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Резюме

ЦЕЛЬ. Количественно оценить величину оттока вну­
триглазной жидкости по различным путям в зависи­
мости от стадии заболевания при типичной первичной 
открытоугольной глаукоме (ПОУГ) и глаукоме с низким 
давлением (ГНД) и сравнить полученные результаты.

МЕТОДЫ. Проведено исследование показателей гид­
родинамики у 30 пациентов ПОУГ (57 глаз) на разных ста­
диях в возрасте от 58 до 80 лет (средний возраст 67±8,0). 
Группу сравнения составили 33 пациента (62 глаза) с ГНД 
на разных стадиях в возрасте от 51 до 80 лет (средний 
возраст 69±10,4). У всех пациентов на исследуемом глазу 
не было лазерных или хирургических вмешательств. 
Контрольное исследование было выполнено у 15 клини­
чески здоровых лиц (30 глазах) той же возрастной груп­
пы. В первый день проводили электронную тоногра­
фию тонографом ТНЦ-100-С с четырехминутной записью 
кривой. На следующий день выполняли тонографию 
с одновременной блокадой дренажного пути оттока 
с помощью перилимбального вакуума — компрессион­
ного кольца по методике проф. Н.В. Косых.

РЕЗУЛЬТАТЫ. При ПОУГ общий коэффициент легкости 
оттока (КЛО) имеет выраженную тенденцию к снижению 
от стадии к стадии. При II и III стадии КЛО уменьшается 
на 35% и 30%, соответственно. КЛО по увеосклеральному 
пути уменьшается во II и III стадии заболевания и состав­
ляет 33,3% и 25%, соответственно. Увеосклеральный 
коэффициент увеличивается на 3,3% и 6,5% во II и III ста­
дии, соответственно.

При ГНД I и II стадии КЛО стабилен и остается на 
достаточно высоком уровне, а при III стадии уменьшает­
ся на 33,3% в сравнении с II стадией. Увеосклеральный 
коэффициент увеличивается на 21% во II стадии и на 11% 
в III стадии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. При ГНД отток жидкости по увеоскле­
ральному пути оттока выше, чем при ПОУГ. В связи 
с этим можно сделать вывод, что сохранение ВГД в пре­
делах среднестатистической нормы при ГНД может быть 
обусловлено более выраженным функционированием 
увеосклерального пути оттока.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, увеосклеральный отток, 
внутриглазное давление.
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Abstract

PURPOSE. To quantify the outflow of intraocular fluid 
along various pathways depending on the stage of the 
disease in typical primary open-angle glaucoma (POAG) 
and low-tension glaucoma (LTG) cases, and compare the 
obtained results.

METHODS. This study involved 30 patients (57 eyes) with 
POAG at various stages, aged 58 to 80 years old (mean age 
67+8.0 years). The comparison group included 33 patients 
(62 eyes) with LTG at various stages aged 51 to 80 years old 
(mean age 69+10.4 years). All subjects had no history of pre­
vious laser or surgical interventions on the studied eye. The 
controls were 15 clinically healthy individuals (30 eyes) of 
the same age group. On the first day, electronic tonography 
was performed using tonograph TNC-100-S with a 4-minute 
recording of the curve. On the next day, tonography was per­
formed with simultaneous blockade of the drainage outflow 
pathway using a perilimbal vacuum -  compression ring 
according to the method by Prof. N.V. Kosykh.

RESULTS. The overall ease of outflow coefficient (EOC) 
in POAG has a pronounced tendency to decrease with stage

advancement. Its decrease in the II and III stages of the 
disease is 35% and 30%, respectively. The EOC for the uveo- 
scleral pathway with POAG decreases in the II and III stages 
of the disease and amounts to 33.3% and 25%, respectively. 
The ratio of uveoscleral outflow in POAG increases by 3.3% 
and 6.5% in the II and III stages, respectively.

With stage I and II LTG, this indicator is stable and 
remains at a fairly high level, and in the III stage it decreases 
by 33.3% compared to stage II. The ratio of uveoscleral out­
flow in LTG increases by 21% in the II stage and by 11% in the 
III stage of the disease.

CONCLUSION. The rate of fluid outflow along the uveo­
scleral pathway is higher in LTG than in POAG. The ratio 
of uveoscleral outflow to overall outflow is greater in LTG 
in comparison with POAG. In this respect, it can be con­
cluded that preservation of IOP within the limits of the 
average norm in LTG may be associated with a more pro­
nounced function of the uveoscleral outflow pathway.

KEYWORDS: glaucoma, uveoscleral outflow, intraocular 
pressure.

Несмотря на многие годы значительного вни­мания офтальмологического сообщества к проблемам глаукомы, она по-прежнему ос­таётся среди ведущих причин инвалидности по зрению среди взрослого населения всего мира [1].Этиология и патогенез этого заболевания оста­ются неизвестными, существуют только теории патогенеза и изучаются отдельные его механизмы [2-16]. Одним из важнейших механизмов патоге­неза первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) является нарушение гидродинамики глаза [17].Выделяют два основных пути (направления) оттока внутриглазной жидкости из глаза: трабеку­лярный и увеосклеральный. Если первый путь оттока был достаточно хорошо изучен как в нашей стране, так и за рубежом, то увеосклеральный путь отто­ка до настоящего времени остаётся недостаточно изученным элементом гидродинамики глаза [17].
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Достоверно не определены структуры, участвующие в этом виде оттока, также существуют трудности, связанные с его клинической оценкой. Научный поиск в этом направлениях продолжается.Среди исследователей возникло предположение, что увеосклеральный отток можно рассматривать как аналог лимфатического дренажа в глазу. В лите­ратуре появился термин «увеолимфатический отток». В настоящее время благодаря использованию моле­кулярных маркеров эндотелия лимфатических сосу­дов (подопланин, LYVE-1, Prox-1, VEGF-C, VEGFR) в органе зрения выявлены структурные элементы лимфатической системы. В цилиарном теле, в тка­нях хориоидеи и супрахориоидального пространства, на границе склеры и решетчатой пластинки, а также в оболочках зрительного нерва визуализированы тканевые щели (прелимфатики), лимфатические каналы и лакуны [18-25].
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Описаны структурные изменения элементов лимфатического (увеолимфатического) пути отто­ка при ПОУГ, которые могут играть определённую роль в патогенезе заболевания. Например, в цили­арном теле обнаружено расширение интерстици­альных пространств, увеличение просветов веноз­ных сосудов и уменьшение степени экспрессии маркера эндотелия лимфатических сосудов. В хори- оидее зафиксировано расширение просветов крове­носных сосудов и лимфатических каналов, набуха­ние и увеличение размеров перикапиллярных про­странств, набухание стромы хориокапиллярной пластинки и нарушение связи якорных коллагено­вых волокон с миофибробластами и пигментными клетками, что, по мнению авторов, свидетельствует о наличии отека и местного хронического воспале­ния в изучаемой области [26, 27].Существуют единичные публикации о клиниче­ской оценке увеосклерального оттока у пациентов с глаукомой [28-32]. В доступной литературе мы не встретили сведений об исследовании дренажного и увеосклерального путей оттока у пациентов с гла­укомой низкого давления (ГНД).Цель исследования — количественная оцен­ка величины оттока внутриглазной жидкости по различным путям в зависимости от стадии забо­левания при ПОУГ и ГНД и сравнение полученных результатов.
Материалы и методыПроведено исследование показателей гидроди­намики у 30 пациентов с ПОУГ (57 глаз) в возрасте от 58 до 80 лет (средний возраст 67±8,0). При этом начальная стадия глаукомы была диагностирована на 22 глазах, развитая стадия — на 14 глазах, дале- козашедшая — на 21 глазу.Группу сравнения составили 33 пациента (62 глаза) с ГНД в возрасте от 51 до 80 лет (средний возраст 69±10,4) с впервые установленным диа­гнозом. При этом начальная стадия глаукомы была установлена на 29 глазах, развитая стадия — на 18 глазах, далекозашедшая — на 15 глазах. Обследова­ние проводилось на чистом фоне, до начала медика­ментозной терапии. Обязательным условием вклю­чения в исследование было отсутствие в анамнезе лазерных и хирургических вмешательств на иссле­дуемом глазу.Контрольное исследование было выполнено у 15 клинически здоровых лиц (30 глаз) той же воз­растной группы.Клиническое обследование пациентов включало в себя: сбор анамнеза, визометрию, биомикроско­пию, офтальмоскопию, гониоскопию, тонометрию, периметрию, разгрузочную пилокарпиновую пробу, определение толерантного давления по Водовозову с кампиметрическим и периметрическим контро­лем, общеклинические исследования.
Гидродинамические показатели глаза при глаукоме

Рис. 1. Тонограмма оттока по увеосклеральному пути (виден подъем внутриглазного давления при подклю­чении вакуума в начале исследования и его падение в конце исследования при отключении вакуума)
Fig. 1. Tonogram of outflow along the uveoscleral pathway (the rise of IOP curve is recorded when the vacuum is con­nected at the beginning of the study, as well as the fall of IOP at the end of the study when the vacuum is turned off)Критериями диагностики ГНД были: типичные для глаукомы изменения диска зрительного нерва и поля зрения; уровень внутриглазного давления без лечения, находящийся в пределах среднеста­тистической нормы, но превышающий значение индивидуально-толерантного давления; открытый угол передней камеры при гониоскопии; отсут­ствие каких-либо причин для развития вторичной глаукомы.Гидродинамику глаз оценивали следующим об­разом. В первый день проводили электронную тонографию. Для тонографии использовался элек­тронный тонограф ТНЦ-100-С с четырехминутной записью кривой. Определяли общий коэффициент легкости оттока (Собщ) по таблицам М .М . Красно­ва (1974). На следующий день выполняли тоно­графию с одновременной блокадой дренажного пути оттока с помощью перилимбального вакуу­ма — компрессионного кольца по методике проф. Н.В. Косых [17, 28].Обследуемого укладывали на кушетку лицом вверх. Производили инстилляционную анестезию 0,4% раствором инокаина. Пациент фиксировал взгляд на специальной метке над головой. На глаз устанавливали вакуум-компрессионное кольцо, сле­дя, чтобы оно располагалось концентрично лимбу. На роговицу инстиллировали несколько капель дистиллированной воды и устанавливали датчик тонографа. В течение нескольких секунд записыва­ли исходный уровень офтальмотонуса, затем под­ключали вакуум. Исследование длилось 4 минуты 
(рис. 1). По истечении этого времени вакуум отклю­чали и еще несколько секунд продолжали запись. Затем датчик тонографа снимали с глаза.
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Рис. 2. Динамика Собщ (■), Сдр (■), Сув (■) при ПОУГ в за­висимости от стадии заболевания, мм3/мин*мм рт.ст. 
Fig. 2. Changes in the overall EOC (■), EOC for the drai­nage pathway (■) and EOC for the uveoscleral pathway (■) in POAG depending on the disease stage, mm3/minx mm Hg.
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Рис. 3. Динамика показателя увеосклерального коэф­фициента (Кув) при ПОУГ.
Fig. 3. Changes in the ratio of uveoscleral outflow in POAG.склерального оттока в общем. Увеосклеральный коэффициент вычисляли как частное от деления увеосклерального коэффициента легкости оттока на общий коэффициент легкости оттока внутри­глазной жидкости: Кур = Сув / Собщ.Расчеты увеосклерального коэффициента легко­сти (Сув) оттока производили по таблицам М.М. Крас­нова (1974). Результат уменьшали на 12%, что необ­ходимо для нейтрализации систематической ошиб­ки, вызванной дополнительной компрессией глаза самим вакуум-компрессионным кольцом.Коэффициент легкости оттока по дренаж­ной системе глаза (Сдр) мы находили как разность между общим и увеосклеральным коэффициентами легкости оттоков: Сдр = Собщ - Сув.Еще одним показателем гидродинамики глаза, который можно рассчитать при помощи выше­указанной методики, является увеосклеральный коэффициент (Кув), характеризующий долю увео-
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Рис. 4. Динамика Собщ (■), Сдр (■), висимости от стадии заболевания, мм3/мин*мм рт.ст. 
Fig. 4. Changes in the overall EOC (■), EOC for the drai­nage pathway (■) and EOC for the uveoscleral pathway (■) in LTG depending on the disease stage, mm3/minxmm Hg.

Результаты и обсуждениеПолученные в результате исследования данные свидетельствуют о наличии выраженных измене­ний гидродинамики при ПОУГ. Начиная с I ста­дии заболевания, Собщ и Сдр значительно снижаются и продолжают уменьшаться по мере прогрессиро­вания болезни. В I стадии Сув остаётся в пределах нормальных значений, а затем прогрессивно сни­жается (рис. 2).При этом коэффициент Кув, характеризующий долю увеосклерального оттока в общем, увеличи­вается при I стадии заболевания. При дальнейшем прогрессировании регистрируется незначительное его увеличение (рис. 3).Результаты наших исследований гидродинами­ки глаза в различные стадии глаукомы согласуются с данными, полученными профессором Косых Н.В.

Рис. 5. Динамика показателя увеосклерального коэф­фициента (Кув) при ГНД.
Fig. 5. Changes in the ratio of uveoscleral outflow in LTG.
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Таблица 1. Изменения показателей гидродинамики глаза при ПОУГ и ГНД,
мм3/минхмм рт.ст., M±m.

Table 1. Changes in indicators of hydrodynamics of the eye with POAG and NTG,
mm3/min*mm Hg, M±m.

П о казате ли

Indicators
I (n = 22/29) II (n = 14/18) III (n = 21/15)

Собщ / overall EOC
ПОУГ / POAG 0,20±0,01 0,13±0,02 0,09±0,01

ГНД / LTG 0,25±0,06 0,21±0,06* 0,13±0,04**

Сдр / drainage EOC
ПОУГ / POAG 

ГНД / LTG
0,08±0,01
0,10±0,04

0,05±0,01
0,06±0,03

0,03±0,01
0,02±0,01

Сув / uveoscleral EOC
ПОУГ / POAG 

ГНД / LTG
0,12±0,01
0,15±0,05

0,08±0,01
0,15±0,05**

0,06±0,01
0,10±0,03**

Кув / Uveoscleral ratio
ПОУГ / POAG 

ГНД / LTG
0,60±0,01
0,60±0,12

0,62±0,01
0,73±0,19**

0,66±0,01
0,81±0,06**

Примечание. Знаком * отмечены достоверные значения показателя при ГНД по отношению к ПОУГ по критерию Стьюдента 
при p<0,05; знаком ** — при p<0,01.
Note. The asterisk * marks statistically reliable values of the indicator in LTG in relation to POAG according to the Student's criterion 
at p<0.05; double asterisk ** — at p<0.01.Исследование показателей гидродинамики по различным путям оттока при ГНД нами проведено впервые. Как видно из рис. 4, показатель Собщ при ГНД ниже нормы и имеет тенденцию к уменьше­нию по мере развития заболевания. Коэффициент Сдр также ниже нормальных значений. По мере про­грессирования заболевания отток внутриглазной жидкости по дренажному пути значительно умень­шается. При исследовании Сув было зарегистриро­вано его увеличение в I и II стадиях заболевания. При III стадии заболевания Сув уменьшался.Коэффициент Кув, характеризующий долю увео- склерального оттока в общем, увеличивался по мере прогрессирования заболевания, начиная с I стадии ГНД (рис. 5).Проведя сравнительную оценку показателей при ПОУГ и ГНД в различные стадии заболевания, мы получили следующие данные (табл. 1).Рассматривая полученные результаты, можно отметить, что Собщ при ПОУГ имеет выраженную тенденцию к снижению от стадии к стадии. Его уменьшение в II и III стадии заболевания составля­ет 35% и 30%, соответственно. При ГНД эта тенден­ция менее выражена в начальных стадиях процес­са. Собщ уменьшается во II стадию заболевания на 16%, а в III стадию — на 38%. В связи с чем при II и III стадиях Собщ при ГНД достоверно выше по срав­нению с ПОУГ.Динамика изменения Сдр при ГНД аналогична таковой при ПОУГ и статистически достоверных различий не имеет. Однако степень уменьшения оттока по дренажному пути различна. При ПОУГ Сдр уменьшается от I к III стадии в 2,7 раза, при ГНД — в 5 раз.
Гидродинамические показатели глаза при глаукоме

При ПОУГ Сув уменьшается по мере развития заболевания. Его уменьшение в II и III стадии забо­левания составляет 33,3% и 25%, соответственно. При ГНД этот показатель в I и II стадии заболевания стабилен и остается на достаточно высоком уров­не, а в III стадии уменьшается на 33,3% в сравнении с предшествующей стадией. Таким образом, Сув при ГНД достоверно выше по сравнению с ПОУГ в II и III стадиях заболевания.При ПОУГ Кув имеет незначительную тенден­цию к увеличению от стадии к стадии. Так, при II и III стадии он увеличивается на 3,3% и 6,5%, соот­ветственно. При ГНД эта тенденция более выра­жена: при II и III стадии Кув увеличивается на 21% и 11%, соответственно. Таким образом, в II и III ста­диях ГНД этот показатель достоверно выше по срав­нению с ПОУГ.
ЗаключениеПодводя итог данного исследования, можно сде­лать вывод, что увеосклеральный путь оттока играет большую роль в поддержании гидродинамического баланса в глазу с глаукомой.При ПОУГ увеосклеральный отток сохраняется близким к нормальным значениям только в началь­ной стадии заболевания, а затем снижается, но на фоне более существенного снижения оттока по дренажному пути он, тем не менее, обеспечивает большую часть оттока внутриглазной жидкости.В начальной и развитой стадии ГНД увеоскле- ральный отток, компенсаторно увеличиваясь на фоне снижения оттока через дренажную систему, обеспечивает достаточно высокий уровень общего
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оттока внутриглазной жидкости из глаза. Несмотря на его уменьшение в далекозашедшей стадии забо­левания, он является ведущим путем оттока вну­триглазной жидкости и в этой стадии ГНД.Анализ полученных данных показал, что при ГНД отток жидкости по увеосклеральному пути сильнее, чем при ПОУГ. Доля увеосклерального оттока в целом больше при ГНД, чем при ПОУГ. В связи с этим можно сделать вывод, что сохране­ние внутриглазного давления в пределах среднеста­
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тистической нормы при ГНД может быть обуслов­лено более выраженным функционированием увео- склерального пути оттока.
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