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РЕЗЮМЕ	

Цель	работы:  исследовать среднюю скорость и факторы риска прогрессирования  глаукомной оптиконейропатии  (ГОН) при 
длительном наблюдении. Пациенты	и	методы. Первично было отобрано 750 человек, наблюдавшихся в течение 10 лет, у ко-
торых рассчитывали среднюю скорость прогрессирования ГОН. В соответствии с принятыми в рамках данного исследования 
критериями включения/исключения из этих больных была сформирована группа ретроспективного анализа, в которую вошли 
128 пациентов. Результаты. В ходе исследования выявлены факторы риска прогрессирования ГОН: исходное роговично-ком-
пенсированное ВГД (ВГДрк) > 23,6 мм рт. ст. (AUC 0,7) и ВГДрк через 5 лет > 19,8 мм рт. ст. (AUC 0,83), возраст > 69,5 года 
(AUC 0,6), корнеальный гистерезис < 9,9 мм рт. ст. (AUC 0,6) и СНВС < 92 мкм (AUC 0,6). В зоне риска оказались также 
пациенты с псевдоэксфолиативным синдромом и больные, принимающие системные блокаторы кальциевых каналов (p = 0,01). 
У пациентов с артериальной гипертензией ГОН прогрессировала реже (р = 0,015), как и у больных, получавших аналоги проста-
гландинов (риск снижен в 5 раз, p = 0,04) и фиксированные комбинации (риск снижен в 2 раза, p = 0,018). ВГДрк выше 17,6 
мм рт. ст. в отдаленном периоде является наиболее выраженным фактором риска прогрессирования ГОН. Было определено, 
что средняя скорость прогрессирования наблюдаемых за 10 лет больных глаукомой составила 0,6 дБ/год для ROP1, 0,62 ± 
1,09 мкм/год для ROP2 и 0,95 ± 3,28 мкм/год для ROP3. В группе с прогрессированием ГОН снижение светочувствительности 
на 1 дБ/год приводило к уменьшению параметра RNFL на 3,9 мкм/год. Применение аналогов простагландинов и фиксирован-
ных комбинаций снижает риск прогрессирования заболевания.
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Глаукома  — социально значимое заболевание, при‑
водящее к двусторонней слепоте. Выявление прогресси‑
рования глаукомы в настоящее время является наибо‑
лее слабым звеном в мониторинге данного заболевания 
и сводится главным образом к оценке серии протоколов 
стандартной автоматизированной периметрии (САП) 
[1]. Однако этот метод имеет ряд недостатков. На ран‑
них стадиях заболевания появление дефектов полей зре‑
ния и их нарастание отстает от структурных изменений 
ДЗН и сетчатки. Использование любого периметриче‑
ского индекса при определении скорости прогрессиро‑
вания ГОН при далеко зашедших стадиях заболевания, 
когда имеется диффузное выпадение полей зрения (ПЗ), 
может привести к переоценке проблемы [2]. Определе‑
ние прогрессирования ГОН методом ОКТ также имеет 
свои ограничения, связанные с наличием floor effect [3]. 
Поэтому на протяжении последних 10 лет активно об‑
суждается вопрос о необходимости сочетания методов 
структурного и функционального контроля в монито‑
ринге заболевания [3–5].

Главным признанным фактором прогрессирования 
глаукомной оптиконейропатии (ГОН), независимо от 
ее формы и стадии, принято считать повышенное ВГД 
[6–8], однако все больший интерес вызывает влияние 
других факторов на течение ГОН, так как известно, что 

заболевание может прогрессировать и при нормальном 
ВГД [4, 9]. Среди факторов, не связанных с ВГД или его 
флуктуациями, были отмечены тонкая роговица [7, 10], 
низкий корнеальный гистерезис [4], наличие геморрагий 
на ДЗН [4] и перипапиллярной атрофии хориоидеи [4, 
6], возраст больных [5, 6, 11], позднее выявление глауко‑
мы [7], а также наличие артериальной гипертензии [12]. 
При этом мнения исследователей по многим вопросам 
расходятся, поэтому все более актуальным становится 
вопрос о поиске значимых факторов риска и определе‑
нии индивидуальной скорости прогрессирования ГОН, 
что позволит избежать необоснованного лечения паци‑
ентов с низкой скоростью развития заболевания, а также 
тем, кто не нуждается в этом лечении.

Цель работы: исследовать среднюю скорость и фак‑
торы риска прогрессирования глаукомной оптиконейро‑
патии при длительном наблюдении.
ПациентЫ и методЫ

В данном исследовании выполнен ретроспективный 
анализ данных 750 человек, наблюдавшихся в течение 
10 лет (с 2007 года), у которых была рассчитана средняя 
скорость прогрессирования ГОН. Далее из этих больных 
были отобраны те, которые соответствовали критери‑
ям включения/исключения, приведенным ниже. Было  

abstraCt

purpose: to investigate the average speed and risk factors for the glaucomatous optic neuropathy (GON) progression during long-
term observation. patients and methods. The 10-year data of 750 patients were analyzed. The average GON progression rate was 
calculated on the basis of perimetry and optical coherent tomography data. Further, according to inclusion and exclusion criteria 128 
patients were included into the group of retrospective analysis. resultes. The following risk factors were established: initial corneal-
compensated IOP (IOPcc) > 23.6 mm Hg (AUC 0.7), IOPcc after 5 years > 19.8 mm Hg (AUC 0.83), age > 69.5 years (AUC 0.6), 
corneal hysteresis < 9.9 mm Hg (AUC 0.6) and retinal nerve fiber layer < 92 μm (AUC 0.6). Patients with pseudoexfoliation syndrome, 
and patients taking systemic calcium channel blockers (p = 0.01) also had the higher risk of GON progression. Its rate was lower in 
patients with arterial hypertension (p = 0.015), and in patients who received prostaglandin analogues (risk was 5 times reduced, p = 
0.04) and fixed combinations (risk was 2 times reduced, p = 0.018). IOPcc of higher than 17.6 mm Hg in the long-term period is the 
most pronounced risk factor for the progression of GON. It was determined that the average ROP of glaucoma progression among 
the patients was 0.6 dB/year for ROP1, 0.62 ± 1.09 μm/year for ROP2 and 0.95 ± 3.28 μm/year for ROP3, also each 1 dB/year 
decrease in photosensitivity (in group with glaucoma progression) was associated with further loss of RNFL (3.9 μm/year). Conclu-
sion. The use of prostaglandin analogues and fixed combinations reduces this risk.
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отобрано 128 больных, у которых на 128 глазах выпол‑
нен ретроспективный анализ 67 параметров по каждому  
исследуемому глазу, их связь со скоростью прогрессиро‑
вания ГОН в зависимости от формы заболевания и со‑
путствующих факторов, а также методов лечения.

Все пациенты были разделены на две клинические 
группы: с прогрессированием глаукомной оптиконейро‑
патии — 50 пациентов (50 глаз) и с отсутствием прогрес‑
сирования — 78 пациентов (78 глаз).

Прогрессирование ГОН регистрировали по данным 
анализа событий и трендов с использованием програм‑
мы GPA (glaucoma progression analyses), в которой, со‑
гласно линейному регрессионному анализу на основе 
трендов, достоверное отрицательное отклонение от ба‑
зовых протоколов (р < 0,05) расценивалось как наличие 
прогрессии (likely progression) [13]. Для оценки скорости 
прогрессирования нами были введены индикаторы про‑
грессирования ROP1дБ/год (GPA Humphrey), ROP2, рас‑
считанный по истончению слоя нервных волокон сет‑
чатки (СНВС/год) и ROP3, определяемый по истончению 
ганглиозного слоя (GCC/год), а также по его характери‑
стикам (FLV/год и GLV/год). Скорость прогрессирова‑
ния расценивали как медленное прогрессирование при 
ROP1 0,5–1 дБ/год, при ROP2 и ROP3 < 1 мкм/год; как уме‑
ренное прогрессирование при ROP1 1–2 дБ/год, при ROP2 
и ROP3 1–2 мкм/год; как быстрое прогрессирование при 
ROP1 >2 дБ/год, при ROP2 и ROP3 > 2 мкм/год.

Критериями включения являлись: наличие ПОУГ 
(95 глаз, 72,4 %) и ПЭГ (33 глаза, 28,5 %) начальной и раз‑
витой стадии, аметропия ≤0,5, открытый угол передней 
камеры по данным оптической когерентной томографии 
глаза (не менее 30°), отсутствие сопутствующей патоло‑
гии органа зрения, кроме катаракты.

Критериями исключения являлись: наличие да‑
леко зашедшей и терминальной стадии глаукомы, 

первично‑закрытоугольной глаукомы, глаукомы 
нормального давления, пигментной глаукомы, не‑
достаточно прозрачных оптических сред глаза, 
cфероэквивалента ±6,0 дптр, астигматизма ±2,0 дптр, 
низкого качества снимка ДЗН, хирургических опера‑
ций на органе зрения в анамнезе.

Объем исследования включал авторефрактоме‑
трию, визометрию, гониоскопию, пахиметрию (SP‑100 
Tomey, Германия), биометрию (Lenstar LS 900, Haag‑Streit 
Diagnostics, Швейцария), тонометрию (ORA, Reichert, 
США), измерение корнеального гистерезиса (КГ) и фак‑
тора резистентности роговицы (ФРР), стандартную ав‑
томатизированную периметрию (24‑2 SITA Standard, 
Humphrey Field Analyzer II, Carl‑Zeiss Meditec. Dublin, 
США), стереоскопию ДЗН (Visucam 500, Carl Zeiss, Гер‑
мания), оптическую когерентную томографию (Optovue 
Rtvue 100, США).

В данном исследовании анализировали влияние та‑
ких факторов, как возраст, степень глаукомного повреж‑
дения [14], тип глаукомы, сопутствующую системную 
патологию и вид местного гипотензивного лечения.
реЗультатЫ

Клиническая характеристика отобранных для наблю‑
дения больных приведена в таблице 1.

Было определено, что средняя скорость прогрес‑
сирования наблюдаемых за 10 лет больных глаукомой 
составила 0,6 дБ/год для ROP1, 0,62  ± 1,09 мкм/год для 
ROP2 и 0,95 ± 3,28 мкм/год для ROP3. В группе с прогрес‑
сированием ГОН ROP1, ROP2 и ROP3, как и ожидалось, 
достоверно были выше, чем в группе без прогрессиро‑
вания, и составили 1,59 ± 0,7 дБ/год, 1,72 ± 0,6 мкм/год 
и 1,83±0,8 мкм/год соответственно (р < 0,0001). Согласно 
результатам линейного регрессионного анализа увели‑
чение MD/год на единицу в среднем приводило к умень‑
шению параметра RNFL на 3,9 мкм/год (рис. 1).

В таблице 2 приведены значимые факторы риска про‑
грессирования ГОН, а также их пороговые значения. На 
рисунках 2 и 3 представлены диаграммы размахов для 
исходного ВГДрк и возраста, а на рисунке 4 — диаграм‑
мы размахов для исходных морфометрических показа‑
телей, характеризующих степень тяжести глаукомного 
поражения на момент выявления заболевания.

Результаты показали, что в группе с отсутствием 
прогрессирования ГОН достоверно чаще встречались 
пациенты с артериальной гипертензией в анамнезе (р = 
0,015), причем в группе больных без прогрессирования 
ГОН больные достоверно реже употребляли блокаторы 
кальциевых каналов, чем бета‑блокаторы (p = 0,01), в то 
время как в группе с прогрессированием этой разницы 
не наблюдалось. Связь прогрессирования ГОН с сахар‑
ным диабетом не была установлена.

Среди пациентов с ПЭГ чаще наблюдалась прогрес‑
сия >1 дБ/год (ROP1), в отличие от пациентов с ПОУГ 
(р = 0,02), также достоверно выше была скорость истон‑
чения СНВС/год (р = 0,038).

рис. 1. Корреляционная связь между структурными и функцио-
нальными изменениями в процессе прогрессирования ГОН

fig. 1. Correlation between structural and functional changes during 
glaucoma progression
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В группе с отсутствием прогрессирования ГОН 
аналоги простагландинов использовались в 5 раз чаще  
(p = 0,04), а комбинированные препараты использовали 
в 2 раза чаще (p = 0,018).
оБсуждение

Результаты исследования подтвердили данные лите‑
ратуры о факторах риска прогрессирования ГОН, од‑
нако они дополнили эти данные новой информацией. 
Значимым фактором риска явилась величина внутри‑
глазного давления, что согласуется с результатами дру‑
гих авторов [4, 6, 15]. Однако в данной работе впервые 
было показано, что на прогрессирование ГОН особенно 
значительное влияние оказывает величина ВГД в бо‑
лее поздние сроки после выявления глаукомы: на 5‑й 
и 7‑й годы, когда пороговые значения ВГД оказываются 

гораздо ниже, чем значения исходного ВГД (табл. 2). Это 
можно объяснить влиянием других факторов на разви‑
тие заболевания, а также снижением приверженности 
больных лечению через несколько лет после его начала.

Данные литературы свидетельствуют о неблагопри‑
ятном влиянии артериальной гипертензии на течение 
ГОН, что объясняют повреждением механизмов ауторе‑
гуляции ретинального кровотока [12]. Однако известно, 
что на течение ГОН большое влияние оказывает не толь‑
ко сама по себе АГ [16], но и ее лечение [17]. Так, в не‑
давней работе W. Zheng было показано, что длительное 
использование системных гипотензивных препаратов 
способствует ремоделированию сосудистой стенки, что 
снижает риск пагубного воздействия АГ на течение ГОН 
[18]. С другой стороны, во многих работах показано не‑
гативное влияние на прогрессирование ГОН блокаторов 

таблица 1. Клиническая характеристика больных

table 1. Characteristics of patients

Параметр / Parameter Среднее значение / Mean (N = 128 глаз / N = 128 eyes) Стандартное отклонение / St. Deviation

Возраст, годы / Age, years 68,68 (44,0–88,0) 7,65

MD, дБ -3,86 (-10,08–2,43) 5,25

PSD, дБ 3,51 (-1,96–15,7) 3,78

ЦТР, мкр / CCT, μm 545,52 (450–630) 33,1

Корнеальный гистерезис, мм рт. ст. / Hysteresis, mm Hg 9,8  (4,6–13,8) 1,85

ВГД рк исх, мм рт. ст. / IOPcc, max  mm  Hg 21,92 (18,5–33,9) 4,14

Губина передней камеры, мм / Anterior chamber, mm 2,88 (2,87–3,97) 0,45

Хрусталик, мм / Lens, mm 4,66 (2,35–4,9) 0,80

RNFL, мкм / RNFL, μm 90,48 (87,0–123,8) 14,57

GCC, мкм / GCC,  μm 85,26 (91,79–113,9) 11,87

FLV, % 3,75 (0,001–13,9) 5,08

GLV, % 12,36 (0,46–15,48) 10,36

Примечание: указаны данные средних значений, в скобках минимальное и максимальное значения параметра, а также стандартное отклонение. RNFL — слой нервных во-
локон сетчатки, GCC — ганглиозный комплекс сетчатки, FLV, GLV — объем его фокальных и глобальных потерь.  

таблица 2. Значимые факторы риска прогрессирования ГОН

table 2. Risk factors of glaucoma progression

Параметр / Parameter AUC ± с.о. Сutoff p-value

ВГД 5 лет / IOPcc (5 years) 0,833 ± 0,054 19,8 <0,001

ВГД 7 лет / IOPcc (7 years) 0,786 ± 0,081 17,6 0,003

ВГД рк исходное / IOPcc basic 0,704± 0,045 23,9 <0,001

Ср. перфузионное давление / MOPP 0,663 ± 0,067 49,1 0,031

ВГД 1 год / IOPcc (1 years) 0,653 ± 0,063 20 0,015

Корнеальный гистерезис / Hysteresis 0,640 ± 0,057 9,9 0,006

Толщина слоя нервных волокон / RNFL 0,620 ± 0,041 92 0,007

Объем фокальных потерь / FLV 0,617 ± 0,050 1,8 0,008

Возраст / Age 0,612 ± 0,051 69,5 0,006

Объем глобальных потерь / GLV 0,584 ± 0,051 10,5 0,041

Комплекс ганглиозных клеток / GCC 0,581 ± 0,051 85,7 0,041

Примечание: в таблице приведены Cutоff — пороговое значение (полусумма медиан в группах), AUC — площадь под ROC-кривой ± ее стандартное отклонение, p-value — 
фактический уровень значимости между двумя группами.
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кальциевых каналов [17, 18]. В связи с этим мы объясня‑
ем снижение риска прогрессирования ГОН среди паци‑
ентов с АГ в нашей работе более редким применением 
препаратов этой группы.
ЗаклЮЧение

Таким образом, данное исследование подтверждает 
многие данные литературы о прогрессировании ГОН, 
в частности о связи прогрессирования с возрастом, 
уровнем ВГД и исходной степенью глаукомного по‑
ражения, а также о преобладании прогрессирования 
при ПЭГ и снижении прогрессирования на фоне лече‑
ния АП и фиксированными комбинациями, наконец,  
о существовании морфофункциональных корреляций 

в процессе развития заболевания. Вместе с тем впервые 
выявлена значимость подъемов ВГД через несколько 
лет после начала лечения. Вопрос о роли АГ в развитии 
ГОН остается спорным, однако, основываясь на полу‑
ченных нами результатах, можно предположить, что 
при ведении пациентов с глаукомой, в анамнезе кото‑
рых имеется АГ, важен адекватный подбор гипотензив‑
ной терапии с периодическим суточным мониториро‑
ванием АД.
уЧастие аВтороВ:
Курышева Н.И. — написание текста, научное редактирование;
Трубилин В.Н. — научное редактирование;
Шаталова Е.О. — написание текста, техническое редактирование;
Лепешкина Л.В. — оформление библиографии, подготовка иллюстраций.

рис. 2. Диаграмма размахов для показателя «исходное рогович-
но-компенсированное ВГД» в группе с отсутствием прогрессиро-
вания ГОН (слева), в группе с прогрессированием ГОН (справа)

fig. 2. Box plot for IOP cc in group with glaucoma progression (on 
the right) and without progression (on the left)

рис. 3. Диаграмма размахов для показателя «возраст» в группе 
с отсутствием прогрессирования ГОН (слева), в группе с прогрес-
сированием ГОН (справа)

fig. 3. Box plot for age in group with glaucoma progression (on the 
right) and without progression (on the left)

рис. 4. Диаграмма размахов для структурных параметров а) толщины СНВС в группе с отсутствием прогрессирования ГОН (слева), 
в группе с прогрессированием ГОН (справа); б) объема фокальных потерь (FLV) в группе с отсутствием прогрессирования ГОН (слева), 
в группе с прогрессированием ГОН (справа)

fig. 4. Box plot for the structural parameters a) RNFL in group with glaucoma progression (on the right) and without progression (on the left);, 
b) FLV in group with glaucoma progression (on the right) and without progression (on the left)

а б
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