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резюме 

Роль повышенного офтальмотонуса в прогрессировании ГОН была подчеркнута неоднократно. Впервые вопрос о роли повышен-
ного внутриглазного давления (ВГД) как первопричины глаукомы возник в начале 60-х годов прошлого столетия. Однако вскоре 
эпидемиологические исследования по этому поводу подвергли сомнению роль ВГД как диагностического критерия глаукомы 
из-за относительно редкого обнаружения заболевания среди лиц с офтальмогипертензией и из-за частого выявления глаукомы 
при нормальном ВГД. Многоцентровые исследования, предпринятые с целью выяснить необходимость гипотензивной терапии 
в лечении глаукомы, показали важность снижения ВГД: было установлено, что снижение ВГД на 1 мм рт. ст. уменьшает риск 
развития глаукомы на 10-19%. Кроме того, оказалось, что скорость прогрессирования глаукомы весьма вариабельна и зави-
сит не только от формы глаукомы, но и от других факторов, например, стадии заболевания и вида терапии. Согласно данным 
Шведского исследования, ГОН чаще прогрессировала у больных, получавших более агрессивное лечение: аргон-лазерную 
трабекулопластику и синустрабекулэктомию. Наиболее важным фактором риска прогрессирования ГОН, как показали все ис-
следования, является возраст. По-прежнему, спорными остаются вопросы, касающиеся влияния флуктуаций ВГД, снижения ре-
тробульбарного кровотока, гипотензивного лечения, на прогрессирование глаукомной оптиконейропатии. Несмотря на то, что 
последнее многоцентровое исследование UKGTS (2014) показало снижение скорости прогрессирования глаукомы у больных, 
применявших латанопрост, у высокого процента больных, не получавших лечения, отсутствовало прогрессирование заболева-
ния. В связи с этим вопрос о роли ВГД, как главного пускового фактора в патогенезе глаукомы, остается открытым.
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abstraCt

The role of elevated intraocular pressure (IOP) in the progression of glaucoma optical neuropathy has emphasized repeatedly. The 
question about the role of elevated IOP as the underlying cause of glaucoma arose in the early 1960s. However, epidemiological 
studies have questioned the role of IOP as a diagnostic criterion for glaucoma, due to the relatively rare detection the disease 
among those with ocular hypertension and frequent detection of glaucoma with normal IOP. Multicenter studies determining the role 
of antihypertensive therapy in the treatment of glaucoma, have shown the importance of reducing IOP: decricing IOP at 1 mm Hg 
reduced the risk of developing glaucoma on 10-19%. In addition, it was found that the rate of glaucoma progression is very variable. It 
depends not only on the form of glaucoma, but also on other factors such as the stage of disease and therapy. Swedish study shown 
normal-tension glaucoma often progressed among the patients with more aggressive treatment such as argon laser trabeculoplasty 
or trabeculectomies. According to the study’s data, age is the most important risk factor for the progression of normal-tension 
glaucoma. Such questions as fluctuations in IOP, reduction of retrobulbar blood flow, antihypertensive treatment on the progression 
of glaucoma are still discussed. Despite the fact that the latter UKGTS multicenter study (2014) showed a decrease in the rate 
of progression of glaucoma in patients treated with latanoprost, a high percentage of non-treated patients didn’t have disease’s 
progression. In this regard, the role of IOP as main starting factor in glaucoma pathogenesis is still open.
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В начале 60‑х годов прошлого столетия впервые воз‑
ник вопрос о роли повышенного ВГД как первопричи‑
ны глаукомы. В 1962 г. Strömberg c соавт. провели иссле‑
дование в Шведском городе Сковдэ и установили, что 
в их регионе офтальмогипертензия — вполне обычное 
явление [1]. Это наблюдение подтверждалось впослед‑
ствии неоднократно, о чем свидетельствует недавний 
обзор Heijl всех опубликованных по этому поводу ста‑
тей (табл.1) [2]. Первое классическое эпидемиологиче‑
ское исследование с целью выяснения роли ВГД в раз‑
витии глаукомы было проведено в Уэльсе. Hollows и 
Graham впервые в 1966 г. применили в своем исследова‑
нии периметрию и установили, что глаукома нормаль‑
ного давления — весьма распространенное явление [3]. 
Как и в случае с офтальмогипертензией, это наблюде‑
ние впоследствии также неоднократно подтверждалось 
(табл. 1). Более того, в некоторых странах, например, 
в Японии, глаукома с повышенным ВГД — это, скорее, 
исключение из правил [4].
табл. 1. Число случаев развития глаукомы среди лиц с офтальмо-
гипертензией по данным литературы [Heijl, 2011] 

tabl. 1. Cases of glaucoma progression among patients with 
ophthalmohypertension

No of OH patients No of dev GL %

Lundberg, Wettrell, Linnér (Skövde, SE) 41 14 34

Perkins, (Bedford) 124 4 3.2

Armaly, (Des Moines, USA) 164 4 2.4

Nørskov et al. (Falster, DK) 46 3 6.5

Kitazawa et al. (Japan) 75 7 9.3

Примечание: OH — офтальмогипертензия, dev GL — развитие глаукомы 
Note: OH — ophthalmohypertension, dev GL — developing of glaucoma

В связи этим критически встал вопрос: надо ли c це‑
лью лечения глаукомы снижать повышенное ВГД? Было 
проведено большое количество новых эпидемиологиче‑

ских исследований, в которых авторы стремились выяс‑
нить, будет ли развиваться глаукомное поражение, если 
не снижать ВГД [5,6,7,8]. Данные, основанные на этих 
исследованиях, приведены в табл. 2. В целом результаты 
показали, что даже спустя 15 лет лишь у незначительно‑
го числа лиц с офтальмогипертензией развивается глау‑
кома.

Следует отметить, что упомянутые выше Strömberg  
с соавт. наблюдали за пациентами 20 лет и обнаружи‑
ли, что дефекты полей зрения возникли только у трети  
из них.

 Ситуация стала еще более драматичной, когда в 70‑х 
годах 20 века в клиническую практику был введен метод 
компьютерной периметрии, а статическая периметрия 
заменила кинетическую [9,10,11]. Количество больных 
с дефектами полей зрения сразу удвоилось [12]. Тем не 
менее, эпидемиологические исследования, которые про‑
должались уже с применением новых технологий, убе‑
дительно свидетельствовали о том, что глаукома может 
развиваться даже при нормальном ВГД, а офтальмоги‑
пертензия — никогда не приводить к глаукомному по‑
ражению. 
табл. 2. Удельный вес больных с глаукомой нормального давле-
ния среди общего числа больных глаукомой по данным литерату-
ры [Heijl, 2011] 

tabl. 2. Density of normotensive glaucoma among total number of 
glaucoma patients in literature 

No of NTG patients Total no og glaucomas % of NTG

Hollows & Graham, Wales 7 80 35

Armaly, Des Moines 4 8 50

Bengtsson, Dalby 20 35 57

Airaksinen, Finland 14 15 93

Malmö eye survey 314 539 58

Примечание: NTG — нормотензивная глаукома
Note: NTG — normal-tension glaucoma
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Таким образом, несмотря на тот факт, что много‑
центровые исследования набирали оборот, сомнения  
в том, насколько целесообразно проводить местное ги‑
потензивное лечение при глаукоме, оставались. Для вы‑
яснения этого вопроса были предприняты новые эпиде‑
миологические исследования. Первое из них выполнено  
в Швеции, в Malmö [13,14,15,16,17], где собственно впер‑
вые и были разработаны технологии определения скоро‑
сти прогрессирования глаукомы. Это было чрезвычайно 
важное открытие, поскольку без него невозможно полу‑
чить представление об эффективности гипотензивной 
терапии. Действительно, добиться снижения ВГД — не то 
же самое, что добиться стабилизации глаукомы. Однако 
в ту пору для оценки прогрессирования применяли пе‑
риметрические индексы, например MD. Основанные на 
регрессионном анализе, эти индексы прекрасно отража‑
ли скорость прогрессирования, но были малопригодны 
для определения ранних этапов прогрессирования ГОН. 
Для этого существенно более полезным оказался анализ 
светочувствительности в отдельных точках поля зрения 
методом GPA*. Появившаяся возможность рассчитывать 
скорость прогрессирования (Rate of Progression, ROP) 
сделала реальным не только возможность сравнивать 
эффективность тех или иных методов лечения глаукомы, 
но и оценивать значимость различных факторов риска, 
влияющих на развитие ГОН, включая уровень офталь‑
мотонуса. Уже первые эпидемиологические исследова‑
ния продемонстрировали, насколько ранее удается за‑
фиксировать признаки прогрессирования глаукомы с 
применением GPA по сравнению с использованием, так 
называемого Trend Analyses, который позволяет опреде‑
лить факт прогрессирования глаукомы на основании 
регрессионного анализа вероятности глаукомных изме‑
нений (Glaucoma Change Probability Analysis) [18,19]. Но 
самое главное состояло в том, что данную технологию 
удалось применить в первом серьезном эпидемиологи‑

ческом исследовании, направленном на решение вопро‑
са: помогает ли местное гипотензивное лечение [20].
Первые результаты 

Первые результаты оказались ошеломляющими. 
Так, первая публикация потрясла мировое офтальмо‑
логическое сообщество: эффективность гипотензивной 
терапии нельзя считать доказанной [21]. Исследования 
продолжались, но при этом приводили к тому же вы‑
воду [22].

Несколько иными были результаты других клини‑
ческих исследований, в которых оценивали лечение 
офтальмогипертензии. В целом они носили противо‑
речивый характер, за исключением работы Kass et al. 
(1989), из которой следовало, что местное гипотензивное 
лечение снижает риск развития глаукомы в два раза [23]. 
Однако в данной работе не было выполнено достаточ‑
но качественной статистической обработки результатов. 
Другие работы, посвященные офтальмогипертензии, 
приводили к отрицательному выводу [13,17].

Это побудило к выполнению многоцентровых иссле‑
дований. Так, в конце прошлого столетия и в начале ны‑
нешнего было проведено шесть многоцентровых иссле‑
дований, посвященных различным аспектам глаукомы: 
первое — офтальмогипертензии (the Ocular Hypertension 
Treatment Study (OHTS) [24], второе — лечению разви‑
той глаукомы [25], третье — глаукоме нормального дав‑
ления [27,26], четвертое — впервые выявленной глауко‑
ме (the Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT) [20], пятое 
— начальной глаукоме (Collaborative Initial Glaucoma 
Treatment Study (CIGTS) [28]. Шестым было Европей‑
ское исследование по предотвращению глаукомы (the 
European Glaucoma Prevention Study (EGPS) [29]. В наши 
дни проводятся новые исследования, посвященные ана‑
лизу результатов медикаментозного лечения глаукомы, 
например, UKGTS. Более подробно характеристика мно‑
гоцентровых исследований приведена в табл. 3.

таблица 3. Результаты многоцентровых исследований, посвященных проблемам глаукомы

tabl. 3. The results of multi-center’s studying glaucoma’s problems 

Название
исследования

Дизайн 
исследования

Группы
пациентов

Период
наблюдения Выводы

OHTS (Ocular 
Hypertension 
Treatment Study)24

22 центра, 1636 участников в возрасте от 
40 до 80 лет. Критерии отбора — наличие 
офтальмогипертензии (24-30 мм рт. ст.), от-
сутствие дефектов VF, экскавации, открытый 
угол передней камеры.

1) группа контроля — лица с офталь-
могипертензией (ОГ), не получавшие 
гипотензивного лечения.
2) группа лиц с ОГ, получавших гипо-
тензивное лечение.

6 лет

ВГД в группе, получавшей гипотензивное лечение, сни-
зилось на 22,5%±9,9%, в группе контроля на 4,0% ±11,6%; 
Переход ОГ в ПОУГ за 60 мес. составил 4,4% и 9,5%, соот-
ветственно.

AGIS (Advanced 
Glaucoma 
Interventions 
Study)25

12 центров, 591 участник, 789 глаз разделены 
на две группы в соответствии с последова-
тельностью проводимого лечения:
1) аргон-лазерная трабекулопластика (АЛТ) и 
трабекулэктомия (ТЭК), трабекулэктомия; 
2)Трабекулэктомия, АЛТ,
трабекулэктомия . 

В соответствии с достижением давле-
ния цели (18 мм рт. ст.) все глаза были 
подразделены на 4 группы: 
А — давление цели достигнуто в 100%;
В — в 75%≤100%;
С — в 50%≤75%;
D — ≤50% случаев.

От 6 до 13 лет

За 6 лет наблюдения ВГД в группе А — 12,3 мм рт. ст., В — 
14,7 мм рт. ст., С — 16,9 мм рт. ст., D — 20,2 мм рт. ст.
В группах B,C,D отмечалось ухудшение в VF по сравнению с 
группой А. Среди факторов риска снижения гипотензивного 
эффекта: молодой возраст и высокое исходное ВГД (для 
АЛТ), сахарный диабет и послеоперационное воспаление 
(для ТЭК)

CNTGS 
(Collaborative 
Normal Tension 
Glaucoma Study)26

24 центра, 230 участников с глаукомой 
нормального давления. 

1 — группа контроля;
2 — группа, получавшая гипотензивное 
лечение (хирургическое и местное 
гипотензивное).

ВГД в группе 1 и группе 2 составило 16,2±2,1 мм рт.ст. и 
10,6±2,7 мм рт.ст. Прогрессирование глаукомы — в 35% и 
12%, соответственно.
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OHTS — 1636 participants with ophthalmohypertension, no defects of VF, open angle. 
Control group is focused on the patients with ophthalmohypertension without any 
medication provided, the second group is focused on the patients with the hypotension 
therapy. Observation period is six years. The IOP is reduced to 22,5%±9,9% in the group 
with the hypotensive regime, when it is reduced only to 4,0% ±11,6% in the control 
group; POUG progression was 9,5% and 54% respectively during the 60 months. 
AGIS — 591 participants. 789 eyes were divided into two groups in correspondence with 
the treatment sequence: 1) ALT, trabeculotomy, trabeculotomy 2) Trabeculotomy, ALT, 
trabeculotomy
All the eyes were divided into four groups in correspondence with the pressure reaching 
its aim (18 mm Hg): A — the pressure aim is reached in a 100 %; 
B — 75%≤100%; С — в 50%≤75%; D — ≤50% сases. The statistics of IOP for the 6 years of 
observation is the following: Group A — 12,3 mm Hg, B — 14,7, C — 16,9, 
D — 20,2. In comparison with the group A, there was detected deterioration in VF in 
groups B, C and D.
CNTGS — 230 participants with the normal-tension glaucoma. 1st group is the control 
group, 2nd group has a treatment. In both groups the IOP 16,2± 2,1 and 10,6 ±2, and the 
progression was 35% and 12 % correspondingly. 

EMGT — 255 participants with barely detectable and untreated glaucoma. The 
exception is the terminal stages of glaucoma with the IOP ≥30 mm Hg. 1st group is the 
control group, 2nd group has a treatment: trabeculoplasty and betaxololi. The IOP in 
groups 1 and 2 was 20,6± 4,1 and 20,9 ±4,1 correspondingly. On the average, the IOP 
decreased to 30% in group 2, when there was no decrease detected in a group 1. The 
visible glaucoma progression was 62% in group 1 and 45% in group 2. 
CIGTS — 607 patients with the newly detectable glaucoma. 1st group is the control 
group, 2nd group has a treatment: 1-hypotension therapy, 2-trabeculotomy with 
5-phthoruracili. The IOP in groups 1 and 2 was 27 and 28 mm Hg correspondingly. On the 
average, the IOP decreased to 48% in group 2, and to 35% in group 1. In both groups the 
defects in VF were minimal. 
EGPS — 1081 patients with ophthalmohypertension, no defects of VF and optic nerve. 
1st group is the control group, 2nd group has a treatment with dorzolamide. On the 
average, the IOP decreased to 22,1% in group 2, and to 18,7% in group 1. In comparison 
of the two groups, there was detected no statistically significant difference in terms of 
the glaucoma progression level. 

Название
исследования

Дизайн 
исследования

Группы
пациентов

Период
наблюдения Выводы

EMGT (Early 
Manifest 
Glaucoma Trial)20

22 центра, 255 больных с впервые выявлен-
ной глаукомой. 

1 — группа контроля;
2 — группа, получавшая лечение: АЛТ 
на 360°+ бетаксолол.

10 лет

В среднем ВГД снизилось на 30% в группе 2, в то время как  
в группе 1 снижения давления не наблюдалось.
Прогрессирование глаукомы в группе 1 составило 62%,  
в группе 2 — 45%.

CIGTS 
(Collaborative 
Initial Glaucoma 
Treatment Study)28

14 центров, 607 пациентов с впервые выяв-
ленной глаукомой.

группа 1 — медикаментозное лечение;
группа 2 — хирургическое лечение 
(ТЭК с применением 5-фторурацила).

4 года

В среднем ВГД снизилось на 48% в группе 2 и на 35%  
в группе 1.
Дефекты в VF были минимальными и сопоставимыми  
в обеих группах.  
В группе 2 чаще наблюдалось развитие катаракты.

EGPS (European 
Glaucoma 
Prevention 
Study)29

1081 пациент с офтальмогипертензией (22-29 
мм рт. ст.), отсутствием дефектов в VF и ДЗН.

группа 1 — контрольная (плацебо);
группа 2 — дорзоламид. 5 лет

В среднем в группе 2 ВГД снизилось на 22,1% и на 18,7% в 
группе 1. Статистически значимой разницы между степенью 
прогрессирования глаукомы при сравнении двух групп вы-
явлено не было (13,4% и 14,1%, соответственно).

Следует подчеркнуть, что во многих упомянутых ис‑
следованиях существовали группы контроля, в которых 
гипотензивное лечение не проводили, а больных просто 
наблюдали. Как было отмечено выше, основной целью 
всех исследований было проследить роль ВГД в прогрес‑
сировании ГОН (Табл. 4). 
таблица 4. Результаты многоцентровых исследований по изуче-
нию роли ВГД в развитии и прогрессировании глаукомы [Heijl, 
2011]

tabl. 4. The results of multi-center’s studying the role of IOP in 
glaucoma’s progression 

Исследование Снижение/Повышение риска 
прогрессирования ГОН

Cтепень риска 
(доверительный 

интервал)

EMGT Снижается на 10-13% на каждый мм 
рт. ст. снижения ВГД 0,90 (0,86-0,94)

OHTS Повышается на 10% на каждый мм 
рт. ст. повышения ВГД 1,11 (1,04-1,17)

EGPS Повышается на 12% на каждый мм 
рт. ст. повышения ВГД 1,12 (1,03-1,23)

Canadian Glaucoma 
Study
(Канадское исследова-
ние по глаукоме)

Повышается на 19% с каждым мм рт. 
ст. повышения ВГД 1,19 (1,05-1,36)

EMGT — IOP decrease with every mm Hg can reduce glaucoma progression to 10-13% 

OHTS — the IOP rise with every mm Hg can be the cause of glaucoma progression up 
to 10%
EGPS — the IOP rise with every mm Hg can be the cause of glaucoma progression up 
to 12%
CGS — the IOP rise with every mm Hg can be the cause of glaucoma progression up 
to 19%

В таблице показано, насколько снижается/повыша‑
ется риск прогрессирования ГОН при снижении/повы‑
шении ВГД.

По мере того, как проходили годы, результаты этих 
исследований пересматривали и подвергали новой ста‑
тистической обработке. Например, если первые резуль‑
таты CNTGS были негативными [26], то когда анализ 
был выполнен повторно с учетом прогрессирования 
катаракты, выяснилось, что глаукома прогрессиро‑
вала чаще у лиц, не получавших лечение [27]. По дан‑
ным EMGT также оказалось, что снижение ВГД на 25% 
уменьшает риск прогрессирования заболевания вдвое 
[20]. На этом фоне наиболее слабые доказательства эф‑
фективности гипотензивной терапии были получены  
в AGIS (2000).

Результаты EGPS не выявили положительного 
эффекта от местного лечения глаукомы (применяли 
дорзоламид). Возможно, это было связано с очень 
низким гипотензивным действием препарата (в це‑
лом в группе, получавшей лечение, ВГД было сни‑
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жено в среднем лишь на 1 мм рт. ст.), кроме того, 
многие пациенты “выходили” из данного исследова‑
ния [29].

Наблюдение за больными в EMGTS на протяжении 
многих лет (более 8) показало, что глаукома прогресси‑
рует у 59% больных, причем, как правило, при нормаль‑
ном ВГД. 

В результате проведенных исследований было об‑
наружено много полезной информации, касающейся, 
прежде всего, влияния ВГД на прогрессирование ГОН 
(табл. 4). Когда были проанализированы эти факто‑
ры, то оказалось, что роль снижения офтальмото‑
нуса более значительна, чем это представлялось ра‑
нее, поскольку было установлено, что снижение ВГД  
на 1 мм рт. ст. снижало риск развития глаукомы  
на 10–19% [30,31,32,33,34,35]. Таким образом, в резуль‑
тате упомянутых исследований появилась еще одна 
важная рекомендация: давление цели должно быть 
ниже, чем это было принято считать ранее, и его не‑
обходимо переоценивать на протяжении наблюдения 
за больным, базируясь на результатах определения 
скорости прогрессирования глаукомы в каждом кон‑
кретном случае. 

Кроме того, оказалось, что скорость прогрессирова‑
ния глаукомы весьма вариабельна. Она зависит не толь‑
ко от факторов риска или формы глаукомы (рис.1), но 
еще от разных, не установленных пока обстоятельств 
[36]. Все это привело к одной очень важной рекоменда‑
ции по наблюдению за больными глаукомой: существует 
необходимость более частого выполнения периметрии 
(не реже трех раз в год в первые два года наблюдения) 
[37].

рис.1. Скорость прогрессирования глаукомы в зависимости от 
ее формы: наибольшая — при псевдоэксфолиативной глаукоме, 
наименьшая — при глаукоме нормального давления (цит. по Heijl 
A., 2009).

Fig. 1. The rate of glaucoma progression according to the form of 
disease: highest in cases with pseudoexfoliative glaucoma, lowest — 
in normal-tension glaucoma (Heijl A., 2009).

Проведенные исследования изменили саму пара‑
дигму мониторинга больных глаукомой. Стало очевид‑

ным, насколько важно определять прогрессирование 
ГОН. Однако вопрос “есть прогрессирование или нет?”  
со временем изменился на “какова скорость прогресси‑
рования?” 
какова скорость Прогрессирования 
гон По результатам многоцентровых 
исследований?

Важно подчеркнуть, что только в двух из них из‑
учали скорость прогрессирования ГОН у пациентов, 
не получавших лечение. Это — Collaborative Normal‑
Tension Glaucoma Study (CNTGS 1998) и Early Mani‑
fest Glaucoma Trial (EMGT) [20,26]. Можно сказать, 
что это — “естественное” течение ГОН, и информа‑
ция о том, как быстро она прогрессирует и от чего 
это зависит, представляется особенно ценной. Со‑
гласно данным CNTGS и EMGT, скорость ухудшения 
MD у больных глаукомой, не получавших лечения, 
составляет 0,4dB/год [20,26]. В последующем боль‑
шее внимание было уделено изучению скорости про‑
грессирования ГОН в клинической практике, т.е. на 
фоне лечения [32,33,37]. Можно сказать, что это — 
ключевой момент в мониторинге глаукомы, посколь‑
ку именно в этом случае удается определить риск сле‑
поты у конкретного больного, что отражено в Евро‑
пейских рекомендациях (European Glaucoma Society). 
Кроме того, появляется возможность изучить, с ка‑
кими именно факторами риска связана скорость про‑
грессирования глаукомы.

В этом плане особого внимания заслуживают ис‑
следования, выполненные в Университетской клинике 
Skåne в Malmö (Швеция), где наблюдается основная 
масса больных глаукомой южной части страны с насе‑
лением 300 тыс. человек. Таким образом, исследование 
проведено не на отобранном контингенте, а на обыч‑
ных больных глаукомой с разной тяжестью заболева‑
ния. Именно в глаукомном отделении этой клиники  
в 1996 г. была разработана программа периметрии 
SITA*. В исследовании участвовали все больные гла‑
укомой, обращавшиеся в эту клинику с марта 1996  
по 2005 г.г. Их число составило 583, причем 38% при‑
ходилось на псевдоэксфолиативную глаукому (ПЭГ). 
Среднее количество периметрических тестирований 
(SITA) — 8,9, среднее значение MD — 10,0 dB. При 
этом анализировали исходное состояние поля зрения 
и вид лечения. Среднее количество антиглаукомных 
капель составило 3. Максимальное их назначение за 
период наблюдения — 30. В 179 случаях была выпол‑
нена аргон‑лазерная трабекулопластика (АЛТ), при‑
чем в 127 случаях однократно, в 48 — дважды и в 4 — 
трижды и более, в 60 глазах — синустрабекулэктомия 
(СТЭК).

Скорость прогрессирования ГОН, полученная в дан‑

*SITA — Шведский интерактивный пороговый алго‑
ритм (Swedish Interactive Thresholding Algorithm)
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ном исследовании, представлена на рис.2, из которого 
видно, что у основной части больных глаукомой она со‑
ставила ‑0,80 dB⁄год. 

рис.2. Скорость прогрессирования ГОН по данным Шведского ис-
следования [30].

Fig. 2. The rate of normal-tension glaucoma progression according 
to a Swedish study [30].

каковы факторы риска 
Прогрессирования гон, выявленные в 
ходе многоцентровых исследований?

Этот вопрос является одним из ключевых, посколь‑
ку позволяет, во‑первых, выделить группу/группы па‑
циентов, нуждающихся в более частом и детальном 
мониторинге, во‑вторых, пересмотреть стратегии лече‑
ния, которые, очевидно, должны быть более жесткими 
у пациентов, имеющих высокий риск прогрессирования 
ГОН. Мультивариационный анализ показал, что среди 
факторов риска прогрессирования имеют место воз‑
раст, среднее ВГД, исходное значение MD и вид терапии 
(чаще ГОН прогрессировала у больных, получавших бо‑
лее агрессивное лечение: АЛТ и СТЭК, что отражено в 
табл. 5).
табл. 5. Факторы риска прогрессирования ГОН по данным Швед-
ского исследования 

tabl. 5. Risk factors for normal-tension glaucoma progression 
according to Swedish study

Variable Reference Slope Significance

Age N/A –0.021 0.000

Mean IOP N/A –0.028 0.011

MD* Worse than — 10.03 dB –0.188 0.004

ALT† No –0.081 0.021

Trabeculectomies† No –0.283 0.012

Примечание: Age — возраст, Mean IOP — среднее значение ВГД, MD — среднее 
отклонение, ALT — аргон-лазерная трабекулопластика, Trabeculectomies — предше-
ствующие трабекулэктомии. 
N/A — фактор не может быть учтен 

По данным A.Heijl [42] скорость прогрессирова‑
ния ГОН весьма вариабельна, и в среднем от нормы  

до полной слепоты проходит 50 лет. Однако достаточно 
быстрое прогрессирование (больше 1,0 dB/год) наблю‑
далось не так редко. Это важный аспект, поскольку, как 
было показано Mills et al. в 2006 г. [43], при такой ско‑
рости через 10‑15 лет глаукома переходит из начальной 
стадии в развитую, а из развитой в далеко зашедшую.
влияет ли уровень вгд на скорость 
Прогрессирования гон?

Роль повышенного офтальмотонуса в прогрессиро‑
вании ГОН подчеркивалась неоднократно [33,35,44]. 
Главный вывод этих исследований: снижение ВГД  
на 1 мм рт.ст. снижает риск прогрессирования ГОН на 
10%. Можно предположить, что этим фактором объясня‑
ется различная скорость прогрессирования ГОН в раз‑
ных исследованиях. Действительно, если группы боль‑
ных в них отличаются по возрасту, степени снижения 
ВГД за период наблюдения, а также формой глаукомы 
(например, в некоторых исследованиях анализируются, 
в том числе, данные больных с узким профилем УПК), то 
результаты этих исследований нельзя сравнивать между 
собой.

Согласно данным Шведского исследования, уровень 
ВГД является фактором риска прогрессирования ГОН, 
причем на первых этапах анализа (без учета проводимой 
терапии) имели значение также размахи ВГД. При срав‑
нении полученных данных с результатами аналогичных 
исследований в других странах авторы подчеркивают, 
что среднее значение ВГД на протяжении наблюдения 
во всех исследованиях приблизительно одинаково и со‑
ставляет 20,0 мм рт. ст. по Гольдману [45,46].

Тем не менее, следует признать, что результаты иссле‑
дования роли ВГД в развитии ГОН носят противоречи‑
вый характер. В 2012 г. Ernest P [47] с соавторами проана‑
лизировали 412 публикаций, посвященных определению 
скорости прогрессирования ГОН методом периметрии. 
Авторы отобрали 12 работ, имевших наиболее досто‑
верные результаты. В 65% анализируемых статей была 
отмечена связь между прогрессированием ГОН и повы‑
шенным ВГД. Однако эта связь не всегда была прямой,  
из чего следует, что прогрессирование ГОН в ряде случа‑
ев может проходить на фоне нормального ВГД.

Столь же спорным остается вопрос о влиянии флук‑
туаций ВГД на прогрессирование ГОН. По мнению Heijl, 
это связано с тем, что в изучении данного вопроса надо 
учитывать, получают ли больные какую‑либо антиглау‑
комную терапию. Это объясняет большой разброс дан‑
ных в литературе [40,41,48,49,50]. Если больные получают 
гипотензивную терапию, то роль играет именно уровень 
ВГД, а не его флуктуации. По данным AGIS, флуктуации 
ВГД при нормотензивной глаукоме не оказывают влия‑
ние на прогрессирование ГОН и имеют значение только 
при низком уровне офтальмотонуса (AGIS, 2000). 

Согласно данным EMGT, cкорость прогрессирова‑
ния глаукомы с высоким ВГД составила 1,3 dB/год, а 
при ПЭГ — 3,1 dB/год (EMGT) [20].
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возраст и Прогрессирование гон

Наиболее важным фактором риска прогрессирования 
ГОН авторы Шведского исследования называют возраст, 
причем этот вывод совпадает с мнением других авторов 
[38,39,32,51]: с каждым годом жизни риск прогрессиро‑
вания возрастает на 1,04 условную единицу риска. Роль 
возраста в прогрессировании ГОН подчеркивается в ис‑
следовании AGIS в 2000 г., а также в Канадском глауком‑
ном исследовании [32].

 Следует отметить, что в литературе встречаются 
единичные публикации, указывающие на возможность 
низкой скорости прогрессирования ГОН: ‑0,35 dB/год, 
что было продемонстрировано канадскими авторами 
[38, 39]. По их данным, ГОН прогрессировала у 45 боль‑
ных, в то время как у 153 — прогрессирование не отме‑
чено. Здесь уместно обратить внимание на тот факт, что 
в Канадском исследовании пациенты имели более мо‑
лодой возраст, ВГД у них было ниже, ПЭС встречался 
реже, а главное, это было проспективное исследование,  
в котором больных наблюдали и лечили более тщатель‑
но, а также пациенты лучше выполняли назначения 
врача.
влияние стадии глаукомы на 
Прогрессирование гон

Cпорным остается вопрос о влиянии исходного MD 
на скорость прогрессирования ГОН. Так, в описываемом 
Шведском исследовании авторы не заметили влияния 
исходной тяжести заболевания на его прогрессирование. 
Напротив, сравнивая парные глаза, они выявили более 
высокую скорость прогрессирования в лучшем глазу, 
в котором степень глаукомного поражения была менее 
выражена. В то же время многие авторы отмечают об‑
ратное явление [34,52, 53]. Недавнее исследование Forch‑
heimer et al. [51] выявило отсутствие связи прогрессиро‑
вания ГОН с исходной стадией заболевания. Подобные 
противоречия могут объясняться различной исходной 
степенью тяжести заболевания. Действительно, скорость 
прогрессирования ГОН при далекозашедшей стадии по 
данным периметрии может оказаться ниже, чем, напри‑
мер, при развитой стадии.

Особого внимания заслуживает исследование ско‑
рости прогрессирования ГОН без лечения. При на‑
блюдении в течение 6 лет за 46 пациентами с ПОУГ 
высокого давления, 57 — больными ГНД и 15 — с 
ПЭГ и выполнении периметрии каждые три меся‑
ца, Heijl и соавт. отметили, что средняя скорость 
прогрессирования ГОН в первой группе (глауко‑
ма повышенного давления) составила ‑1,08 dB/
год, при ГНД ‑0,36 dB/год, а при ПЭГ ‑3,13 dB/год. 
В среднем, за 6 лет прогрессирование имело место 
у 68% больных, причем при ПОУГ высокого давле‑
ния в 74% случаев, при ГНД — в 56%, а при ПЭГ —  
в 93%. Примечательно, что период времени, при ко‑
тором возможен распад зрительных функций, суще‑

ственно различается при рассматриваемых формах 
глаукомы. При ПЭГ этот период составляет всего 19,5 
месяцев, в то время как при ПОУГ высокого давления 
— 44,8 месяцев, а при ГНД — 61,1 месяц.

Сравнивая скорость прогрессирования среди боль‑
ных глаукомой, не получавших лечения, Heijl et al. от‑
мечают, что она существенно выше среди пожилых  
(1,48 dB/год), чем среди молодых пациентов (0,6dB/год). 
В данном исследовании средняя скорость изменения ин‑
декса MD, выбранная в качестве критерия прогрессиро‑
вания, составила ‑1,8 dB/год [42].

 Особого внимания заслуживает работа A. Martinez 
et al. [54], в которой авторы, помимо традиционно 
оцениваемых в подобных исследованиях ВГД, стадии 
заболевания и вида лечения, обратили внимание  
на показатели ретробульбарного кровотока и АД,  
в том числе, в связи с приемом антигипертензивных 
препаратов. Наблюдая за пациентами в течение 5 лет, 
авторы обнаружили, что прогрессирование глаукомы 
связано не с ВГД или его флуктуациями, а с уровнем 
перфузионного давления, диастолического АД, ско‑
ростью кровотока в глазной артерии, а также с индек‑ 
сом сопротивления (RI) в глазной артерии и 
задних коротких цилиарных артериях. Кроме того, 
существенное влияние на прогрессирование ГОН 
оказывает прием системных препаратов для снижения 
АД.

При сравнении клинических показателей у больных 
глаукомой в препериметрическую и периметрическую 
стадию заболевания наши недавние исследования опре‑
делили важную прогностическую значимость показате‑
лей кровотока в тех же сосудах, что отмечены в работе 
A. Martinez [55]. 

 Факторы риска прогрессирования ГОН, выявленные 
в ходе многоцентровых исследований, резюмированы  
в табл. 6.
табл. 6. Факторы риска, влияющие на прогрессирование ГОН (по 
данным многоцентровых исследований, посвященных глаукоме)

tabl. 6. Risk factors for normal-tension glaucoma progression 
according to Swedish study

Study EMGT CNTGS AGIC OHTS EGPS

IOP √ − √ √ √

Damage √ − √ NA NA

Age √ − √ √ √

Exfoliations √ × × × √

Disk haemorrhages √ √ × √ ×

Примечание: IOP — внутриглазное давление, Damage — исходное глаукомное по-
ражение, Age — возраст, Exfoliations — наличие ПЭС, Disc haemorrhages — выявление 
геморрагий по краю ДЗН; √ — имеет влияние, “ — “ — не имеет влияния, × — фактор 
не учитывался (не анализировался), NA — фактор не может быть учтен. 
Цит. по L Rossetti, F Goni, 2010 [56]. 
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какое влияние оказывает 
гиПотензивное лечение на 
Прогрессирование гон?

Ответ на этот вопрос всегда был основным в проведе‑
нии любого многоцентрового исследования по глаукоме. 
В каждом из них сравнивали различные стратегии лече‑
ния, но только в двух — в качестве контроля использова‑
ли группы больных, не получавших лечения (см. выше).

Однако особого внимания заслуживает недавнее ис‑
следование, проведенное в Великобритании (United Kin‑
dom Glaucoma Treatment Study, UKGTS) [57]. Это первое 
в мире рандомизированное плацебо‑контролируемое 
исследование для выявления эффективности местной 
гипотензивной терапии (латанопрост), выполненное  
в 10 центрах. В исследовании участвовали 516 пациентов 
с глаукомой. В течение 2 лет всем обследуемым периме‑
трию выполняли 11 раз. 

В определенной степени дизайн UKGTS напоминал 
дизайн EMGT: исходное ВГД в UKGTS было 19,9 мм  
рт. ст., а в EMGT — 20,6 мм рт. ст.; возраст обследуемых 
пациентов также одинаков (66 лет в UKGTS и 68 лет  
в EMGT). Если сравнить результаты наблюдения в этих 
двух исследованиях за один и тот же период наблюдения 
(24 месяца), то прогрессирование оказалось несколько 
более высоким в UKGTS: у 15,2% больных, получавших 
лечение, в то время как в EMGT — у 11% больных. 

Применение методов визуализации ДЗН и слоя нерв‑
ных волокон сетчатки, наряду с периметрией, повышает 
информативность оценки прогрессирования ГОН и де‑
лает информацию более достоверной, сокращая к тому 
же период проведения исследования. Именно это было 

сделано в UKGTS. Однако данные результаты еще не 
опубликованы.

 В UKGTS был сделан еще один очень важный вы‑
вод. Поскольку у 2/3 больных, не получавших лечения, 
прогрессирования глаукомы за 2 года не было обнаруже‑
но, то возникает вопрос, стоит ли лечить всех больных  
с установленным диагнозом глаукомы? Эта проблема 
представляется очень важной и чрезвычайно деликатной. 
Предложение ограничиться наблюдением за пациентами 
с впервые установленным диагнозом с целью определения 
у них скорости прогрессирования (прежде, чем начинать 
лечение) высказывалась ранее [32,38,46]. В то же время 
неоднократно поднимается вопрос о том, как непросто 
определить скорость прогрессирования, к тому же она 
может изменяться в процессе течения глаукомы [33,58].
заключение

Таким образом, из обзора литературных данных 
следует, что представления о роли ВГД, как диагно‑
стическом критерии глаукомы, а также как о факторе, 
влияющем на ее прогрессирование, претерпевали су‑
щественные изменения по мере того, как методы диа‑
гностики глаукомы совершенствовались, а клинические 
исследования становились все более масштабными, 
причем с неизменным улучшением их дизайна. Выводы 
наиболее значимых исследований сводятся к необходи‑
мости снижения ВГД в лечении глаукомы. Однако уже 
сегодня встает вопрос о дифференцированном подходе 
к выбору пациентов, которые действительно нуждают‑
ся в этом лечении.
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