

rim width, MRW) является наиболее значимым параметром 

при постановке диагноза «глаукома», так как имеет высокие 

специфичность (95 %) и чувствительность (81 %). Однако на 

результаты измерений в области ДЗН могут оказывать влияние 

сосуды и глиальная ткань, попадающие в зону сканирования. 

Поэтому в клинической практике в оценке прогрессирования 

глаукомы чаще учитывается толщина пСНВС. По данным ли-

тературы [15], специфичность изменений пСНВС составляет 

от 48 до 84 % при минимальных и умеренных потерях в поле 

зрения соответственно.

Как видно на рисунке 1, морфометрические (MRW, 

толщина пСНВС) и функциональные (MD, PSD) показатели 

у пациента в целом в пределах нормы. Выявленное секто-

ральное истончение пСНВС с носовой стороны может также 

свидетельствовать о сосудистых нарушениях в ДЗН (ДЭП, по 

данным анамнеза).

В данном клиническом примере у пациента офтальмоско-

пически наблюдалось асимметричное расширение экскавации 

на OD в сравнении с OS. В большинстве случаев экскавация 

ДЗН ассоциируется с развитием глаукомы, но также может со-

провождать оптическую нейропатию и иного генеза, что создает 

определенные сложности в дифференциальной диагностике 

между глаукомной и неглаукомной экскавациями ДЗН. Офталь-

москопически изменения окраски ДЗН (побледнение), сдвиг 

сосудистого пучка к носу, увеличение вертикального диаметра 

экскавации могут быть характерны и для артериальной ишеми-

ческой оптической нейропатии. Однако обычно это состояние 

сопровождается выраженным очаговым парапапиллярным су-

жением артерий, которое у данного пациента не наблюдалось. 

Перипапиллярная хориоидальная атрофия в виде деспигмента-

ции пигментного эпителия, атрофии хориокапиллярного слоя, 

склероза хориоидальных сосудов наблюдается при проявлениях 

АГ в 84 % случаев [16, 17].

К схожей клинической симптоматике может привести 

компрессия зрительных волокон друзами ДЗН, дегенеративные, 

демиелинизирующие поражения, нарушения кровоснабжения 

по типу глазного ишемического синдрома [18]. При неартериаль-

ной ишемической оптической нейропатии контралатеральный 

диск может иметь небольшую экскавацию; пораженный глаз 

может быть бледным и без экскавации, но с сужением артерий 

сетчатки [19].

Дифференциальную диагностику в таких случаях помогает 

провести ультразвуковая допплерография (УЗДГ) сосудов глаза 

и шеи и детальное изучение анамнеза заболевания. Учитывая 

«бледность» ДЗН и сопутствующий диагноз (ДЭП I стадии), па-

циенту провели УЗДГ сосудов глаза и шеи, признаков нарушения 

кровотока в брахиоцефальных и глазных артериях не выявлено.

Анализ морфометрических параметров внутренних слоев 

сетчатки в макуле на OD (рис. 2) показал уменьшение толщины 

слоя ГК сетчатки в нижненаружном и носовом квадрантах, что под-

тверждают результаты проведенных нами ранее исследований [20]. 

Таким образом, явных и достоверных показателей глау-

комного процесса у пациента при первичном обследовании 

на правом глазу не выявлено. Ввиду отсутствия изменений в 

поле зрения и уровеня ВГД в пределах верхней границы нормы 

основной акцент при постановке диагноза классически должен 

основываться на динамическом наблюдении. При этом, не-

Рис. 2. Показатели толщины слоя ГК сетчатки в макулярной области на первом (А) и втором (Б) визитах
Fig. 2. GCL thickness in the macular region at the first (А) and second (Б) visits

Таблица 3. Амплитуда (А, мкВ) и пиковая латентность (Т, мс) 
стационарной ПЭРГ в динамике на фоне проведенного лечения 
бринзоламид + бримонидин (через 6 мес от начала терапии и 12 мес 
от момента постановки диагноза)
Table 3. The amplitude (A, μV) and peak latency (T, ms) of the steady-state 
PERG after 6 months from the beginning of brinzolamide + brimonidine 
therapy and 12 months from the moment of diagnosis

Визит
Visit

Глаз
Eye

°

16° 0,8° 0,3°

T А T А T А

1 OD 59,9 6,6 66,9 4,9 67,3 2,2

OS 55,0 8,7 60,1 3,3 62,2 2,0

3 OD 56,7   10 69,7 4,9 62,7 4,6

OS 62,7 7,7 67,3 4,7 64,3 3,2

Таблица 4. Амплитуда ФНО в ЭРГ на стимулы максимальной силы 
(3,0 кд•м2/с) в динамике на фоне проведенного лечения бринзоламид 
+ бримонидин (через 6 мес от начала терапии и 12 мес от момента 
постановки диагноза)
Table 4. The PHNR amplitudes in the ERG to the stimuli of maximal 
strength (3.0 cd•m2/s) after 6 months from the beginning of brinzolamide + 
brimonidine therapy and 12 months from the moment of diagnosis

Визит
Visit

Глаз
Eye

ФНО-b
PhNR-b

ФНО-Z
PhNR-Z

1 OD 36,9 6,7

OS 36,2 8,4

3 OD 51,0 16,8

OS 40,1 9,0

Примечание. 1 — первый визит; 3 — третий визит; ФНО-b — 
амплитуда ФНО, измеренная от пика волны b; ФНО-Z — амплитуда 
ФНО, измеренная от изолинии.
Note. 1 — the first visit; 3 — the third visit; PhNR-b — PhNR amplitude 
measured from the peak of the wave-b; PhNR-Z — PhNR amplitude 
measured from the baseline.

А Б
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смотря на отсутствие клинически выраженных признаков ГОН, 

процесс гибели ГК сетчатки, возможно, уже запущен и глаукома 

находится в так называемой стадии пластических измененний 

[21, 22]. На этом этапе как никогда важен персонифицирован-

ный подход к доклинической диагностике.

В проведенных нами ранее исследованиях показано, что 

специфическими маркерами ранних функциональных измене-

ний ГК сетчатки до появления клинических симптомов ГОН 

являются снижение амплитуды ФНО на вспышку 3,0 кд•с/м2, 

угнетение волн Р50 и N95 транзиентной ПЭРГ на паттерн 0,3°; 

снижение амплитуды с удлинением пиковой латентности Р100 

ЗВП [23]. Опираясь на эти данные, мы провели специальные 

ЭФИ для оценки различных аспектов возможной дисфункции 

ГК сетчатки.

Регистрация ПЗВП на первом визите показала выраженное 

снижение амплитуды P100 для паттерна 0,3° обоих глаз (OD > 

OS). Выявлено удлинение пиковой латентности Р100 в ЗВП на 

крупные (1°) и мелкие (0,3°) паттерны в обоих глазах по сравне-

нию с возрастной нормой (OD > OS) (табл. 1). В наших преды-

дущих исследованиях показано, что функциональным маркером 

ГОН до появления клинических симптомов является снижение 

амплитуды Р100 ЗВП, одновременное с удлинением его пиковой 

латентности [23]. Таким образом, полученные результаты ПЗВП 

в данном клиническом примере указывают на наличие ГОН. 

Однако такое выраженное удлинение времени кульминации 

пика Р100 (до 127,3 мс) не характерно для глаукомы и может 

быть связано с нейрооптикопатией иного генеза или, по наше-

му опыту, свидетельствовать о наличии сочетанной патологии.

При анализе транзиентной ПЭРГ обнаружено снижение 

амплитуды Р50 и N95 на мелкие стимулы обоих глаз. Амплитуда 

обоих компонентов транзиентной ПЭРГ (Р50 и N95) для сти-

мулов всех размеров на правом глазу была существенно ниже 

нормы, особенно выраженное изменение ПЭРГ отмечено для 

ответов на мелкие стимулы (табл. 2). На правом глазу амплитуда 

N95 оказалась ниже нормы для ПЭРГ на стимулы всех угловых 

размеров, больше для стимулов 0,8° и 0,3°. Время кульминации 

N95 повышено для стимулов всех размеров (в среднем на 10 мс).

Амплитуда стационарной ПЭРГ обоих глаз была симме-

трично снижена на стимулы всех угловых размеров. Пиковая 

латентность на левом глазу — в пределах нормальных значений, а 

для правого глаза обнаружено удлинение времени кульминации 

по сравнению со средней нормой в ПЭРГ на паттерн 16° (табл. 3).

Амплитуда ФНО, измеренная от пика волны b и от изо-

линии в ЭРГ на вспышку максимальной яркости, в обоих глазах 

снижена в среднем в 1,5 раза по сравнению со средними значе-

ниями нормы (OD > OS) (табл. 4). Таким образом, полученные 

по результатам ЭФИ данные и наличие в анамнезе у пациента 

ДЭП могут свидетельствовать о наличии признаков ГОН, воз-

можно, в сочетании с сосудистым фактором.

На основании полученных результатов стандартных и 

специальных исследований поставлен диагноз: «подозрение на 

глаукому, оптическая нейропатия смешанного генеза правого 

глаза». Рекомендован повторный осмотр через 6 мес.

Осмотр в динамике через 6 мес. Стандартный подход к 
лечению. На втором визите пациенту была выполнена суточная 

тонометрия, КП, ОКТ. Показатели ВГД OD = 25/23 мм рт. ст. 

(по Маклакову), OS = 19/18 мм рт. ст. (по Маклакову).

По данным ОКТ через 6 мес выявлена отрицательная 

динамика. Отмечено выраженное снижение минимальной 

ширины НРП в верхненосовом и верхневисочном отделах, 

отрицательная динамика в показателях пСНВС — сектораль-

ное истончение в височном отделе (рис. 3) и истончение слоя 

ГК сетчатки во всех квадрантах в пара- и перифовеолярной 

областях.

Отрицательная динамика данных КП отмечена, на-

оборот, преимущественно в нижненосовом отделе. На наш 

взгляд, это может быть обусловлено сосудистыми наруше-

ниями. 

Рис. 3. Показатели минимальной ширины НРП, толщины пСНВС по данным ОКТ и показатели КП на втором визите
Fig. 3. Indicators of the minimum rim width, thickness of the pRNFL according to the OCT data and the KP indicators at the 
second visit
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С учетом наличия отрицательной динамики по данным 

специальных методов исследований поставлен диагноз: «О/У 

Ib глаукома, оптическая нейропатия смешанного генеза правого 

глаза». Рекомендован повторный осмотр через 6 мес.

Из-за брадикардии в анамнезе пациенту рекомендована 

стартовая монотерапия аналогом простагландина, на фоне кото-

рой через 5 дней отмечена некупируемая нежелательная реакция 

в виде жжения и гиперемии ОD, в связи с чем проведена замена 

на препарат второго выбора — ингибитор карбоангидразы. На 

фоне лечения бринзоламидом 1 % 2 р/д давление цели не до-

стигнуто: через одну и две недели ВГД составило 22,8 и 23,2 мм 

рт. ст. (ICare) и 25 и 26 мм рт. ст. (по Маклакову) соответственно.

С учетом соматического статуса (брадикардия в анамнезе) 

пациенту назначена фиксированная комбинация (ФК) бринзо-

ламид + бримонидин [24].

Осмотр через 6 мес от начала терапии ФК бринзоламид + 
бримонидин. Третий визит. Доказательная эффективность ФК 
бринзоламид + бримонидин. Персонифицированный подход к 

Рис. 5. Динамика показателей минимальной ширины НРП, толщины пСНВС и внутренних слоев сетчатки в макуле по 
данным ОКТ и показателей КП на третьем визите
Fig. 5. The change in the indicators of the minimum rim width, the thickness of the pRNFL and the inner layers of the retina in 
the macula according to OCT and KP indicators at the third visit

лечению. При каждом плановом визите (через 2 нед, 1, 3 и 6 мес) 

пациенту проводились измерения ВГД в течение дня: в 10, 12, 14 

и 16 ч (ICare), а также измерение АД и ЧСС. Средний уровень 

ВГД на начальном визите (на фоне монотерапии бринзоламид 

1 % 2 р/д) составил 23,2 ± 1,1 мм рт. ст. При смене монотерапии 

на ФК бринзоламид + бримонидин отмечалось снижение ВГД 

во все сроки от начала терапии: через 2 нед — на 22,4 %; через 

месяц — на 31,4 %, через 3 мес — 34,5 %, через 6 мес — на 36,2 

% (рис. 4). 

Суточные колебания офтальмотонуса (при измерении 

в 10, 12, 14 и 16 ч) укладывались в физиологическую норму 

и во все сроки наблюдения не превышали значения 3,2 ± 0,9 

мм рт. ст., что свидетельствует об устойчивой гипотензивной 

эффективности ФК бринзоламид + бримонидин. В период 

лечения субъективных офтальмологических симптомов и 

общих нежелательных явлений не выявлено. В течение всего 

периода наблюдения не обнаружено ухудшения центрального 

зрения, значимые изменения периметрических индексов и 

морфометрических показателей ДЗН и пСНВС подтверждают 

стабилизацию глаукомного процесса. На рисунке 5 показана 

заметная положительная динамика показателей НРП, пСНВС 

и внутренних слоев сетчатки в макуле. 

Спустя 12 мес от исходного исследования (через 6 мес от 

начала терапии бринзоламид + бримонидин) (рис. 5) отмечена 

положительная динамика морфометрических показателей ДЗН 

(увеличение минимальной ширины НРП в ранее истонченных 

секторах и толщины пСНВС с височной стороны) и слоя ГК 

сетчатки, понимание механизмов которой требует дальнейшего 

изучения.

Результаты электрофизиологических исследований на 
третьем визите. По результатам ЭФИ на третьем визите (на 

фоне лечения ФК бринзоламид + бримонидин) обнаружена 

положительная динамика на правом глазу. По данным ПЗВП, 

по сравнению с предыдущим исследованием амплитуда Р100 на 

Рис. 4. Показатели ВГД на фоне лечения ФК бринзоламид + 
бримонидин
Fig. 4. Changes of IOP during treatment with FC brinzolamide + 
brimonidine
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паттерн 0,3° для правого глаза возросла на 5,5 мкВ (см. табл. 1). 

Отмечено также небольшое возрастание амплитуды Р100 для 

левого глаза, но одновременно с этим в OS снизилась амплитуда 

ПЗВП в ответах на паттерн 1°. Улучшение пиковой латентности 

ПЗВП для OD наблюдалось в ответах на крупные и мелкие 

стимулы, а для OS — только для крупных паттернов. Однако 

время кульминации Р100 ПЭРГ на мелкий паттерн 0,3° для OS 

при отсутствии гипотензивной терапии увеличилось на 8,2 мс, 

что может быть связано с наличием сопутствующей патологии 

сосудистого генеза (см. табл. 2). 

При третьем визите амплитуда стационарной ПЭРГ в OD 

возросла по сравнению с первым визитом в ответах на стимулы 

16° и 0,3° (см. табл. 3), а в OS — на мелкие стимулы 0,8° и 0,3°.

Положительная динамика, по данным ФНО, выражалась 

в существенном возрастании амплитуды ФНО, измеренной 

от пика волны b и от изолинии, и была более значительной в 

правом глазу (см. табл. 4). 

Таким образом, ЭФИ выявили дисфункцию ГК сетчат-

ки уже при первичном обследовании пациента, в то время 

как данные морфометрических исследований ДЗН, пСНВС 

и внутренних слоев сетчатки в макуле и КП не показали на-

личия признаков ГОН при первом визите. Результаты ПЗВП 

позволили заподозрить сопутствующую патологию, вероятно 

сосудистого генеза, что подтверждается данными анамнеза (на-

личие у пациента ДЭП I стадии) и показателями КП в динамике. 

В примере также показан положительный гипотензивный и 

нейропротекторный эффект от своевременно начатой местной 

гипотензивной терапии, который выражался в улучшении по-

казателей ОКТ и ЭФИ.

Динамика показателей электроретинографии, отража-

ющих различные аспекты дисфункции и гибели ГК сетчатки, 

говорит о суммарном повышении их функциональности при 

третьем визите пациента. Возрастание амплитуды ПЗВП, ПЭРГ 

и ФНО в правом глазу после назначения ФК бринзоламид + 

бримонидин связано с уменьшением дисфункции ГК сетчатки, 

наиболее вероятно, относящихся к субпопуляции клеток, еще не 

вступивших в апоптоз, а находящихся на стадии «пластических» 

изменений [21, 22, 25]. Этот факт может свидетельствовать о 

нейропротекторных свойствах данной ФК. Результаты ЭФИ 

указывают на большую чувствительность к лечению ГК пар-

воцеллюлярной системы сетчатки, что также характерно для 

глаукомы и подтверждает правильность постановки диагноза 

«подозрение на глаукому» при первом визите по данным ком-

плекса ОКТ-исследования и ЭФИ. Что касается левого глаза, 

то отрицательная динамика некоторых ЭФИ-показателей, от-

меченная нами при динамическом наблюдении, может быть свя-

зана с наличием сопутствующей сосудистой патологии. Однако 

при третьем визите для парного глаза без назначения ФК была 

отмечена также и положительная динамика некоторых показа-

телей: сокращение удлиненной при первом визите латентности 

Р100 ПЗВП на крупные паттерны и возрастание амплитуды 

ПЭРГ на мелкие паттерны, менее выраженные, чем для OD.

Эти положительные изменения указывают на важность 

тщательного изучения эффектов ФК бринзоламид + бримони-

дин на функциональную активность сетчатки также парного 

глаза для возможного расширения показаний к ее применению 

и уточнения механизмов терапевтического воздействия.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Коморбидность глаукомы и сосудистой патологии увели-

чивает чувствительность ГК сетчатки к росту ВГД и, как след-

ствие, апоптозу. Достижение успеха в лечении (стабилизация 

глаукомного процесса) напрямую связано со своевременным 

воздействием на еще не погибшие, но уже испытывающие вли-

яние многих неблагоприятных факторов аксоны ГК сетчатки. 

При обследовании пациентов с подозрением на глаукому для 

ранней и доклинической диагностики следует рекомендовать в 

качестве минимального комплекса инструментальных исследо-

ваний проведение КП, ОКТ и регистрацию ПЗВП, ПЭРГ, ФНО. 

Поскольку патогенез ГОН имеет многофакторный характер, 

персонифицированный подход к стартовой терапии глауко-

мы является особенно важным. Примененный нами впервые 

препарат бринзоламид + бримонидин обеспечивает не только 

эффективное снижение ВГД с минимальными суточными 

колебаниями, но и стабилизацию глаукомного процесса, под-

твержденную данными морфофункциональных исследований, 

что позволяет его рекомендовать для лечения пациентов с глау-

комой в сочетании с сосудистой патологией.
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