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Цель: сравнительное изучение состояния хориоидеи, ганглиозного комплекса сетчатки и регионарной гемодинамики 
у больных ПОуГ и ПЭГ.

Материал и методы: Под наблюдением находились 40 пациентов с ПОуГ и 36 с ПЭГ с одинаковой стадией глаукомного 
процесса: MD составил –1,52±0,27 при ПОуГ и –2,38±0,35 при ПЭГ (p = 0,069). Больные обеих групп сопоставимы по возрасту 
и размерам передне-задней оси глаза: средняя ПЗО при ПЭГ составила 24,08±0,38 мм, при ПОуГ — 23,48±0,27 (p = 0,208). 
Возраст больных колебался от 60 до 70 лет: при ПЭГ 69,41±1,207, при ПОуГ 66,32±0,75 (p = 0,32).

Результаты: выявлено достоверное отличие для больных ПЭГ и ПОуГ по данным, характеризующим фокальную потерю 
ганглиозных клеток сетчатки (FLV). При ПЭГ данный показатель составил 3,535±0,684, при ПОуГ 1,875±0,399 (p = 0,035). От-
мечено уменьшение ТХф и ТХп при ПЭГ по сравнению с ПОуГ: для фовеолярной зоны этот показатель составил 219,55±17,81 
при ПЭГ и 266,93±15,9 при ПОуГ (p = 0,048), для перипапиллярной — 117,1±10,1 при ПЭГ и 158,3±14,8 при ПОуГ (p = 0,026). Вы-
явлено снижение скорости кровотока в глазной артерии (29,08±2,38 cм / сек), ЦВС (6,03±0,21 см / сек) и верхней глазной вене 
(5,22±0,29 см / сек) при ПЭГ по равнению с ПОуГ, для которой эти показатели составили 34,10±1,47 см / сек; 7,54±0,53 см / сек 
и 6,47±0,33 см / сек, соответственно. Достоверность указанных отличий скорости кровотока подтверждена следующими дан-
ными: p = 0,05 (для Vsyst в ГА), р = 0,012 (для Vsyst в ЦВС) и р = 0,007 (для V mean в ВГВ).

Заключение: при одной и той же стадии глаукомы, при ПЭГ имеется более выраженное истончение хориоидеи, пораже-
ние ГКС и снижение кровотока в крупных ретробульбарных сосудах по сравнению с ПОуГ.
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Глаукома на  сегодняшний день остается основной 
причиной инвалидности по зрению в России [1,2]. До‑
минирующей по частоте в Российской Федерации фор‑
мой глаукомы является псевдоэксфолиативная глауко‑
ма (ПЭГ) [3].

Для ПЭГ характерны избыточная продукция и на‑
копление эластофибрилл и  их  компонентов в  структу‑
рах глаза, в  т. ч. на  базальных мембранах сосудов. На‑
рушение глазного кровотока признается важным фак‑
тором риска развития и  прогрессирования ПЭГ [4,5]. 
В  кровоснабжении ДЗН особую роль играет перипа‑
пиллярная хориоидея. В  настоящее время с  появлени‑
ем спектральных томографов стало возможным при‑
жизненное неинвазивное исследование сосудистой 
оболочки [6,7,8,9]. Важно также, что спектральные ОКТ 
позволяют достаточно точно измерять толщину вну‑
тренних отделов сетчатки, поражаемых при  глауко‑
ме, в частности, комплекса ганглиозных клеток сетчат‑
ки [10,11,12,13,14,15,16]. Однако в  литературе отсутст‑
вуют данные об особенностях хориоидеи при ПЭГ. Нет 
также информации о  том, какие структуры сетчатки 
и  ДЗН особенно подвержены патологическим факто‑
рам при ПЭГ.

Целью настоящего исследования явилось срав‑
нительное изучение состояния хориоидеи, комплекса 
ганглиозных клеток сетчатки и регионарной гемодина‑
мики у больных ПОУГ и ПЭГ.

материал	и	методы
Под нашим наблюдением находились 40 пациентов 

с ПОУГ и 36 с ПЭГ. Для исследования отобраны паци‑

енты с одной и той же стадией глаукомы, что оценива‑
ли по данным САП. Больные обеих групп были также 
сопоставимы по  возрасту и  размерам передне‑задней 
оси глаза. Мужчин было 29, женщин — 47. В 12 случаях 
ПЭГ выявлена впервые (33 %), в  5 случаях (14 %) паци‑
енты получали фиксированную комбинацию бринзо‑
ламида с тимололом, в 11 (30,5 %) — латанопрост, в 8 — 
(22 %)  — ингибиторы карбоангидразы. При  ПОУГ эти 
цифры составили  — 27 (67,5 %), 7 (17,5 %), 4 (10 %), и  4 
(10 %), соответственно.

В контрольную группу вошли 30 соматически здо‑
ровых лиц того же возраста (12 мужчин и 18 женщин), 
не  страдающих офтальмопатологией. Их  индекс MD 
составил –1,36±0,31 dB. ПЗО  — 24,67±0,29 у  лиц кон‑
трольной группы достоверно не  отличалась от  ПЗО 
больных глаукомой (p>0,05).

Клиническая характеристика больных представле‑
на в табл. 1.

Критериями исключения для  больных глаукомой 
были лазерные или  хирургические глазные операции, 
а  также использование местных гипотензивных пре‑
паратов. Тем  больным, которые применяли раньше 
антиглаукомные капли, рекомендовано их  отменить 
на  период до  3 недель (период вымывания лекарства), 
остальные больные имели впервые выявленную глау‑
кому. Критерием исключения явилось также систем‑
ное применение бета‑блокаторов и блокаторов кальци‑
евых каналов, а также наличие у больных хронических 
аутоиммунных заболеваний, сахарного диабета и  лю‑
бых сопутствующих заболеваний, требующих приме‑
нения стероидных препаратов.
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SUMMARY

Aim. Comparative study of choroidea, retina ganglion cell complex (GCC) and regional hemodynamics in primary 
open angle (POAG) and pseudoexfoliative glaucoma (PEG) patients. Materials and methods. 40 POAG patients and 
36 PEG patients with the same disease stage were observed. MD –1.52±0.27 in POAG group and –2.38±0.35 in PEG 
group (p = 0. 069). Subjects were age-matched (ranged from 60 to 70 years: 69.41±1.207 66.32±0.75 in PEG group; 
p = 0.32) and comparable for axial eye length (24.08±0.38 in POAG group, 23.48±0.27 in PEG group; p = 0.208).

Results. Significant difference in focal loss of retinal ganglion cells (FLV) between POAG and PEG groups was 
revealed (1.875±0.399 and 3.535±0.684, respectively; p = 0.035). Choroidea thickness decrease was discovered in 
PEG patients as compared with POAG patients: 219.55±17.81 and 266.93±15.9, respectively, at the fovea (p = 0.048); 
and 117.1±10.1 and 158.3±14.8, respectively, at the peripapillary area (p = 0.026). The reduction of blood flow ve-
locity in ophthalmic artery (29.08±2.38 cm / sec), central retinal vein (5.22±0.29 cm / sec) and superior ophthalmic 
vein (5.22±0.29 cm / sec) were observed in PEG group as compared with POAG group (34.10±1.47, 7.54±0.53 and 
6.47±0.33 cm / sec, respectively). The significance of these differences is confirmed by the following data: p = 0.05 
(for Vsyst in ophthalmic artery), р = 0.012 (for Vsyst in central retinal vein) and p = 0.007 (for Vmean in superior oph-
thalmic vein).

Conclusion. At the same disease stage, PEG is characterized by greater choroidea thinning, GCC damage and 
reduced blood flow in large retrobulbar vessels as compared with POAG.

Keywords: pseudoexfoliative glaucoma, primary open-angle glaucoma, regional blood flow, choroidea thickness, ganglion 
cell complex.
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У  всех пациентов тщательно собирали анамнез, 
особое внимание обращали на  признаки первичной 
или вторичной сосудистой дисрегуляции (мигрень, ва‑
зоспазм, нейроциркуляторная дистония), которые не‑
обходимо учитывать при  исследования глазной гемо‑
динамики [17]. Указанные признаки выявлены на  ос‑
нове специального опросника [18]. Все пациенты кон‑
сультированы неврологом и  терапевтом. Полное диаг‑
ностическое обследование на глаукому включало тоно‑
метрию (ORA, Reichert, USA), пахиметрию (Tomey), оп‑
тическую когерентную томографию переднего отрезка 
глаза (Visante, Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA) и  иссле‑
дование слоя нервных волокон сетчатки и  ее гангли‑
озного комплекса (RTVue‑100 (Optovue, Inc., Fremont, 
CA), а  также стандартную автоматизированную пери‑
метрию (САП) с использованием периметра Humphrey 
(Carl Zeiss Meditec) по пороговой программе 24‑2.

Для оценки кровотока в сосудах глаза и ретробуль‑
барного пространства применяли цветовое допплеров‑

ское картирование (ЦДК) с  импульсной допплерогра‑
фией при  помощи многофункционального ультразву‑
кового диагностического сканера My Lab 70 Esaote с ис‑
пользованием линейного датчика частотой от 10 до 16 
МГц по методу, приведенному ранее [19]. Исследовали 
кровоток в глазной артерии (ГА), центральной артерии 
сетчатки (ЦАС), центральной вене сетчатки (ЦВС), ме‑
диальных и латеральных задних коротких цилиарных 
артериях (ЗКЦА), вортикозных венах (ВВ), верхней 
глазной вене (ВГВ). Регистрировали спектр допплеров‑
ского сдвига частот (СДСЧ) и определяли количествен‑
ные показатели кровотока: максимальную систоличе‑
скую скорость (Vsyst), конечную диастолическую ско‑
рость (Vdiast), среднюю скорость в течение сердечного 
цикла (V mean) и  индекс резистентности или  перифе‑
рического сопротивления (RI).

Исследование толщины хориоидеи проводили с ис‑
пользованием ОКТ RTVue 100 в режиме трекинга (спе‑
циальной системы слежения и  компенсации микро‑
движений глаза пациента). ТХ определяли как  рас‑
стояние между гиперрефлективной линией сигна‑
ла от  пигментного эпителия (ПЭ) до  непрерывной ги‑
порефлективной линии на  границе склера / хориои‑
дея. Методика измерения хориоидеи разработана нами 
и описана ранее [20].

Статистическую обработку полученных результа‑
тов проводили с использованием стандартного пакета 
программ статистического анализа «SPSS 16.0 for Win‑
dows» и  обработкой данных методами вариационной 
статистики, включающими вычисление средних значе‑
ний, стандартных отклонений, ошибок средних, коэф‑
фициента корреляции Пирсона. Критический уровень 
статистической значимости принимали равным 0,05.

результаты
Результаты показали достоверное отличие 

для  больных ПЭГ и  ПОУГ по  данным, характеризую‑

Таблица 1. Клиническая характеристика обследованных больных 
глаукомой и группы контроля

Клинические
показатели

ПОУГ ПЭГ
Группа 

контроля

Пол

женщины 26 
(65 %)

Мужчины 14 
(35 %) 

женщины 21 
(58,3 %)

Мужчины 15 
(41,7 %) 

женщины 18 
(60 %)

Мужчины 12 
(40 %) 

Возраст 66,32±0,75 70,11±1,35 64,27 (60-75) 

Толщина роговицы 
в центральной 
части (мкм) 

540,28±5,3 530,03±4,4
538

(529-657) Р = 0,141

ВГД (мм рт. ст.) 
18,03±0,68 18,94±0,78 19

(16-22) P = 0,38

RNFL (мкм) 
92,22±2,67** 95,88±1,93** 101

(98,3-110,2) P = 0,27

GCC avg. (мкм) 
85,21±1,00** 83,75±1,72** 92,3

(87,34-95,32) P = 0,466

FLV (%) 
1,875±0,399* 3,535±0,684** 0,49

(0,21-1,067) P = 0,035

GLV (%) 
11,792±0,94* 13,741±1,629** 4,56

(3,81-8,12) P = 0,305

MD (dB) 
–1,52±0,27 –2,38±0,35* –1,36

(–1,84-0,23) P = 0,059

PSD (dB) 
1,91±0,18 2,38±0,26* 1,53

(1,09-2,03) P = 0,147

Примечание: RNFL — слой нервных волокон сетчатки, GCC avg — средняя 
толщина ганглиозного комплекса сетчатки, FLV, GLV — показатели, характеризу-
ющие объем фокальных и глобальных потерь ГКС.

* — достоверность отличия показателей по сравнению с контролем p<0,05; 
** p<0,01

Таблица 2. Толщина хориоидеи у больных ПОУГ и ПЭГ

ПЭГ ПОУГ
Группа 

контроля

Тхф (мкм) 
219,55±17,81** 266,93±15,9*

312,9 ±25,3
P = 0,04

Тхп (мкм) 
117,1±10,1** 158,3±14,8

144,9±17,3
P = 0,026

ПЗО (мм) 
23,84±3,1 24,25±3,5

24,67±2,1

Р = 0,208

Примечание: ПЗО — передне-задняя ось глаза. ТХф — толщина хориои-
деи в фовеолярной области, ТХп — в точке, максимально близкой к перипапил-
лярной зоне

* — достоверность отличия показателей по сравнению с контролем p<0,05; 
** p<0,01§
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Таблица 3. Показатели регионарной гемодинамики у больных ПОУГ и ПЭГ

ПЭГ
(cм / сек) 

ПОУГ Контроль Достоверность отличий

OA V syst 29,08±2,38* 34,10±1,4 39.29±6.18 P = 0,05

OA V diast 8,7±0,77* 9,36±0,59 9.27±3.72 P = 0,5

OAV mean 16,28±1,34* 17,87±0,89 17.21±4.48 P = 0,331

OA RI 0,95±0,29** 0,91±0,19* 0.77±0.06 P = 0,906

OA PI 1,19±0,08 1,43±0,07 1.77±0.37 P = 0,045

CRA V syst 13,92±1,98* 12,48±0,83** 14.13±1.8 P = 0,506

CRA V diast 5,03±0,78 3,95±0,36 3.68±0.86 P = 0,22

CRA V mean 8,75±1,33 6,86±0,49 7.04±1.25 P = 0,194

CRA RI 0,82±0,1** 0,7±0,01 0.74±0.04 P = 0,225

CRA P1 1,64±0,24 1,28±0,03 1,04±0,05 P = 0,135

sPCA lat. V syst 12,24±0,53* 12,37±0,42* 14.38±1.82 P = 0,851

sPCA lat. V diast 4,17±0,36* 4,53±0,26* 5.17±1.15 P = 0,427

sPCA lat. V mean 6,92±0,42** 7,37±0,27* 8.45±1.32 P = 0,37

sPCA lat. R1 0,68±0,03 0,82±0,16 0.63±0.07 P = 0,426

sPCA lat. P1 1,3±0,1 1,11±0,04 1.09±0.2 P = 0,101

sPCA med V syst 11,22±0,43** 11,36±0,4 13.83±2.23 P = 0,816

sPCA med V diast 3,81±0,27* 4,14±0,19 4.69±0.95 P = 0,32

sPCA med V mean 6,36±0,33* 6,94±0,22* 8.17±1.58 P = 0,145

sPCA med R1 0,67±0,03 0,78±0,14* 0.65±0.06 P = 0,459

sPCA med P1 1,25±0,09 1,29±0,2 1,01±0,08 P = 0,87

CRV V syst 6,03±0,21 7,54±0,53 6.92±1.14 P = 0,012

CRV V diast 3,89±0,26* 3,81±0,17** 5.22±0.96 P = 0,792

CRV V mean 4,8±0,3 4,37±0,13 5.58±0.92 P = 0,198

CRV R1 0,53±0,05** 0,35±0,02* 0.28±0.11 P = 0,003

CRV P1 0,98±0,18** 0,49±0,04 0.39±0.18 P = 0,014

VV V syst 5,58±0,16* 5,57±0,17* 7.1±1.09 P = 0,957

VV V diast 3,01±0,32* 3,14±0,22* 4.33±1.43 P = 0,75

VV V mean 4,02±0,2* 3,8±0,17* 5.24±1.29 P = 0,418

VV R1 0,49±0,05 0,54±0,05* 0.39±0.16 P = 0,441

VV P1 0,75±0,1** 0,87±0,1* 1.07±1.44 P = 0,398

SOV Vsyst 8,28±0,3* 9,23±0,35 10.41±1.82 P = 0,047

SOV Vdiast 4,76±0,42* 5,08±0,42* 6.44±2.77 P = 0,601

SOV Vmean 5,22±0,29** 6,47±0,33* 7.99±2.28 P = 0,007

SOV RI 0,45±0,04 0,46±0,04 0.41±0.23 P = 0,887

SOV PI 0,82±0,13 0,71±0,08 0.72±0.49 P = 0,479

Примечание: OA — глазная артерия, CRA — центральная артерия сетчатки, CRV — центральная вена сетчатки, sPCA — задние короткие цилиарные артерии, 
CRV — верхняя глазная вена, VV — вортикозная вена; Vsyst –максимальная систолическая скорость кровотока, Vdiast — конечная диастолическая скорость кровото-
ка, Vmean — средняя скорость кровотока, RI, PI — индексы резистентности и периферического сопротивления; P<0,05 (достоверность отличий между группами) вы-
делена жирным шрифтом; * — достоверность отличия показателей по сравнению с контролем p<0,05; ** p<0,01
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щим фокальную потерю ганглиозных клеток сетчат‑
ки (табл.  1), а  также по  толщине хориоидеи как  в  па‑
рафовеолярной, так и  в  перипапиллярной зонах. Раз‑
меры передне‑задней оси глаза достоверно не  отлича‑
лись между группами. Эти результаты представлены 
в табл. 2.

Выявлено снижение скорости кровотока в глазной 
артерии, центральной вене сетчатки и  в  верхней глаз‑
ной вене при  ПЭГ относительно ПОУГ. Эти данные 
представлены в таблице 3.

обСуждение
ПЭС представляет собой наследственно обуслов‑

ленный стресс‑индуцируемый эластозис, который яв‑
ляется следствием избыточной продукции и  накопле‑
ния в  тканях эластических фибрилл и  их  компонен‑
тов. Открытые недавно модификации в гене LOXL1 (ly‑
syl oxidase‑like 1) в настоящее время рассматриваются 
как  главный фактор развития ПЭС и  псевдоэксфолиа‑
тивной глаукомы. LOX1 (lysyl oxidase) представляет со‑
бой фермент, ответственный за  образование экстра‑
клеточного материала, в  т. ч. коллагена и  эластина со‑
единительной ткани. Псевдоэксфолиативный матери‑
ал повреждает, прежде всего, ткани, содержащие эла‑
стические волокна. В  работах U.  Schlotzer‑Schrehardt 
и  соавторов выявлено значительное повреждение эла‑
стических фибрилл в  решетчатой пластинке склеры 
при  ПЭС, что  играет ключевую роль в  происхожде‑
нии и прогрессировании глаукомы при ПЭС [21]. Эти‑
ми  же авторами обнаружено выраженное отложение 
псевдоэксфолиативного материала в  стенке вортикоз‑
ных вен, глазной артерии и  аорты [21,22]. Указанные 
обстоятельства лежат в основе сосудистых нарушений 
при  ПЭГ и  довольно часто наблюдаются при  данной 
форме глаукомы. Например, замечено, что  после ин‑
стилляции мидриатиков у больных с ПЭГ происходит 
снижение скорости систолического и диастолического 
давления в  центральной артерии сетчатки и  в  задних 
цилиарных артериях. При  ПЭГ обнаружено снижение 
скорости кровотока на  уровне решетчатой мембраны 
склеры, а также в сонной артерии. Полагают, что ПЭС 
является фактором риска для  развития геморрагий 
на ДЗН и тромбозов вен сетчатки, которые по данным 
различных авторов наблюдаются в 6‑7 % случаев [21,22].

Результаты настоящего исследования выявили до‑
стоверное снижение скорости кровотока в  глазной ар‑
терии, ЦВС и  верхней глазной вене, наиболее круп‑
ных сосудах, участвующих в  кровоснабжении глазно‑
го яблока. По‑видимому, изменение базальных мем‑
бран псевдоэксфолиативным материалом приводит 
к сужению их просвета, что было продемонстрировано 
в  работах U.  Schlotzer‑Schrehardt [21]. При  этом досто‑
верного различия скорости кровотока в  ЗКЦА (основ‑
ных сосудах, питающих зрительный нерв) между груп‑
пами пациентов глаукомой мы не  обнаружили. Одна‑

ко следует подчеркнуть, что  в  кровоснабжении ДЗН 
и сетчатки немалая роль отводится хориоидее. Настоя‑
щее исследование показало, что имеет место достовер‑
ное снижение ТХ в парафовеолярной и перипапилляр‑
ной зонах у пациентов с ПЭГ относительно пациентов 
с ПОУГ.

Ветви хориоидальных артерий участвуют в  крово‑
снабжении преламинарных отделов зрительного нерва. 
В этом отделе кровоток представлен, главным образом, 
крупными капиллярами и  значительно хуже поддает‑
ся ауторегуляции, чем ретинальный кровоток, но луч‑
ше, чем  хориоидальный [23]. Преламинарный отдел 
зрительного нерва по  существу является единствен‑
ным участком ЦНС, который не имеет адекватного ге‑
мато‑энцефалического барьера. Это объясняется пре‑
обладанием здесь фенестрированных капилляров [24] 
и имеет непосредственное отношение к патогенезу гла‑
укомной оптиконейропатии (ГОН).

Снижение васкуляризации хориоидеи и, как  след‑
ствие, снижение кровоснабжения перипапиллярного 
отдела зрительного нерва при глаукоме, обнаруженные 
А.  Elshnig в  начале прошлого столетия, названы им 
ключевой причиной глаукомной оптиконейропатии 
[25]. Снижение васкуляризации хориоидеи при  глау‑
коме позднее подтвердили J. Francois [26] и Z. Yin [27]. 
H. Kaiser и соавторы [28] в ходе допплерографии обна‑
ружили повышение индекса резистентности в  указан‑
ных сосудах, а  D.  Marangoni установил снижение ско‑
рости субфовеолярного хориоидального кровотока 
уже при начальной стадии глаукомы [29].

Применение метода ОКТ открыло новые возмож‑
ности в  исследовании хориоидеи, однако результа‑
ты этих исследований при  глаукоме носят противоре‑
чивый характер: в  одних работах выявлено истонче‑
ние сосудистой оболочки у больных глаукомой [15,30], 
в других — утолщение [31], в то время как большинст‑
во исследователей вообще не  обнаружили особенно‑
стей хориоидеи при глаукоме [7,8,9,32].

Проведенные нами ранее исследования хориои‑
деи при глаукоме показали достоверное уменьшение ее 
толщины у больных в продвинутых стадиях глаукомы 
по  сравнению с  препериметрической стадией. Это ка‑
салось как  фовеолярной, так и  перипапиллярной зон. 
При этом достоверное различие по сравнению с контр‑
олем отмечено только для  больных с  периметриче‑
ской стадией глаукомы. Эти различия касались, глав‑
ным образом, хориоидеи в фовеолярной зоне, в то вре‑
мя как  толщина хориоидеи в  перипапиллярной обла‑
сти не  отличалась от  нормального контроля ни  в  пре‑
периметричекую, ни в развитую стадии глаукомы [20].

Примечательно, что  в  настоящем исследовании 
мы отметили истончение хориоидеи у  больных ПЭГ 
не  только в  фовеолярной зоне, но  и  в  перипапилляр‑
ной. Эти данные являются новыми и позволяют пред‑
положить, что при ПЭГ важную роль в развитии забо‑
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левания играет сосудистая оболочка глаза, особенно, 
ее перипапиллярные отделы.

В  литературе неоднократно подчеркивалась роль 
перипапиллярной хориоидеи в  кровоснабжении ДЗН 
при глаукоме. При сравнении больных глаукомой нор‑
мального давления со  здоровыми лицами, Hirooka  K. 
не обнаружил достоверного снижения ТХ в фовеоляр‑
ной и темпоральной областях, однако, установил суще‑
ственное истончение хориоидеи в  перипапиллярной 
зоне [6]. К аналогичным результатам пришли и другие 
авторы [33].

Можно предположить, что  истончение хориои‑
деи при  ПЭГ связано с  недостаточным кровоснабже‑
нием ДЗН и  перипапиллярной сетчатки. Этим можно 
объяснить отмеченные в литературе особенности ДЗН 
при  псевдоэксфолиативном синдроме, которые заклю‑
чаются, прежде всего, в  более распространенной зоне 
побледнения ДЗН по сравнению с нормой и первичной 
глаукомой, не  сочетающейся с  ПЭС. При  ПЭГ отмеча‑
ются более выраженные размеры экскавации, особен‑
но значительные в  нижне‑височном и  верхне‑височ‑
ном секторах [21]. Наши предыдущие исследования по‑
казали, что при одних и тех же стадиях глаукомы объ‑
ем экскавации ДЗН и  ее площадь при  ПЭГ в  полтора 

раза превосходят аналогичный показатель при  ПОУГ 
[34]. Это может приводить к  более выраженному ме‑
ханическому воздействию повышенного офтальмото‑
нуса на решетчатую пластинку склеры у больных ПЭГ, 
что  в  сочетании со  слабостью соединительной ткани 
при  данной патологии способствует формированию 
глубокой экскавации ДЗН.

Настоящее исследование показало, что  больные 
ПЭГ отличаются от пациентов с ПОУГ более выражен‑
ной фокальной потерей ганглиозных клеток сетчатки 
(FLV). Значение указанного параметра как в ранней ди‑
агностике глаукомы, так и  в  определении скорости ее 
прогрессирования неоднократно подчеркивалось раз‑
ными авторами и  согласуется с  результатами прове‑
денных исследований, которые подчеркивают боль‑
шую специфичность данного индекса при  глаукоме 
[10,11,12]. Настоящее исследование выявило еще  одну 
особенность FLV: указанный параметр, по нашим дан‑
ным, характеризует морфометрическое отличие ПЭГ 
от  ПОУГ. Примечательно, что  при  этом мы не  обнару‑
жили достоверных отличий между двумя сравнивае‑
мыми группами больных глаукомой ни по одному дру‑
гому параметру, характеризующему состояние ДЗН 
и СНВС. Принимая во внимание более тяжелый харак‑
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тер течения ПЭГ, можно предположить, что  ГКС ока‑
зываются наиболее чувствительными как  к  повышен‑
ному ВГД, так и  к  его флуктуациям, свойственным 
для  данной формы глаукомы. Снижение ТХ при  ПЭГ 
может свидетельствовать об ухудшении перфузии сет‑
чатки и ДЗН, что также приводит к гибели ГКС.

Таким образом, проведенное исследование показа‑

ло, что при одной и той же стадии глаукомы при ПЭГ 
имеется более выраженное истончение хориоидеи, по‑
ражение ГКС и  снижение кровотока в  крупных ре‑
тробульбарных сосудах по  сравнению с  ПОУГ. Полу‑
ченные данные дают дополнительную информацию 
для понимания патогенеза ПЭГ и поиска методов ее ле‑
чения.
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