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В настоящий момент глаукома продолжает оста-
ваться одной из наиболее распространенных 
причин необратимой слепоты в мире. 

Факторами риска развития данной патологии явля-
ются возраст, раса, наличие заболевания в семейном 
анамнезе, повышенное внутриглазное давление 
(ВГД) [4, 7].

Несмотря на все многообразие патогенетических 
аспектов развития и прогрессирования глаукомы, 
многие из которых остаются еще не совсем понят-
ными, единственным доказанным способом замед-
лить прогрессирование глаукоматозного процесса, 
является снижение ВГД [4].

Между тем, практически каждый офтальмолог, 
занимающийся глаукомой, сталкивался с ситуацией, 
когда при высоких значениях ВГД изменений в 
области диска зрительного нерва (ДЗН) не наблю-
далось длительные годы и, наоборот, в ряде случа-
ев при нормальных показателях офтальмотонуса 

пациент имел типичную картину глаукомной опти-
ческой нейропатии [7].

Одним из малоизученных факторов риска воз-
никновения глаукомы является снижение уровня 
давления цереброспинальной жидкости. Эта кон-
цепция основана на том, что существует определен-
ный градиент давления по обе стороны решетчатой 
мембраны склеры, отделяющей внутриглазное про-
странство от субарахноидального. Разность давле-
ний между внутриглазным давлением и давлением 
в арахноидальной жидкости носит название трасла-
минарного (трансмембранного) градиента тканевого 
давления. Увеличение разницы трансламинарного 
градиента давления будет связано с увеличением 
ВГД или уменьшением давления цереброспинальной 
жидкости. Предполагается, что подобные изменения 
давления могут оказывать негативное влияние на 
состояние головки зрительного нерва и приводить к 
развитию глаукомной оптической нейропатии. 
Именно это явление, по мнению ряда авторов, слу-
жит объяснением факту развития характерных для 
глаукомы изменений зрительного нерва у лиц с 
нормальным ВГД.

Аналогичным образом лица, имеющие офтальмо-
гипертензию и повышенный уровень давления цере-
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броспинальной жидкости, будут иметь своеобраз-
ную защиту от альтерации диска зрительного нерва 
[34].

Среди отечественных авторов, изучавших вопро-
сы взаимосвязи внутриглазного и внутричерепного 
давления, пионером являлся К.И. Ноишевский. В 
его изложении эта проблема заключалась в следую-
щем: «Мы знаем два патологических процесса, в 
которых сосок зрительного нерва особенно обраща-
ет наше внимание – это застойный сосок зритель-
ного нерва и глаукоматозная экскавация зрительно-
го нерва. Глаукоматозная экскавация происходит 
вследствие повышенного внутриглазного давления, 
застойный сосок вследствие повышенного внутриче-
репного давления». Именно Ноишевский К.И. пер-
вым обратил внимание на тот факт, что «повышен-
ное внутриглазное давление и экскавация не всегда 
наблюдаются вместе, и в одних случаях повышен-
ное внутриглазное давление выступает на первый 
план, экскавации же может не быть, как это всегда 
бывает при начальном периоде острой глаукомы, в 
других случаях, наоборот, находим глубокую экс-
кавацию, сильное понижение зрения, а внутриглаз-
ное давление повышено только незначительно или 
даже вовсе не повышено».

В 1910  г. автор экспериментально подтвердил 
свою гипотезу, воспроизведя глаукомную экскава-
цию в глазу подопытных собак путем создания у 
них ликворной гипотензии с помощью трепанации 
черепа. Ноишевский К.И. также провел исследова-
ние в темной комнате у больного, которому прово-
дилась люмбальная пункция, и обнаружил, что в 
момент прокола вокруг свечи образуются радужные 
круги, кроме того, при ретроспективном анализе им 
были обнаружены описания двух пациентов, у кото-
рых при спинномозговой пункции появлялись 
головные боли, головокружения, радужные круги 
вокруг лампы, которые исследователь расценивал 
как реакцию на понижение внутричерепного давле-
ния [1, 3, 6].

В 70-80-х годах прошлого столетия изучением 
тканеликворного давления активно занимались 
Волков В.В., Коровенков Р.И. В опытах на кроли-
ках они показали, что в норме давление в зритель-
ных нервах существенно ниже внутриглазного дав-
ления [2].

Эти данные подтвердили данные, полученные в 
те же годы американскими исследователями [12]. В 
опытах на кошках группа ученых во главе с 
Yablonski M. показала, что уровень давления цере-
броспинальной жидкости может играть определен-
ную роль при глаукоме следующим образом. В 
модели у кошки давление цереброспинальной жид-
кости было снижено до -4 мм рт. ст. В один глаз 
объекта вводилась канюля, производя давление в 
0 мм рт. ст. Другой глаз оставался неизменным и 
поддерживался при нормальном давлении. Через 

3 недели на неизменном глазу развивалась оптиче-
ская глаукоматозная нейропатия. На глазу, в кото-
рый была введена канюля, и давление поддержива-
лось на низком уровне, патологических изменений 
не развивалась [36].

Morgan W.H. и соавт. в опытах на собаках при-
шли к аналогичным выводам. Для изучения влия-
ния давления цереброспинальной жидкости на гра-
диент тканевого давления в решетчатой мембране 
ДЗН исследователи применили трансвитреальное 
введение микропипетки прямо в ДЗН глаза собаки 
(решетчатая мембрана собаки напоминает таковую 
у человека). Основной перепад от ВГД к тканевому 
давлению в зрительном нерве происходит, как ока-
залось, в слое решетчатой мембраны склеры толщи-
ной всего 400  мкм. Причем, на глубине первых 
200  мкм на уровне тканевого давления ДЗН еще 
сказывалось искусственное изменение офтальмото-
нуса. На большей глубине уровень тканевого давле-
ния в зрительном нерве, составлявший в среднем 
8,6 ± 3,5 мм рт. ст., уже не зависел от внутриглаз-
ного давления, однако зависел от окружающего 
давления жидкостей в межоболочечных простран-
ствах зрительного нерва, которое практически соот-
ветствовало давлению в боковых желудочках мозга. 
Таким образом, чем более высокими были индиви-
дуальные показатели давления цереброспинальной 
жидкости, тем выше были и показатели ретролами-
нарного тканевого давления в зрительном нерве.

Полученные данные свидетельствуют о том, 
что ретроламинарное тканевое давление в ДЗН 
определяется, главным образом, уровнем давления 
цереброспинальной жидкости. Следовательно, 
внутричерепное давление, наряду с внутриглаз-
ным давлением, формирует трансмембранный гра-
диент тканевого давления в зрительном нерве. 
Результаты исследований, проведенных Morgan W. 
и соавт., свидетельствуют о постоянстве гидроста-
тического давления по ходу зрительного нерва при 
плавном его снижении в направлении от глаз к 
мозгу [19].

Если истинное ВГД находится на уровне 20 мм 
рт. ст., то и в зрительном нерве давление варьирует 
от 7 до 12 мм рт. ст. в тканях и от 6 до 10,5 мм рт. 
ст. в ликворе. Из данных работ следовало, что в 
норме у собаки существует градиент давлений по 
обе стороны РМ ДЗН до 10 мм рт. ст., и мембрана 
сдерживает эту разницу, стойко не деформируясь 
[14, 20].

Работа Morgan W. также показала, что уровень 
давления цереброспинальной жидкости определяет 
давление в ретроламинарной ткани зрительного 
нерва. Результаты демонстрируют гидростатическое 
равновесие между давлением в цереброспинальной 
жидкости в зрительном нерве, субарахноидальном 
пространстве и боковых желудочках, а также то, 
что трансламинарный градиент давления может 
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изменяться вне зависимости от внутриглазного дав-
ления [21].

Уникальные исследования были проведены Don 
Liu и Michon Y. Авторы измеряли ликворное дав-
ление в зрительном нерве у людей непосредственно 
в ходе энуклеации слепого глаза. В результате ока-
залось, что вариации составляют от 4 до 14 мм рт. 
ст. Среди данных оперируемых больных, у пациен-
тов с глаукомой показатели ликворного давления в 
зрительном нерве были статистически значимо ниже 
(6,7 мм рт. ст.) в сравнении с таковыми у больных 
с другой патологией (8,4  мм рт. ст.). Из данных 
результатов можно сделать вывод, что при глаукоме 
существует тенденция к росту градиента давления 
на уровне решетчатой мембраны склеры за счет 
снижения ликворного давления в зрительном нерве 
[11].

Авторы также указывают на взаимосвязь давле-
ния цереброспинальной жидкости в зависимости от 
положения тела. У 16 наблюдаемых больных, пре-
жде чем удалить глазное яблоко, на три минуты 
приподнимали ножной конец операционного стола 
(поза Тренделенбурга). В результате давление в 
зрительном нерве повышалось на 1-2 мм рт. ст.

Эксперименты на кошках свидетельствуют о 
наличии прямой связи между уровнем АД, повыша-
ющегося при опускании головы, и синхронном 
росте ликворного давления в мозге. При искусствен-
ном повышении системного АД медикаментозным 
путем (внутривенное введение норадреналина) или 
временной окклюзии трахеи тканеликворное давле-
ние в глазу также закономерно возрастало [10].

Ostrup  R.C. и соавт. подтверждают наличие 
тесной связи между тканеликворным давлением в 
головном мозге и системным АД. В своих клиниче-
ских наблюдениях за пациентами, у которых в ходе 
нейрохирургического мониторинга с помощью 
специального волоконно-оптического катетера, на 
протяжении многих часов прослеживалась прямая 
корреляционная связь между уровнем тканеликор-
ного и системного артериального давления [23].

Заболотских Н.В. для измерения тканеликвор-
ного давления в зрительном нерве в условиях 
офтальмологической клиники предложила исполь-
зовать методику офтальмодинамометрии. По мне-
нию автора, максимальный венный пульс в ЦВС в 
условиях дозируемой компрессии глазного яблока 
точно соответствует уровню тканевого давления в 
зрительном нерве [5].

По мнению Волкова В.В., головной мозг и глаз-
ные яблоки посредством зрительных нервов связа-
ны в единую гидродинамическую систему. В направ-
лении от глаз к мозгу по волокнам зрительного 
нерва постоянно проходит аксоплазматический ток 
жидкости. Во встречном направлении сердечными 
пульсовыми толчками в субарахноидальное про-
странство зрительного нерва «накачивается» ликвор. 

Именно таким образом цереброокулярная гидроди-
намика связана с системной гидродинамикой. 
Существующий в норме мембранный градиент дав-
лений до 10 мм рт. ст. обеспечивает беспрепятствен-
ный отток лимфы и элементов крови из сетчатки 
глаза через ЦВС. Увеличение этого градиента может 
повредить решетчатую мембрану, что приведет к ее 
глаукоматозной деформации. С другой стороны, 
отсутствие градиента может привести к лимфостазу 
и тромбозу ЦВС [1].

Jonas J.B. и соавт. в 2003 г. провели исследова-
ние, целью которого явилось изучение анатомиче-
ской зависимости между решетчатой пластинкой, 
областью внутриглазного давления и областью дав-
ления цереброспинальной жидкости в ретробуль-
барном пространстве. В исследование включили 
53 энуклеированных глаза по поводу злокачествен-
ной меланомы хориодеи без участия зрительного 
нерва (контрольная группа) и из-за абсолютной 
вторичной закрытоугольной глаукомы (основная 
группа). В результате авторы установили, что тол-
щина решетчатой пластинки, анатомическое соот-
ношение между внутриглазным пространством и 
ликворным пространством существенно отличаются 
между нормальными глазами и глазами с глаукомой 
[16].

Возраст является одним из основных факторов 
риска развития ПОУГ. Исследования Fleishman и 
соавт. обнаружили связь между уровнем давления 
цереброспинальной жидкости и возрастом, которая 
позволяет объяснить возраст, как фактор риска 
развития глаукомы. В работе анализировались элек-
тронные карты пациентов, которым была выполнена 
спинномозговая пункция в клинике Mayo в 
Рочестере, штат Миннесота в период 13-летнего 
наблюдения (1996-2009). Больные, принимающие 
препараты или имеющие диагнозы, способные 
повлиять на уровень цереброспинального давления, 
из исследования были исключены. В итоге были 
проанализированы данные 12118 пациентов. Было 
установлено, что цереброспинальное давление было 
стабильно в возрасте 20-49 лет и составляло 11,5 ± 
2,8 мм рт. ст. Однако с увеличением возраста, после 
49 лет, цереброспинальное давление снижалось до 
8,4 ±2,4 мм рт. ст. [21].

Если предположить, что уровень ВГД остается 
прежним, данное снижение цереброспинального 
давления с возрастом приведет к значительному 
увеличению градиента трансламинарного давления. 
Это, в свою очередь, может стать причиной разви-
тия глаукомной экскавации. Если предположить, 
что уменьшение уровня давления цереброспиналь-
ной жидкости эквивалентно увеличению ВГД, то 
можно попытаться оценить этот эффект в опубли-
кованных популяционных исследованиях, которые 
изучали уровень ВГД в популяции у людей, страда-
ющих глаукомой и без нее.
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Исследование Baltimore Eye Survery показало 
4-хкратное увеличение риска развития глаукомы 
при повышении ВГД 3 мм рт. ст. [29, 32]. Другое 
исследование Beaver Dam Eye Study показало, что 
в среднем разница ВГД у больного глаукомой и без 
нее составляет 5 мм рт. ст. [17]. Японский ученый 
Tajimi обнаружил, что увеличение ВГД на 4 мм рт. 
ст. повышает риск развития глаукомы в 4 раза даже 
в пределах нормального диапазона [15, 33]. Эти 
данные свидетельствуют о том, что наблюдаемое 
увеличенное ВГД необходимо соотносить с умень-
шением давления цереброспинальной жидкости с 
возрастом. Что, в свою очередь, может быть важ-
ным фактором риска развития глаукомы.

Одним из рисков развития глаукомы также 
является индекс массы тела. Newman-Casey с кол-
легами нашла положительную корреляцию между 
увеличением индекса массы тела и глаукомой, осо-
бенно у женщин европеоидной популяции [22]. С 
другой стороны, Leske’s Barbados Eye Study выяви-
ло в африканской популяции, что и снижение ИМТ 
связано с риском развития глаукомы. Другие иссле-
дования близки в своих выводах к этому же резуль-
тату [18]. Рен и коллеги в своем исследовании 
выявили положительную корреляцию между уров-
нем массы тела и уровнем цереброспинального 
давления. Одномерный анализ показал, что уровень 
цереброспинального давления достоверно коррели-
рует с более высоким ИМТ [31]. На основании 
результатов исследований в этой области можно 
сделать вывод о том, что у женщин повышенный 
ИМТ может увеличивать риск развития глаукомы. 
Достоверной информации относительно мужчин в 
этом случае не получено [8, 9, 25, 30].

Раса является одним из хорошо изученных фак-
торов риска развития глаукомы. Среди людей афри-
канского происхождения отмечается более высокая 
заболеваемость ПОУГ и тенденция к ее развитию в 
более молодом возрасте. Характерны также более 
высокие темпы прогрессирования и более частые 
случаи развития слепоты от этого заболевания [24, 
28, 29]. Распространенность ОУГ среди латиноаме-
риканцев выше, чем у европеоидов и сопоставима с 

ее частотой у лиц негроидной расы [26]. Среди 
представителей монголоидной расы существует 
большое этническое разнообразие, и эти различия 
прослеживаются в преобладании различных форм 
ПГ. По данным Quigley H.A. с соавт., ЗУГ наибо-
лее распространена среди жителей Китая и 
Монголии, а также коренного населения Северной 
Америки и о. Гренландия (эскимосов) [27].

Однако, работ, исследующих влияние расы на 
уровень давления цереброспинальной жидкости, на 
сегодняшний момент недостаточно.

ВЫВОД

Результаты исследований показывают, что сни-
жение уровня цереброспинальной жидкости являет-
ся одним из факторов риска развития глаукомы. 
Его понижение может оказывать такое же негатив-
ное действие на решетчатую мембрану, как и повы-
шенное ВГД за счет увеличения разности трансла-
минарного давления. Понижение уровня 
ликворного давления при нормальном офтальмото-
нусе может объяснить причину возникновения гла-
укомы нормального давления. Между тем, неспо-
собность дать количественную оценку 
ретроламинарному градиенту давления ограничива-
ет изучение данной проблемы. Тем не менее, работы 
в данном направлении представляются достаточно 
перспективными, поскольку, разработав шаблонные 
расчеты для уровня ВГД, трансламинарного гради-
ента, уровня давления цереброспинальной жидко-
сти, можно не только предсказать риск развития 
глаукомы и улучшить понимание влияние внутри-
черепного давления для другой глазной патологии, 
но и найти новые пути лечения данной патологии.
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