
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

102 1/2017   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

УДК 617.7-007.681-07

Электрофизиологические исследования  
в диагностике глаукомы
Курышева Н.И., д.м.н., профессор, руководитель консультативно-диагностического отдела;

Маслова Е.В., врач-офтальмолог консультативно-диагностического отдела.

Центр офтальмологии ФМБА России, Клиническая больница № 86, 123098, Российская Федерация,  
Москва, ул. Гамалеи, 15.

Авторы не получали финансирование при проведении исследования и написании статьи. 
Конфликт интересов: отсутствует.

Резюме
В обзоре рассматриваются различные электрофи-

зиологические методы обследования (ЭФИ) и их место  
в диагностике глаукомы. 

ЭФИ позволяют регистрировать биоэлектрические  
потенциалы, генерируемые нейронами зрительной сис- 
темы в ответ на вспышку или паттерн-стимул. В срав-
нении с визуализирующими технологиями в офталь-
мологии (оптической когерентной томографией, флюо-
ресцентной ангиографией, ультразвуковым В-скани- 
рованием глаза), ЭФИ являются функциональными 
тестами, так как вызванные биоэлектрические потен-
циалы представляют собой результат проведения сигна-
лов по зрительному пути. В отличие от психофизических 
методов исследования (периметрия, визометрия, опре-
деление цветового зрения), ЭФИ позволяют получить  

объективную информацию о локализации функцио-
нальных нарушений, давая возможность оценить вклад 
определенных нейронов зрительного пути (фоторецеп-
торов, биполярных клеток, ганглиозных клеток или зри-
тельного нерва). За последние десятилетия совершен 
прорыв в отношении ЭФИ различных нейрональных 
структур зрительного пути. Многие из них играют важ-
ную роль в дифференциальной диагностике глаукомы  
с другими заболеваниями зрительной системы.
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Введение
Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ)  

в традиционном представлении характеризует-
ся прогрессирующей оптической нейропатией со 
специфическими изменениями диска зрительного 
нерва (ДЗН) и поля зрения. Экспериментальные, 
клинические и эпидемиологические исследования 
свидетельствуют о существовании различных фак-
торов риска развития ПОУГ. Среди них повышенное 
внутриглазное давление (ВГД) вследствие измене-
ний дренажной системы глаза признается ведущим 
[1], однако не единственным [2-5]. Важную роль  
в апоптозе нейронов сетчатки при глаукоме играет 
ишемия/реперфузия [5]. Недостаточно изученный 
патогенез ПОУГ обуславливает необходимость диф-
ференциальной диагностики данного заболевания 
с другими оптиконейропатиями. Несмотря на про-
гресс исследования структурных изменений в ДЗН 
и перипапиллярной сетчатке методом оптической 
когерентной томографии (ОКТ), ранняя функцио-
нальная диагностика данного заболевания все еще 
проблематична [6]. 

За последние десятилетия совершен прорыв  
в отношении отдельных электрофизиологических 
методов исследования (ЭФИ) различных нейро-
нальных структур зрительного пути, из которых 
складывается усовершенствованная система элек-
трофизиологической диагностики (табл. 1). Сами 
по себе эти методы не дают достаточной информа-
ции для выявления глаукомных изменений, одна-
ко они играют важную роль в дифференциальной 
диагностике с другими заболеваниями зрительной 
системы.

ЭФИ информативны для оценки зрительных 
функций у пациентов с ПОУГ, позволяя регистри-
ровать биоэлектрические потенциалы, генериру-
емые нейронами зрительной системы в ответ на 
вспышку или паттерн-стимул. В сравнении с визу-
ализирующими технологиями в офтальмологии 
(ОКТ, флюоресцентная ангиография, ультразвуко-
вое В-сканирование глаза) ЭФИ являются функцио-
нальными тестами, так как вызванные биоэлектри-
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The review discusses different electrophysiological 

methods of examination and their role in glaucoma diag-
nostics. Electrophysiological methods allow a recording of 
bioelectrical potentials that are generated by the neurons  
of the visual system in response to flash and pattern stimu-
lation. Compared to imaging techniques in ophthalmology 
(optical coherence tomography, fluorescein angiography or 
ultrasound sonography), the electrophysiological methods 
are functional tests, as the evoked bioelectrical potentials 
are by-products of signal processing within the visual path-
way. Compared to psychophysical procedures in ophthal-
mology (perimetry, visual acuity, color vision testing) the 
electrophysiological methods allow to reveal an objective 

localization of functional deficits, as the type of the record-
ing enhances the contribution of specific neurons along the 
visual pathway (photoreceptors, bipolar cells, ganglion cells, 
or optic nerve). Different electrophysiological examination 
methods of various neuronal structures of the visual path-
way have been improved during the past decades. Most 
of them play an important role in distinguishing glaucoma 
from other diseases of the visual system.
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ческие потенциалы представляют собой результат  
проведения сигналов внутри зрительного пути.  
В сравнении с психофизическими методами иссле-
дования в офтальмологии (периметрия, визоме-
трия, исследование цветового зрения) ЭФИ позво-
ляют получить объективную информацию о ло- 
кализации функциональных нарушений, так как 
каждый метод ЭФИ позволяет оценить вклад опре-
деленных нейронов зрительного пути (фоторецеп-
торов, биполярных клеток, ганглиозных клеток или 
зрительного нерва). 

По мнению большинства исследователей, при 
ПОУГ первично и в большей степени поражаются 
ганглиозные клетки (ГК), апоптоз которых генети-
чески детерминирован, так как ГК наиболее чув-
ствительны к ишемии и реперфузии [2, 7, 8]. ЭФИ, 
в частности электроретинография (ЭРГ), являются 
весьма перспективными для оценки состояния ней-
ронов сетчатки. Исследования, проведенные у боль-
ных с ПОУГ, свидетельствуют о том, что уже на ран-
них стадиях заболевания в патологический процесс 
вовлекается сетчатка, в том числе и ее наружные 
слои [9].

Стандартная электроретинограмма
Стандартная или ганцфельд ЭРГ на одиночные 

вспышки — метод, позволяющий получить инфор-
мацию о функции фоторецепторов и биполярных 
клеток. Глаукома, как и другие виды патологии 
зрительного нерва, характеризуется прежде всего 
поражением ганглиозных клеток и их аксонов. Эти 
структуры не участвуют в генерации а- и b-волн 
ЭРГ, поэтому при глаукоме ЭРГ, как правило, оста-
ется почти нормальной или слегка редуцирован-
ной [10]. Однако было показано, что острое повы-
шение ВГД в эксперименте у обезьян вызывало 
резкое угнетение амплитуд a- и b-волн [11]. Пато-
логические процессы во внутренних слоях сет-
чатки могут снижать амплитуду b-волны ЭРГ,  
в то время как а-волна, генерируемая фоторе- 
цепторами, питающимися от хориоидеи, остается 
интактной к происходящим во внутренних слоях  
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Метод Аббревиатура Применение для диагностики глаукомы

Электроретинография
S-колбочковая ЭРГ 
ФНО 
ОП

Ранний индикатор глаукомного поражения

Паттерн ЭРГ ПЭРГ Ранний индикатор глаукомного поражения

Мультифокальная ЭРГ мфЭРГ Мониторинг эффективности лечения

Зрительные вызванные потенциалы S-колбочковые ЗВП Ранний индикатор глаукомного поражения

Мультифокальные ЗВП мфЗВП Обеспечивает «объективную» периметрию

Электроокулография ЭОГ Дает низкую информативность при глаукоме

Таблица 1Электрофизиологические методы, применяемые при глаукоме

Примечание: ФНО — фотопический негативный ответ; ОП — осцилляторные потенциалы.

сетчатки биохимическим нарушениям. Для пора-
жения а- и b-волн необходима большая площадь 
повреждения. Патология макулярной области вели-
чиной с диаметр или 3 диаметра ДЗН не изменяет 
общей ЭРГ [12, 13]. Однако селективное вовлече-
ние фоторецепторов и биполярных клеток при раз-
витой ПОУГ может быть выявлено ритмической 
ЭРГ (РЭРГ) широкого спектра частот. Учитывая, что 
в РЭРГ низкой и высокой частоты доминирует ответ 
разных нейронов сетчатки, выявленные изменения 
на частотах 8,3-10 Гц в глазах с развитой глаукомой 
доказывают, что в патологический процесс вовле-
каются не только ГК, но и фоторецепторы, причем 
в большей степени — палочковые. Страдают также 
колбочковые биполярные клетки сетчатки [14]. 

ЭРГ на длительный стимул 
ЭРГ на длительный стимул (200 мс) характе-

ризуется ответом фоторецепторов, а также on-  
и off-биполярных клеток. При глаукоме наблюдает-
ся снижение амплитуды off-компонента ЭРГ задол-
го до появления клинически видимой оптической 
нейропатии. По мере прогрессирования заболева-
ния происходит дальнейшее снижение амплитуды 
указанной ЭРГ, что свидетельствует о нарушении 
синаптической передачи от фоторецепторов к off-
биполярам. В патологический процесс также вовле-
каются on-биполярные клетки [15].

Полагают, что наиболее чувствительным тес-
том, который может играть роль в диагностике гла-
укомы на ранних стадиях, является регистрация 
S-колбочкового негативного компонента*. 

Однако роль других типов колбочковых ответов 
также важна. Например, регистрация L- и М-кол-
бочковых негативных компонентов фотопической 
ЭРГ полезна в наблюдении за больными с уже уста-
новленным диагнозом глаукомы [16]. Особую роль 
при глаукоме играет исследование S-колбочковой 
системы сетчатки методом синеколбочковой элек-
троретинографии (S-cone ЭРГ) [17].

Синеколбочковая ЭРГ
S-колбочковая (кониоцеллюлярная система) —  

это отдельный класс ГК сетчатки, являющийся 
единственным исключительно цветовым каналом. 
Уникальность этого канала заключается в том, что 
каждая S-колбочка контактирует непосредственно 
с биполярной клеткой, которая соединяется с соб-
ственной синеколбочковой ганглиозной клеткой 
сетчатки.

Известно, что ведущим звеном патогенеза фор-
мирования латентной стадии глаукомы высокого 
давления является повреждение аксонов (S) ган-
глиозных клеток сетчатки, сопровождающееся 
нарушением процессов межрецепторного взаимо-
действия нейронов при возбуждении их сине-жел-
тыми стимулами. Это сопровождается появлением 
дефектов в парацентральных отделах поля зрения  
и свидетельствует об изменении активности хрома-
тических каналов кониоцеллюлярной зрительной 
системы [18]. 

S-колбочковая ЭРГ проводится в фотопических 
условиях. В качестве стимула подаются единич-
ные синие вспышки на желтом фоне. Полагают,  
что увеличение латентности и уменьшение ампли-
туд S-колбочковой ЭРГ у пациентов с подозрением 
на глаукому свидетельствуют о наличии патологи-
ческих изменений на уровне ганглиозных клеток 
сетчатки в результате развития феномена эксайто-
токсичности [17].

* По чувствительности к свету с различными длинами волн 
различают три вида колбочек: S-типа чувствительны в фио-
летово-синей (S от англ. Short — коротковолновый спектр); 
M-типа — в зелено-желтой (M от англ. Medium — средневол-
новый); L-типа — в желто-красной (L от англ. Long — длинно-
волновый) частях спектра (примечание авторов).

Курышева Н.И., Маслова Е.В.
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Осцилляторные потенциалы
Высокочувствительными, но слабо специфичны-

ми для диагностики глаукомы критериями являют-
ся осцилляторные потенциалы (ОП) [19]. ОП пред-
ставляют собой высокочастотные быстрые ритми-
ческие микроволны низкой амплитуды на восходя-
щей части b-волны ЭРГ. Количество ОП в норме от 
4 до 7. Для выделения ОП необходимы специальные 
условия регистрации (стимулы, адаптация), а также 
использование математических фильтров, снижа-
ющих низкочастотные компоненты ЭРГ и проявля-
ющих высокочастотные компоненты (90-120 Гц). 
Наилучшими условиями для выделения ОП являют-
ся мезопические, при которых функционируют как 
палочковая, так и колбочковая системы [20].

ОП характеризуют активность внутренней сет-
чатки, в частности ее амакриновых клеток, которые 
высокочувствительны к ишемии. Ранние ОП отра-
жают функцию on-системы палочек и колбочек,  
а поздние ОП связаны с активностью нейронов  
колбочковой off-системы*. В целом полагают, что 
снижение амплитуды ОП характеризует степень 
ишемии внутренних слоев сетчатки [21].

Сумма амплитуд первых трех пиков от изоли-
нии представляет осцилляторный индекс, который 
зависит от ретинального кровотока и снижается  
у пациентов с офтальмогипертензией еще до того, 
как начинают выявляться значительные альтера-
ции на глазном дне. Экспериментальная глаукома 
редуцирует быстрые ОП во всех локализациях, даже 
когда дефекты поля зрения умеренные [22].

Паттерн ЭРГ
Наибольшей специфичностью и чувствительно-

стью при глаукоме обладают паттерн ЭРГ (ПЭРГ), 
отражающая активность самих ГК, и фотопический 
негативный ответ (ФНО) [14], о котором речь пой-
дет ниже. 

Впервые о результатах ПЭРГ у пациента с гла-
укомой сообщили J.G. May et al. в 1982 г. [26].  
В 1983 г. появились еще две работы [27, 28], причем 
исследование, выполненное P. Wanger, H.E. Persson, 
стало основополагающим трудом в понимании дан-
ной проблемы [28]. Это была отправная точка для 
большого потока работ об изменениях ПЭРГ при 
глаукоме и офтальмогипертензии [10, 26-39]. Все 
эти исследования указывают на снижение ампли-
туды ПЭРГ при глаукоме без значительного изме-
нения ее латентности. Единственным исключением 
является научная работа T.J. Van den Berg et al. [43], 
которые не обнаружили корреляции между выпаде-
ниями поля зрения и амплитудой ПЭРГ. Это можно 

объяснить неверным дизайном данного исследо-
вания: чтобы уменьшить межличностную вариа-
бельность, авторы использовали парный глаз как 
контрольный. Однако вероятность поражения гла-
укомой парного глаза очень высокая, а снижение 
ПЭРГ может предшествовать появлению очевидных  
скотом в поле зрения.

ПЭРГ представляет собой ретинальный био-
потенциал, который является ответом на паттерн 
стимул в виде шахматного поля при временном 
его изменении и постоянной общей освещенности 
[41]. Ретинальные биопотенциалы записываются 
с помощью роговичных электродов. Применяются 
различные их типы, например, из золотой фольги 
[42] или DTL-электроды* [43]. Важно, что электрод 
не ухудшает зрительное изображение на сетчатке, 
в противном случае это приводило бы к заметному 
уменьшению амплитуды ПЭРГ [44, 45]. С соответ-
ствующей техникой можно добиться высокой ста-
бильности и воспроизводимости ПЭРГ с коэффици-
ентом вариабельности между сеансами ниже 10% 
[46]. Более детальное описание исследования ПЭРГ 
можно найти в стандарте ISCEV [47].

ПЭРГ рекомендована ISCEV для оценки функ-
ции внутренней сетчатки [10, 48, 49]. При глауко-
ме изменения ПЭРГ отмечаются до появления ано-
малий в ДЗН или перипапиллярной сетчатке. Таким 
образом, ПЭРГ позволяет корректно выявлять глаза 
с риском глаукомы до проявления ее классических 
признаков [14].

Для регистрации ПЭРГ в качестве стимула 
используют реверсивный шахматный паттерн, 
частота инверсий черных и белых ячеек в кото-
ром определяет, является ли ответ переменным 
(transient: 0,8-4 рев/с или 0,4-2 Гц, 1-3 Гц) или 
устойчивым (ответ устойчивого состояния, steady-
state: более 6 рев/с, 3,5 Гц). 

Согласно рекомендациям ISCEV, стимул для 
регистрации ПЭРГ должен быть высококонтраст-
ным, с общим размером поля стимуляции 10-16° 
и размером каждого квадрата около 40’. Контраст 
между черными и белыми квадратами должен быть 
максимальным (не менее 80%). Яркость белых 
ячеек должна составлять порядка 80 кд/м2, а фоно-
вое освещение — слабым или обычным комнатным 
[41]. Транзиентная (transient) ПЭРГ характеризу-
ется небольшим негативным компонентом: при-
близительно 35 мс (N35), с последующим высоким 
позитивным компонентом 46-60 мс (Р50) и более 
высокоамплитудным негативным компонентом 
(N95), как показано на рис. 1 [48]. 

Компонент ПЭРГ P50 используется для оцен-
ки функционального состояния макулярной зоны, 
а N95 — зрительного нерва. ПЭРГ устойчивого  

* Существуют три основных типа ганглиозных клеток: отве-
чающие на включение света (on-реакция), его выключение 
(off-реакция) и на то, и на другое (on-off — реакция) (приме-
чание авторов).

* DTL (Dawson-Trick-Litzkow) электроды представляют собой 
тонкие хлорсеребряные нити, закладываемые в нижний свод 
конъюнктивы (примечание авторов).
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состояния (steady-state), имеющая синусоидальный 
вид (содержит только компонент N95), наиболее 
эффективна в определении скрытых глаукомных 
повреждений. Для ранней диагностики глаукомы 
наиболее подходящей является ПЭРГ на небольшие 
размеры клеток паттерна (рис. 2). 

Особенно рано при глаукоме изменяется ПЭРГ 
на паттерн с малыми размерами клеток [26, 49]. 
Впрочем, в литературе есть наблюдения, что с даль-
нейшим уменьшением размеров клеток паттерна 
(<0,5°) глаукомные изменения ПЭРГ становятся 
менее выраженными [37]. Такое влияния размера 
паттерна помогает сделать полезные выводы о при-
менении ПЭРГ в ранней диагностике глаукомы.

ПЭРГ может быть снижена вследствие дисфунк-
ции фоторецепторов или биполярных клеток, когда 
ганглиозные клетки не получают адекватного сиг-
нала. Таким образом, сохранность ранних эта-
пов процесса передачи сигнала должна быть под-
тверждена, например, с помощью макулярной или  

мультифокальной ЭРГ, перед тем как принимать 
измененный ответ ПЭРГ за специфическую дис-
функцию ГК.

ПЭРГ «Фрайбурга»
Высокая вариабельность ответов и низкое отно-

шение «сигнал/шум» не позволяют надежно диа-
гностировать начальную глаукому по анализу  
абсолютных значений ПЭРГ. Поэтому разработаны  
специальные методы усовершенствования ПЭРГ 
(парадигмы), помогающие идентифицировать 
пациентов еще до манифестации дефектов ПЗ. Наи-
более известен «индекс ПЭРГ» или «Фрайбургская 
парадигма» [50]. Для решения проблемы высокой 
внутри- и межиндивидуальной вариабельности 
группа исследователей из города Фрайбург пришла 
к определенным принципам проведения ПЭРГ. 

Во-первых, используется стационарная стиму-
ляция 16 рев/с. Эта частота считается оптималь-
ной, так как при более низкой (например, 8 рев/с) 
и более высокой (например, 18 рев/с) чувствитель-
ность к выявлению глаукомы снижается [26, 51].

Во-вторых, используются два размера квадра-
тов: 0,8° и 16°, что уменьшает эффект межинди-
видуальной вариабельности. ПЭРГ на квадраты 
0,8° сильно видоизменяется при глаукоме, тогда 
как ПЭРГ на квадраты 16° — в меньшей степени  
и позднее [52]. Поэтому рассчитывают специаль-
ный индекс ПЭРГ KPERG:

KPERG =
 амплитуда ПЭРГ на квадраты 0,8° .

              амплитуда ПЭРГ на квадраты 16°
В современных электрофизиологических систе-

мах, например, системе RETI-compact PS компании 
«Roland Consult», расчет индекса ПЭРГ осуществля-
ется автоматически после регистрации сигналов, 
поэтому проведение исследований в рамках данной 
парадигмы не вызывает трудностей.

Рис. 2. ЭРГ и ПЭРГ при глаукоме: А — результаты стандартной ЭРГ (Flash-ERG), практически не измененные при 
начальной глаукоме (early glaucoma); Б — результаты ПЭРГ (PERG) на стимул размером 0,8°, заметно существенное 
снижение амплитуды при начальной и особенно развитой (advanced) глаукоме; В — результаты ПЭРГ на стимул 16°, 
снижение амплитуды заметно только в развитую стадию (цит. по Bach M. et al. [29])

Рис. 1. Транзиентная (transient) паттерн ЭРГ (цит. по 
Bach M. et al. [29])

А Б В

Курышева Н.И., Маслова Е.В.
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Другая известная парадигма получила назва-
ние «ПЭРГЛА» (PERGLA — «ПЭРГ для выявления 
глаукомы») [34, 53]. При этом методе используют 
накожные электроды и паттерны-решетки. Исполь-
зование накожных электродов более комфортно для 
пациента, однако амплитуда ответа существенно 
снижается — в 3 и более раз. По результатам иссле-
дования парадигмы ПЭРГЛА и индекс ПЭРГ суще-
ственно не различаются и могут комбинироваться 
в одном исследовании. 

Фотопический негативный ответ
В 1999 г. Viswanathan et al. в эксперименте впер-

вые показали, что если блокировать потенциалы 
от ганглиозных и амакриновых клеток сетчатки, 
то можно получить так называемый фотопический 
негативный ответ (ФНО), который генерируется 
внутренним отделом сетчатки [54]. ФНО — нега-
тивный потенциал, который следует за b-волной 
в фотопической ЭРГ на вспышку, а также за b-  
и d-волнами в on-off-ЭРГ на длительный стимул 
[55]. Исследование проводится бинокулярно при 
помощи DTL-электродов, при этом зрачок должен 
быть не менее 8 мм в диаметре, после темновой 
адаптации в течение 10 мин. Условия стимулиро-
вания: короткий стимул 4 мс на красные вспышки 
(640 нм, 400 кд/м2) при интенсивности 1,6 кд с/м2 
на синем фоне (450 нм) от 25 кд/м2. Полагают, что 
ФНО зависит от активности так называемых спай-
ковых нейронов сетчатки*, к которым относятся  
ГК и некоторые амакриновые клетки, которые 
также обладают импульсной активностью [56-58]. 
Кроме того, на генерацию ФНО оказывает влия-
ние активность ионов калия в глиальных клетках 
сетчатки [54]. При глаукоме, как и при поражени-
ях зрительного нерва другой этиологии, отмечается 
резкое угнетение ФНО [59, 60]. Результаты немно-
гочисленных исследований показали, что при ПОУГ 
происходит снижение амплитуды ФНО, которое 
коррелирует со степенью повреждения зрительного 
нерва, определяемого дефектами поля зрения [61-
65]. S. Machida et al. в своих исследования показа-
ли, что истончение комплекса ганглиозных клеток 
сетчатки сопровождается снижением их функции, 
при этом ФНО изменяется наиболее в центральной 
области сетчатки [66].

Исследование M. Kirkiewicz et al. показало, 
что уже при начальной стадии глаукомы проис-
ходит снижение амплитуды ФНО на 38% по срав-
нению с нормой. По данным этих авторов, метод 
обладает достаточно высокой чувствительностью  

и специфичностью на всех стадиях глаукомного 
процесса, а потому может быть аналогом других 
диагностических тестов, используемых при этом 
заболевании [67].

Мультифокальная ЭРГ
Мультифокальная ЭРГ (мфЭРГ) была создана для 

топографического анализа электрической активно-
сти сетчатки и представляет собой запись локальных 
ответов колбочковой системы при световой адап-
тации во множестве точек [68]. МфЭРГ позволяет 
записать пространственное распределение локаль-
ной ЭРГ в короткий промежуток времени, используя 
одновременно множественное предъявление стиму-
лов, т. е. визуальных сигналов [69]. Регистрируется 
ответ на стимулы гексагональной формы, входящие 
в матрицу, составленную из черных и белых гекса-
гонов и предъявляемую псевдослучайным образом 
(рис. 3).

Пример кривых биоэлектрического ответа в каж- 
дом из 61 гексагональных участков представлен на 
рис. 4.

МфЭРГ может состоять из множества ступеней.  
Так, FOK (First Order Kernels) соответствует линей-
ной части ответа и идентичен записи реакции после 
единичной вспышки (классический ЭРГ-сигнал). 
SOK (Second Order Kernels) характеризует реакцию 
на второй стимул, которая зависит от интервала 
между стимулами [71].

МфЭРГ FOK не информативна для оценки функ-
ции нейронов внутренней сетчатки при глаукоме, 
поскольку основным источником генерации её N1  
и P1 компонентов являются биполярные клетки [71]. 

Рис. 3. Стимул, представленный матрицей, состоящей  
из 61 гексагонального элемента, в каждом из них  
происходит смена светлых и темных гексагонов в соот-
ветствии с m-последовательностью* (цит. по Зольни-
ковой И.В. [73])

* Некоторые нейроны сетчатки способны генерировать нерв-
ные импульсы спонтанно, без дополнительной активации. 
Они «разряжаются» отдельными «спайками» с регулярной 
частотой или залпами «спайков», перемежающимися перио-
дами «молчания» (примечание авторов).

* М-последовательность, или последовательность макси-
мальной длины (англ. Maximum length sequence, MLS) — псев-
дослучайная двоичная последовательность (примечание 
авторов).
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Особый интерес для диагностики глаукомы 
представляет мфЭРГ SOK, так как она дает ценную 
информацию о повреждении внутренних слоев сет-
чатки, которая может быть полезна для определе-
ния потери центрального поля зрения и прогноза 
заболевания [72]. 

Несмотря на низкую специфичность метода,  
в отечественных и зарубежных исследованиях 
было показано, что мфЭРГ рано изменяется при 
глаукоме и, не являясь методом ранней диагно-
стики, может использоваться для мониторинга 
эффективности лечения [73, 74].

Зрительные вызванные корковые  
потенциалы

Определение зрительных вызванных корковых  
потенциалов (ЗВКП) — известный метод диа-
гностики заболеваний зрительных путей, широ-
ко применяющийся в офтальмологии, неврологии  
и нейрохирургии. ЗВКП представляют собой био-
потенциалы главным образом зрительной коры 
головного мозга с вкладом подкорковых образо-
ваний, возникающие в ответ на световое возбуж-
дение сетчатки [75]. ЗВКП записываются с заты-
лочной области головы и применяются для иссле-
дования функционального состояния зрительного 
нерва, а также для оценки зрительной коры голов-
ного мозга [76]. Любой нервный сигнал, достига-
ющий зрительной коры головного мозга, должен 
проходить через слой ганглиозных клеток сетчат-
ки. Таким образом, регистрация кортикальных 
ЗВКП также представляет способ электрофизио-
логического исследования функций ганглиозных 
клеток. В различных исследованиях было выяв-
лено, что при глаукоме происходит увеличение 
латентности и/или снижение амплитуды в основ-
ном положительного компонента ЗВКП — Р100 [24, 
77, 78]. Parisi представил одновременную запись 
ПЭРГ и ЗВКП у здоровых пациентов, у пациентов  
с ПОУГ и с офтальмогипертензией [33]. При ПОУГ, 

помимо изменений амплитуды ПЭРГ, была суще-
ственно снижена амплитуда ЗВП, тогда как при 
офтальмогипертензии полученные данные совпада-
ли с таковыми в контроле. Более того, время пере-
дачи ретинокортикального сигнала, которое оцени-
вали по разнице между латентностью ЗВП и ПЭРГ, 
было более длительным у пациентов с ПОУГ и обрат-
но пропорционально по отношению к амплитуде 
ПЭРГ. Таким образом, дегенерация ганглиозных кле-
ток сопровождается замедлением передачи сигна-
ла по зрительному тракту, о чем можно судить при 
исследовании ЗВП.

Т.Г. Каменских и И.О. Колбенев предполагают, 
что стойкое снижение амплитуды пика Р100 ЗВП 
при ПОУГ с нормализованным ВГД является небла-
гоприятным прогностическим признаком дальней-
ших необратимых структурных изменений головки 
зрительного нерва [79]. Наши исследования пока-
зали, что снижение амплитуды пика Р100 ЗВП при 
ПОУГ тесно связано с нарушением венозного кро-
вотока [80, 81]. 

ЗВП зависят от активности сетчатки и нерв-
ной проводимости по постретинальному зритель-
ному пути. Таким образом, результаты измерения 
амплитуды и латентности ЗВКП могут быть изме-
нены из-за факторов, независимых от глаукомного 
поражения ганглиозных клеток. Parisi сравнил дан-
ные ПЭРГ и ЗВКП с толщиной слоя нервных воло-
кон сетчатки (СНВС), измеренной методом ОКТ,  
у пациентов с глаукомой. При аномальных ампли-
туде и латентности ПЭРГ и ЗВП только данные 
ПЭРГ коррелировали с изменениями СНВС, тогда 
как корреляции между толщиной СНВС и параме-
трами ЗВКП не было обнаружено [33].

Синеколбочковые ЗВКП
Перспективной считают технику регистрации 

ЗВКП на движение, поскольку его восприятие пере-
дается чувствительными к глаукомному пораже-
нию клетками магноцеллюлярного пути. Применяют  

Рис. 4. Кривые биоэлектрического ответа в каждом из 61 гексагональных участков; представлено трехмерное отобра-
жение топографии плотности биоэлектрической активности мфЭРГ (цит. по Зольниковой И.В. [73])

Курышева Н.И., Маслова Е.В.
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также синеколбочковые S-ЗВКП, так как S-колбоч-
ковый кониоцеллюлярный путь поражается раньше, 
чем появляются дефекты полей зрения [10]. 

M.J. Korth et al. предложили метод ЗВКП «голу-
бой на желтом» как функциональный тест синечув-
ствительного S-колбочкового пути [82], который 
можно применять для раннего выявления глауко-
мы. Этот S-колбочковый путь, как показали психо-
физические исследования [83-85], поражается при 
глаукоме до появления изменений по стандартной 
периметрии. Horn et al. [85], применив «синие на 
желтом» ЗВКП в группе пациентов с препериме-
трической глаукомой, показали, что значительное 
удлинение латентности ЗВП происходит за 2 года до 
появления очевидных морфологических изменений 
в зрительном нерве.

Также существует технология ЗВП (SD-tVEP), 
основанная на предоставлении набора опреде-
ленных стимулов, состоящих из низкоконтраст-
ных и высококонтрастных квадратов шахматного 
поля. Данный вид ЗВП используется для получения 
ответов от магно- и парвоцеллюлярных проводя-
щих путей зрительной системы [86-88], поскольку 
М-путь реагирует на слабоконтрастную стимуля-
цию, а П-путь отвечает на высококонтрастную сти-
муляцию [89, 90]. C. Pillai et al. определили, какой 
именно уровень контрастности является наилуч-
шим для ранней диагностики глаукомы. Оказалось, 
что низкоконтрастная стимуляция позволяла наи-
лучшим образом отличить начальную глаукому от 
нормы [91]. 

T.S. Prata et al. в своих исследования показали, 
что в случаях асимметричного глаукомного пора-
жения результаты SD-tVEP значимо коррелируют 
с уровнем изменения поля зрения, оцениваемого 
по индексу МD. В глазах с более грубым выпадени-
ем поля зрения снижение амплитуды SD-tVEP было 
связано со снижением толщины сетчатки по дан-
ным ОКТ. Эти результаты показывают, что SD-tVEP 
может быть быстрым и объективным методом диа-
гностики глаукомы, включая скрининг [92].

Мультифокальные ЗВП

Baseler et al. [93] были первыми, кто записал 
мультифокальные ЗВП (мфЗВП). Стимул мфЗВП 
представляет собой матрицу, напоминающую 
мишень для игры в дротики и состоящую из элемен-
тов шахматного паттерна (рис. 5). Стимул, предъ-
являемый на экране монитора, имеет угловые раз-
меры, определяемые расстоянием между монито-
ром и глазом, и составляет от 40 до 60° зрительного 
угла. Каждый элемент состоит из нескольких белых 
и черных клеток. Согласно рекомендациям ISCEV, 
усредненная яркость стимула составляет 100 кд/м2,  
а яркость черных и белых клеток — 2 и 200 кд/м2 
соответственно. Исследование проводится моно-
кулярно, пациент фиксирует взор на центре фик-
сационной фигуры (например, креста); аномалии 
рефракции корригируются для близи. Исследова-
ние проводится при стандартном комнатном осве-
щении. Каждый элемент матрицы мфЗВП задается 
бинарной m-последовательностью, т. е. их предъяв-
ление является псевдослучайным, как и при иссле-
довании мфЭРГ [94, 95].

C появлением мультифокальной техники ЗВП, 
по аналогии с мультифокальной электроретино-
граммой (мфЭРГ) [94], возможна регистрация мно-
жества зон поля зрения в течение всего нескольких 
минут. Такие потенциалы носят название мульти-
фокальных зрительных вызванных потенциалов 
(мфЗВП) [96-111]. В последние годы эта методика 
вызывает значительный интерес, поскольку отлича-
ется от стандартной ЗВП [111]. 

При проведении пилотных исследований 
мфЗВП при развитой стадии ПОУГ на фоне сохран-
ной остроты зрения и компенсированного офталь-
мотонуса было выявлено удлинение латентности 
основного позитивного компонента мфЗВП в цен-
тре и в кольцах 3, 4, что указывало на нарушение 
проведения возбуждения от сетчатки к зрительной 
коре в проекции соответствующих топографиче-
ских зон [75]. В клинических и фундаментальных 

Рис. 5. Стимул (А) и протокол исследования (Б) с применением мультифокальных ЗВП. Сигнал в каждой из зон  
стимулируемого поля зрения, суммированный по 6 секторам поля зрения (цит. по Bach M. [98])
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работах, базирующихся на обследованиях значи-
тельного числа пациентов, также описаны измене-
ния латентности мфЗВП при глаукоме. Это в равной 
степени касается как глаукомы нормального давле-
ния, так и высокого давления [94-100]. Более выра-
женной стадии глаукомного процесса соответство-
вало большее удлинение латентности мфЗВП. 

МфЗВП оптимизированы для ранней диагности-
ки глаукомы путем использования слабоконтраст-
ных ахроматических стимулов [94, 112, 113]. При 
данном заболевании исследователи рекомендуют 
использовать черно-белый паттерн со 40% контраст-
ностью, поскольку предъявление стимула понижен-
ной контрастности раньше выявляет дисфункцию 
магноцеллюлярных ганглиозных клеток сетчатки, 
характерную для глаукомы: их апоптоз возникает 
раньше, чем парвоцеллюлярных ганглиозных клеток 
[113]. Другой вариант стимуляции мфЗВП заключа-
ется в предъявлении паттерна «голубой на желтом». 
Такой метод более чувствителен, чем классический 
высококонтрастный [112]. Хорошо известно, что 
сине-желтая периметрия также более чувствитель-
на для ранней диагностики глаукомы, чем класси-
ческие пороговые методы оценки поля зрения. Это 
обусловлено повышенной чувствительностью меха-
низмов, обеспечивающих восприятие коротковол-
нового спектра излучения, иначе говоря, ранним 
поражением синих колбочковых путей [114]. 

Hood et al. [99] продемонстрировали, что иссле-
дование поля зрения на периметре Humphrey и мо- 
нокулярные мфЗВП выявляют сравнительно одина-
ковое количество дефектов у пациентов с ранними  
и умеренными глаукомными изменениями. При 
межокулярном сравнении мфЗВП выявляют больше 
аномалий по сравнению с периметрией; однако, хотя 
аномалии, зафиксированные с помощью мфЗВП,  
и были пропущены при периметрии, обратная ситу-
ация также имела место. Goldberg et al. [115] сооб-
щили, что исследование методом мфЗВП выявляло 
дефекты при глаукоме практически во всех случаях, 
когда имелись дефекты поля зрения, зафиксирован-
ные периметрией. Также они обнаружили, что при-
мерно у 60% пациентов с глаукомой в парном глазу 
были выявлены аномальные результаты мфЗВП, что 
позволяло предположить у них препериметрическую 
стадию глаукомы. В то же время мфЗВП пока рассма-
триваются более как метод мониторинга глаукомы  
в качестве дополнения к стандартной автоматиче-
ской периметрии (САП). 

Электроокулография
Электроокулография (ЭОГ) регистрирует изме-

нения постоянного потенциала глаза при последова-
тельном изменении периодов темновой и световой 
адаптации. ЭОГ используется для оценки функцио-
нального состояния пигментного эпителия сетчатки, 
например, при макулярной дистрофии Беста [116, 
117]. Для диагностики ПОУГ метод не применяется.

Заключение
В настоящее время среди электрофизиологиче-

ских исследований в офтальмологии паттерн ЭРГ 
является наиболее распространенным и эффектив-
ным методом для раннего выявления глаукомы. 
Наряду с этим большой интерес для ранней диа-
гностики и динамического наблюдения пациентов  
с глаукомой представляют ЗВКП, которые отра-
жают функцию зрительной коры головного мозга 
и зрительного нерва. И хотя оба метода не имеют 
большого самостоятельного значения в диагности-
ке глаукомы, они, несомненно, могут быть исполь-
зованы в качестве важных дополнительных тестов  
в диагностическом процессе. 
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