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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

 АВІ – артеріо-венозний індекс 

ВОТ – внутрішньочний тиск 

 ВСА – внутрішня сонна артерія 

ГАМК – гамма-аміномасляна кислота 

ГМК – гладком’язові клітини 

ГМЦР – гемомікроциркуляторне русло 

ГОН – глаукомна оптична нейропатія 

ДЗН – диск зорового нерва 

ІВ – індекс Вогенворта 

ПВКГ – первинна відкритокутова глаукома 

СШК – систолічна швидкість кровотоку 

 ТМ – товщина медії 

ЦАС – центральна артерія сітківки 

ЦНС – центральна нервова система 

 SМ – площа медії 

 SПр – площа просвіту судини 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. На даний час відомо, що підвищення 

внутрішньоочного тиску поряд з ішемією диска зорового нерва належать 

якщо не до основних, то принаймні потенціюючих факторів у розвитку 

глаукоми [16, 145, 158, 178, 179, 241]. Низкою  досліджень було також 

встановлено, що офтальмогіпертензія може спричинити гіпоксію і цілу серію 

каскадних реакцій, які обумовлюють формування вторинних патогенетичних 

факторів у розвитку глаукоми до яких належить функціональна блокада 

Шлемового каналу, деформація війкової облямівки склери з порушенням 

аксоплазматичного транспорту в оптичновузлових клітинах сітківки [178, 

179,  241]. 

Поряд із цим, за даними літератури глаукома продовжує залишатися 

одним з найбільш тяжких захворювань органа зору, які нерідко приводять до 

прогресуючого зниження зорових функцій та сліпоти. Кількість інвалідів 

зумовлених глаукомою значно зросла за останні 20 років від 4,2 до 40 %. За 

даними ВООЗ частота захворюваності на глаукому на даний час складає 500 

випадків на 100 000 населення, в тому числі нормотензивна форма має місце 

у 11-33 % таких хворих [91, 140, 149].  

Патогенез глаукоми, незалежно від її виду, за сучасними уявленнями 

включає два основних механізми, які між собою розділені в просторі і в часі. 

Один із них діє в передній частині  очного яблука і приводить в кінцевому 

результаті до підвищення внутрішньоочного тиску. Другий механізм 

локалізується в задній частині  очного яблука і служить причиною атрофії 

зорового нерва. Існують суперечливі точки зору про взаємозвязок цих 

патофізіологічних факторів і послідовності їх розвитку. Однак, на думку 

більшості дослідників глаукомний процес починається в передній частині  

очного яблука з підвищенням внутрішньоочного тиску, а зміни в зоровому 

нерві є наслідком дії на нього офтальмогіпертензії. При цьому підвищений 
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внутрішньоочний тиск є останньою ланкою в патогенетичному ланцюгу 

переднього механізму і пусковим – заднього [35, 130, 131, 179].  

Вивчення морфогенезу змін при офтальмологічній патології повинне 

проводитися також з врахуванням особливостей кровопостачання органа 

зору. На сьогодні встановлено, що кровообіг у внутрішніх структурах очного 

яблука відносно автономний і має здатність до ауторегуляції. Тому око як 

орган зору зберігає здатність до функціонування і при гострих крововтратах і 

при серцево-судинній недостатності. Це цілком пояснює те, що порушення 

локальної судинної ауторегуляції може привести до прогресування 

глаукомного процесу [139,  277]. Якраз у дослідженнях В.Д. Кунина (2003) і 

було підтверджено наявність ішемії аксонів гангліозних клітин на тлі 

порушення кровопостачання очного яблука при глаукомі і її різновидах. 

Тому зміни кровообігу в диску зорового нерва зумовлені 

реорганізацією гемомікроциркуляторного русла і ремоделювання судин 

можуть бути однією із першопричин виникнення глаукомних змін та  

підгрунтям для подальшого прогресуючого пошкодження нервових волокон 

з формуванням екскавації диска зорового нерва [26, 27, 83, 104-107, 132]. 

Незважаючи на суттєві досягнення у вивченні патогенезу глаукоми 

[135, 192] і надалі залишається ряд дискусійних і нез’ясованих до кінця 

питань. Зокрема це стосується глаукоми без підвищення внутрішньоочного 

тиску, а також відсутності чітких даних про особливості структурної 

реорганізації судин очного яблука в динаміці розвитку офтальмогіпертензії. 

Зв’язок роботи з науковими планами, програмами, темами. 

Дисертація виконана у відповідності з планом наукових досліджень ДВНЗ 

«Тернопільський державний медичний університет імені  

І.Я. Горбачевського» і є частиною науково-дослідної теми кафедри медицини 

катастроф та військової медицини з курсом швидкої та невідкладної 

допомоги з медичним рятівництвом “Медичні та інформаційні 

закономірності перебігу патологічних процесів при різних функціональних 

умовах та їх корекція” (номер держреєстрації 0110U001937). Тема 
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дисертаційної роботи затверджена на засіданні проблемної комісії НАМН 

України і МОЗ України «Морфологія» 23 листопада 2010 року (протокол 

№ 5). Автором самостійно виконано фрагмент дослідження, присвячений 

виченню особливостей будови органа зору і судинного русла ока кроля в 

нормі та характер його структурно-просторової перебудови в динаміці 

розвитку експериментальної адреналін-індукованої глаукоми, а також вплив 

медикаментозної корекції пентоксифіліном на попередження судинних змін і 

їх функціональних наслідків. 

Мета дослідження: встановити закономірності морфофункціональної і 

структурної реорганізації кровоносного русла і ремоделювання судин очного 

яблука індукованих підвищенням внутрішньоочного тиску та з’ясувати 

основні морфогенетичні складові патогенезу офтальмогіпертензії. 

Завдання дослідження:  

1. Встановити особливості будови кровоносного русла очного яблука і 

його кровопостачання у кроля в нормі. 

 2. Вивчити особливості динаміки підвищення внутрішньоочного тиску 

та характер структурної перебудови судин і ультраструктурні зміни в 

тканинах війкового тіла очного яблука кроля при експериментальному 

моделюванні глаукоми . 

 3. Дослідити особливості змін морфо- та стереометричних показників 

судин очного яблука  кроля в динаміці підвищення внутрішньоочного тиску. 

 4. З’ясувати вплив медикаментозної корекції на стан судин очного 

яблука при експериментальній глаукомі. 

Об’єкт дослідження – офтальмогіпертензія, індукована адреналіном. 

Предмет дослідження – динаміка структурної реорганізації судин і 

тканин очного яблука в залежності від тривалості офтальмогіпертензії. 

Методи дослідження – з метою комплексного вивчення динаміки 

морфофункціональних і структурних змін кровоносного русла очного яблука  

на всіх рівнях організації (органному, тканинному, ультраструктурному) при 

експериментальній офтальмогіпертензії та його ремоделювання шляхом 
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медикаментозної корекції були застосовані морфологічні, 

електронномікроскопічні, ін’єкційні, рентгенангіографічні, морфометричні, 

функціональні,  математико-статистичні методики. 

Наукова новизна дослідження. Вперше визначені особливості 

структурно-функціональної організації та дано комплексну морфологічну і 

морфометричну характеристику судинної системи ока кроля на всіх рівнях її 

організації (органному, тканинному і ультраструктурному) в нормі та при 

моделюванні експериментальної офтальмогіпертензії. 

Морфологічними, зокрема морфометричними та ультраструктурними 

дослідженнями, доповнено уявлення про механізми підвищення 

внутрішньоочного тиску, а також вказано на можливі морфофункціональні 

співвідношення між структурними елементами судинної системи ока при 

експериментальній глаукомі з нормальним і підвищеним внутрішньоочним 

тиском. 

 На основі встановлених результатів сформульовано гіпотезу впливу 

підвищеного внутрішньоочного тиску та поєднаної з ним структурної 

реорганізації судинного русла ока на морфофункціональний стан органа зору 

при експериментальній глаукомі. 

 Показано позитивний вплив медикаментозної корекції 

пентоксифіліном на попередження судинних змін в судинах ока і їх 

функціональних наслідків. 

Практичне значення одержаних результатів. Отримані дані можуть 

бути використані при проведенні практичних занять та читанні лекцій з 

анатомії і офтальмології, а також використані лікарями-офтальмологами для 

обґрунтування патогенезу глаукоми і розробки нових методів діагностики. 

Отримані дані щодо кількісних характеристик судин кровоносного русла ока 

в нормі та в динаміці розвитку адреналін-індукованої глаукоми можуть стати 

основою для подальшого вивчення органа зору в експериментальних умовах.  

Результати дослідження щодо васкуляризації органа зору у кроля в 

нормі та при експериментальній адреналін-індукованій глаукомі з 
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офтальмогіпертензією та подальшим зіставленням і статистичним аналізом 

отриманих результатів впроваджені в навчальний та науковий процеси 

морфологічних та клінічних кафедр (офтальмології) України: кафедри 

анатомії людини національного медичного університету імені О.О. 

Богомольця, кафедри анатомії людини ім. М.Г. Туркевича, кафедри 

патоморфології і судової медицини та кафедри анатомії, топографічної 

анатомії і оперативної хірургії Буковинського державного медичного 

університету, кафедри анатомії людини Запорізького державного медичного 

університету, кафедри анатомії людини ДВНЗ «Івано-Франківський 

національний медичний університет», кафедри анатомії людини Львівського 

національного медичного університету імені Данила Галицького, кафедри 

анатомії людини, а також науково-дослідного центру Вінницького 

національного медичного університету імені М. І. Пирогова, кафедри 

анатомії людини Одеського національного медичного університету, кафедри 

патоморфології з курсами судової медицини, гістології, цитології та 

ембріології медичного інституту Сумського державного університету (всього 

12 актів впровадження). 

Матеріали експериментального дослідження кровопостачання ока в 

нормі та динаміки перебудови гемомікроциркуляторного русла при 

експериментальній адреналін-індукованій глаукомі використовують у 

навчальному процесі на кафедрі анатомії людини і кафедрі 

оториноларингології, офтальмології та нейрохірургії Тернопільського 

державного медичного університету імені І.Я. Горбачевського.  

Особистий внесок здобувача. Ідеї і розробки, викладені у 

дисертаційній роботі, належать здобувачу. Дисертантом самостійно виконано 

всі експериментальні дослідження. Особисто проведено забір матеріалу для 

гістологічного і електронномікроскопічного дослідження. Проведено 

контрастну ін’єкцію судин ока експериментальних тварин з наступною 

ренгенангіографією. Морфологічний та морфометричний аналіз, статистична 

обробка, інтерпретація отриманих результатів та їх узагальнення, а також 
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написання всіх розділів дисертаційної роботи з формулюванням висновків 

належать автору. У наукових працях, опублікованих у співавторстві, а також 

у тій частині актів впровадження, що стосуються наукової новизни викладені 

дані, які отримані автором в процесі виконання дисертаційного дослідження. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертації 

оприлюднені на 73-й міжнародній науково-практичної конференції молодих 

вчених «Актуальні проблеми клінічної, експериментальної, профілактичної 

медицини, стоматології та фармації» (Донецьк, 2011), науково-практичній 

конференції «Актуальні проблеми сучасної морфології», присвяченій 75-й 

річниці з дня народження професора Миколи Сергійовича Скрипнікова 

(Полтава, 2011), XV Міжнародному медичному конгресі, студентів та 

молодих вчених (Тернопіль, 2011), науково-практичній конференції 

«Морфологічні аспекти мікроциркуляції в нормі та патології» (Тернопіль, 

2011) І Всеукраїнській науково-практичній конференції «Морфологія 

людини та тварин» (Миколаїв, 2011).  

Публікації. Всього за матеріалами дисертації опубліковано 8 наукових 

праць (3 без співавторів), з них 5 – у фахових наукових виданнях, 3 – у 

збірниках наукових праць, матеріалах і тезах конференцій.  
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РОЗДІЛ 1 

 

ОГЛЯД  ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1 Поширеність захворювання на глаукому та сучасні погляди на 

механізми підвищення внутрішньоочного тиску і морфогенез глаукоми 

 

Глаукома – велика група захворювань очей, які характеризуються 

постійним або періодичним підвищенням внутрішньоочного тиску (ВОТ), 

яке за сучасними поширеними уявленями найчастіше буває спричинене 

порушенням відтоку внутрішньоочної рідини з камер очного яблука. 

Наслідком підвищення ВОТ є поступовий розвиток характерних для 

глаукоми порушень зорових функцій і атрофії зорового нерва з екскавацією 

його диску. Однак, підвищення ВОТ, на думку ряду дослідників, не є 

головною чи обов’язковою умовою розвитку глаукоми, тим більше, що така 

концепція підтверджується наявністю глаукоми з низьким, або нормальним 

внутрішньоочним тиском. [34, 56, 57, 72, 73, 82, 83,164, 235, 236, 265, 267].  

Зважаючи на це, первинна глаукома була і продовжує залишатися 

одним з найбільш тяжких захворювань органа зору, що нерідко призводить 

до прогресуючого зниження зорових функцій та у кінцевому результаті – 

сліпоти. Кількість інвалідів серед хворих на глаукому значно зросла за 

останні 20 років і сягнула з 4,2 до 40 %. За даними ВООЗ, частота 

захворюваності на даний час складає 500 випадків на 100 000 населення, в 

тому числі нормотензивна форма має місце у 11-33 % таких хворих [50, 91, 

123, 140, 149, 182].  

Наведені статистичні дані про значний приріст інвалідності і 

прогресування патологічного процесу на тлі комплексної терапії, дозволяють 

припустити, що до цього часу немає єдиного підходу до діагностики та 

лікування цього захворювання [38, 45, 56, 108, 134, 138, 161, 285].  
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У структурі всіх глаукомних захворювань ока частка зокрема ПВКГ 

(первинної відкритокутової глаукоми) найбільша і сягає 80 %. А.П. Нестеров 

(2008) відносить ПВКГ до мультифакторіальних захворювань з пороговим 

ефектом [138]. Мультифакторіальні захворювання відрізняються якраз тим, 

що у них відсутнє чітке визначення першопричини захворювання. Автор 

пропонує розрізняти фактори ризику і патогенетичні фактори, сукупна 

взаємодія яких формує етапи патогенезу і обумовлює виникнення та перебіг 

самого захворювання. До факторів ризику відносять індивідуальні 

особливості анатомії і топографії дренажної системи, диска зорового нерва і 

судинних структур ока, артеріальну гіпотензію, гіпотиреоїдні стани. Окремі 

патогенетичні фактори при цьому в сукупності і складають комплекс 

патогенетичних механізмів [153, 195, 196, 223, 229, 253, 261, 283]. Разом з 

тим виділяють групу основних факторів до яких при ПВКГ належать: 

погіршення відтоку водянистої вологи з камер ока, підвищення ВОТ за межі 

індивідуального толерантного рівня, ішемія і гіпоксія диска зорового нерва. 

Ішемія та підвищений ВОТ викликають гіпоксію і каскад наступних реакцій 

які обумовлюють формування вторинних патогенетичних факторів – це 

часткова функціональна блокада Шлемового каналу, деформація війкового 

пояска склери, порушення аксоплазматичного транспорту в гангліозних 

клітинах сітківки. [33, 52, 54, 57, 102, 215, 230, 293].  

Ще одним патогенетичним фактором слід вважати також 

ексфоліативний синром. Ексфоліативні відкладання в екстрацелюлярному 

матриксі трабекулярного апарату і кровоносних судинах погіршують відток 

водяниста вологаз ока та підсилюють процеси ішемії і гіпоксії в уражених 

тканинах. [137, 193, 202, 209, 217, 224, 235, 236].  

В умовах хронічної гіпоксії закономірно виникають функціональні 

порушення в ауторегуляції кровообігу, послаблюється природна 

антиоксидантна система, в тканинах ока накопичуються продукти 

перекисного окислення і збуджуючі амінокислоти (глутамат і аспартат) [15, 

18, 21, 24, 26, 29, 210]. 
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У патогенезі глаукоми, незалежно від її виду, за сучасними уявленнями 

можна виділити два основних механізми які між собою розділені в просторі і 

в часі. Один із них діє в передньому відділі ока і приводить в кінцевому 

результаті до підвищення ВОТ. Другий механізм локалізується в задньому 

відділі  ока і служить причиною атрофії зорового нерва [194, 229, 272, 281, 

287]. Разом з тим, існують суперечливі точки зору щодо взаємозв’язку цих 

патофізіологічних факторів і послідовності їх розвитку. На думку одних 

дослідників глаукомний процес починається в передньому відділі ока, а 

зміни в зоровому нерві є наслідком дії на нього підвищеного ВОТ. При цьому 

підвищений ВОТ є останньою ланкою в патогенетичному ланцюгу 

переднього механізму і пусковим – заднього. [130, 131, 168, 179, 180, 199, 

200, 203].  

Інші автори вбачають у розвитку глаукоми протилежні причини. Так  

С. Teng із співавторами (1960), покладаючись на результати гістологічних 

досліджень здорових і хворих на глаукому, показали, що причиною 

порушення відтоку внутрішньоочної рідини з камер ока при глаукомі є 

дегенерація трабекулярної тканини. Водночас А.Л. Пригожина (1966) 

розглядала глаукому як частковий прояв загального судинного 

захворювання, а С.Н. Федоров (1981) пов’язує відкритокутову глаукому саме 

з гемодинамічними порушеннями в передньому відділі ока [168, 171]. 

Аналогічна думка стверджена і іншими дослідниками [132, 160, 170, 238, 

247, 296]. 

Втрату поля зору і втрату нейроретинального пояска, які є 

характериними проявами глаукоми, пов’язують з тим, що в гангліозних 

клітинах сітківки, порівняно з іншими в першу чергу розвиваються процеси 

альтерації. Така переважна втрата гангліозних клітин на периферії сітківки 

зустрічається при експериментальній глаукомі у мавп і щурів. Одне із 

пояснень цього процесу полягає в тому, що великий зсув або порушення 

перегородок решітчастої пластинки відбувається на периферії ДЗН (диска 

зорового нерва) внаслідок чого прогресуюче зниження поля зору при 
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глаукомі поширюється від периферії до центру. Однак існують також докази 

стосовно того, що аксони від периферичних і центральних зон сітківки 

можуть хаотично проходити через периферичні і центральні частини 

зорового нерва. Це свідчить проти тісної кореляції між характером втрати 

поля зору при глаукомі і анатомічним положенням аксонів гангліозних 

клітин в диску зорового нерва. Саме тому науковці висувають гіпотезу про 

те, що і аксональне пошкодження в зоровому нерві і специфічний набір 

гальмівних і збуджуючих рецепторів на кожній гангліозній клітині 

відіграють важливу роль у вибірковій смерті гангліозних клітин, яка є 

характерною для глаукоматозної оптичної нейропатії [102, 172, 266, 267, 272, 

273, 295, 297].  

Різні компоненти диска зорового нерва можуть бути пошкоджені як 

ішемією так і гіпоксією зокрема в результаті альтерації 

гемомікроциркуляторного кровообігу. Якщо на початкових стадіях 

ушкоджується тільки аксон гангліозної клітини, то в завершальних 

альтеративних змін зазнає вся клітина оскільки їй доводиться існувати в 

більш низькому гомеостатичному стані через нефізіологічне вивільнення в 

позаклітинний простір глутамату. Глутамат є основним збуджуючим 

нейротрансмітером у ЦНС (центральна нервова система) ссавців. Він 

залучений у значну кількість нейрональних і гліальних процесів. На додаток 

до визнаної ролі цього медіатора в головному мозку у вищих когнітивних 

процесах навчання і запам'ятовування можна відзначити участь даного 

ліганду в якості нейротоксичного агента у розвитку багатьох 

нейродегенеративних захворювань. Астроцити і мікрогліальні клітини також 

здатні вивільняти ряд речовин в позаклітинний простір після певного періоду 

альтерації. Деякі із цих речовин можуть мати "захисні" властивості, в той час 

як інші здійснюють негативний вплив на нейрони. Крім того, збільшення 

рівня глутамату в позаклітинному просторі є потенціально токсичним 

фактором для багатьох ретинальних клітин [207, 208, 221, 226, 294].  
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Щодо ролі клітини Мюллера, то у нормі тіла цих клітин 

розташовуються у внутрішньому ядерному шарі, а відростки йдуть у всіх 

напрямках до зовнішньої та внутрішньої пограничних мембран. Завдяки 

відросткам і синапсам цих клітин забезпечується ретинальний 

нейросенсорний процес. Клітини Мюллера контактують із пігментним 

епітелієм, їх апікальні відростки містяться у субретинальному просторі. 

Внутрішня погранична мембрана сформована конічними ніжками цих клітин 

(conical endfeet). Клітини Мюллера відіграють важливу роль в перебігу 

біохімічних процесів нейрональної частини сітківки і утворюють депо для 

іонв калію. Поверхня мембран клітин Мюллера звернена до склистого тіла і 

покрита мукополісахаридним матеріалом, чим забезпечується будова 

базальної мембрани і GFAP (glial fibrillary acidic protein). Клітини Мюллера 

підтримують функціональний стан ретинальних нейронів, переводять 

анаеробний метаболізм глікогену в повний аеробний, сприяють виведенню 

зайвої кількості ретинальних шлаків (вуглекислого газу, амонію), 

нейротрансміттерів (глютамату, таурину, допаміну, гаммаамінобутерінової 

кислоти), містять глютамінсинтетазу та приймають участь у синтезі 

ретиноїдної кислоти з ретинолу, яка відіграє значну роль у розвитку органа 

зору та в цілому нервової системи. Клітини Мюллера контролюють 

гомеостаз і забезпечують протекцію нейронів від зайвої кількості 

позаклітинних іонів калію. В електроретинограмі вони відповідають за b-

хвилю. Треба відмітити, що функції цих клітин тісно пов’язані із функцією 

гангліонарних клітин,  які стають особливо активними намагаючись 

підтримати фізіологічний рівень позаклітинних нейромедіаторів. Однак, в 

кінцевому результаті при значному функціональному навантажненні клітини 

Мюллера виснажуються і стають функціонально неефективними. Це 

призводить до поступового подальшого підвищення рівня глутамату і інших 

нейромедіаторів наприклад, GABA – ГАМК (гамма-аміномасляна кислота), 

яка є головним гальмівним нейротрансмітером ЦНС, рецептори якої густо 

розташовані в структурах головного мозку, практично у всіх нейрональних 
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групах [205]. Гамма-аміномасляна кислота (ГАМК) належить до числа 

найважливіших нейромедіаторів мозку, це є основний гальмівний медіатор 

ЦНС. Гамма-аміномасляна кислота синтезується тільки в нервовій системі з 

глутамінової кислоти за безпосередньої участі глутаматдекарбоксилази. Вона 

виявлється в ЦНС повсюдно, в самих різноманітних концентраціях. При 

електофоретичному нанесенні гамма-аміномасляна кислота виявляє, як 

правило, саме гальмівну дію. Існують дані про те, що ця кислота бере участь 

в пресинаптичному гальмуванні у якості медіатора в аксо-аксоних синапсах. 

Деякі судомні отрути (алкалоїд бікукулін, пікротоксину) виявилися 

специфічними антагоністами цієї кислоти. Являючи собою природний 

механізм захисту, ГАМК водночас обмежує збудливий стимул як 

пресинаптичних – через ГАМК-рецептори функціонально пов'язаних з 

потенціал-залежними кальцієвими каналами пресинаптичних мембран, так і 

постсинаптичних через ГАМКA-рецептори (ГАМК – барбітурат – 

бензодіазепінрецепторний комплекс), функціонально пов'язаних з потенціал-

залежними хлорними каналами в позаклітинному просторі постсинаптичних 

мембран. При цьому саме гангліозні клітини перебувають у більш складних 

умовах функціонування на відміну від інших ретинальних клітин тому вони 

значно більше піддаються впливу позаклітинних нейромедіаторів. Можливо, 

в певний час, глутамат і ініціює загибель гангліозних клітин. Тому, очевидно, 

вірогідність смерті гангліозних глітин залежить від ступеня їх збудження яке 

частково визначається кількістю і співвідношенням гальмівних і збуджуючих 

рецепторів у даного нейрона. Активація гальмівних GABA – рецепторів 

може гіперполяризувати клітину, що дозволяє протидіяти гіперзбудженню. 

Поглинання і метаболізм глутамату – енергозалежні, тому енергетичні 

потреби клітин Muller'a будуть значними. Це означатиме, що через деякий 

час функціонально клітини Muller'a стануть не ефективними [245, 248, 257]. 

Існує також ще одна нова гіпотеза самостійного механізму запуску 

апоптозу гангліозних клітин сітківки при первинній глаукомі на грунті 
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глаукомного ефекту субпорогових зорових потенціалів, які не дозволяють 

реалізуватись потенціалам дії в гангліозних клітинах. [160, 191, 289].  

Згідно з цією гіпотезою, вважається, що достатня активація факторів 

ризику зниження якості кровопостачання в диску зорового нерва призводить 

до його пошкодження. Особливо підлягають пошкодженню астроцити, 

мікроглія, аксони гангліозних клітин і в меншій мірі – ретинальні артерія і 

вена. Такі пошкодження в кінцевому результаті також можуть призвести до 

смерті гангліозних клітин . 

Високий ВОТ, як вже було сказано, є не єдиним фактором, що 

відповідає за глаукоматозне ретинальне пошкодження, але водночас він є 

одним із найважливіших. Тільки 10 % пацієнтів з підвищеним ВОТ ( > 22 мм 

рт. ст.) страждають на глаукому, а 30-50 % пацієнтів з глаукомою спочатку 

мали нормальний ВОТ. Крім того, у однієї шостої частини пацієнтів з 

глаукоматозними змінами підвищення ВОТ так і не відмічалося. З цього 

випливає висновок про те, що високий ВОТ не є синонімом глаукоми. Однак, 

високий ВОТ, можливо водночас, є найвагомішим фактором ризику який 

явно пов’язаний зі смертю гангліозних клітин у пацієнтів з глаукомою [206, 

250, 252, 258, 259,]. 

Щодо ролі судинного фактора, то як сказав у свій час Hayreh (1994) 

"нагромадились докази, які дозволяють думати, що судинна недостатність в 

диску зорового нерва відіграє важливу роль в патогенезі глаукомної оптичної 

нейропатії і, що глаукомна оптична нейропатія – багатофакторна хвороба" 

[19, 20, 42, 89, 99, 104]. Підставою для такого твердження є те, що альтерація 

якості кровонаповнення в диску зорового нерва також може призвести до 

глаукоми [213, 237, 251, 282].  

Головне кровопостачання диска зорового нерва здійснюється через 

оточуючу його частину судинної оболонки і короткі задні війкові артерії, а 

також коло Zinn-Haller. Якість кровотоку по цих судинах страждає набагато 

швидше, ніж кровоток у центральній ретинальній артерії. Функціональна 

недостатність кровопостачання по капілярах диска зорового нерва може бути 
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опосередковано зумовлена, в більшій чи меншій мірі, підвищеним ВОТ, а 

також патологічним артеріальним тиском, змінами реологічних властивостей 

крові, локальним вазоспазмом, мікрокрововиливами, дефектами 

ауторегулюючих механізмів, або змінами фізіологічних чи фізичних 

властивостей кровоносних судин ока. За таких умов тканини диска зорового 

нерва підлягають локальному ішемічному або гіпоксичному пошкодженню. 

Тому випливає доцільність виділення двох клінічних типів первинної 

відкритокуової глаукоми: гіповолемічного (ішемічного) та гіперволемічного 

(неішемічного, дисциркуляторного), що пов’язано з різним станом гемо- та 

гідродинаміки ока, а також з різними механізмами розвитку блоку 

Шлемового каналу та глаукомної атрофії зорового нерва. Саме тому і підхід 

до лікування хворих з різними клінічними типами суттєво відрізняється [14, 

118, 198, 266, 272]. Гіповолемічний (ішемічний) тип розвивається на тлі 

патології екстракраніальних відділів ВСА (внутрішньої сонної артерії) і 

супроводжується зниженням показників гемодинаміки в басейні очної артерії 

з відповідним зниженням швидкості утворення камерної рідини. Для нього 

характерні значні дистрофічні зміни в очному яблуці, депресія темпоральних 

ізоптер поля зору на початку захворювання та подальше концентричне його 

звуження, прогресуючий розвиток глаукоматозної атрофії зорового нерва, 

незважаючи навіть на нормалізацію внутрішньоочного тиску [233, 268]. 

Гіперволемічний (неішемічний, дисциркуляторний) тип, навпаки, 

частіше розвивається на тлі патології інтракраніальних відділів ВСА і 

супроводжується підвищенням показників лінійної та об’ємної швидкості 

кровотоку по очній артерії з прискоренням швидкості утворення камерної 

вологи й утрудненням венозного відтоку із кровоносного русла ока. У хворих 

з гіперволемічним типом глаукоми відзначається залежність стану зорових 

функцій від рівня офтальмотонусу, при цьому переважають зміни в носовій 

частині поля зору із довгостроковим збереженням його темпоральних меж. У 

таких пацієнтів хороший прогноз щодо збереження зорових функцій при 

своєчасній нормалізації офтальмотонусу [85].  
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Щодо нормотензивної глаукоми, то на даний час вважають, що 

глаукома нормального очного тиску є по суті оптичною нейропатією з 

хронічною втратою гангліозних клітин сітківки внаслідок генетично 

обумовленої гіперчутливості до підвищення ВОТ. Крім того, ця форма 

глаукоми може бути пов’язана з судинними факторами, а саме з ішемією і 

вазоспазмом. Деякі автори відносять нормотензивну глаукому до первинної 

відкритокутової глаукоми [136, 137], інші вважають, що механізм атрофії 

диска зорового нерва при цих двох станах різний [165]. В той же час 

провести чітку межу між цими двома формами глаукоми достатньо важко. 

Очевидно, первинна відкритокутова глаукома являє собою групу 

захворювань в патогенезі яких беруть участь декілька факторів з різним 

ступенем значення, із яких лише один є ВОТ. При цьому під ВОТ 

розуміється істинний ВОТ. Верхня межа норми для істинного ВОТ складає 

21 мм рт. ст. За визначенням А.П. Нестерова (2008) нормотензивна глаукома 

– це первинна відкритокутова глаукома з глаукоматозною екскавацією 

зорового нерва і типовими для глаукоми змінами поля зору, але з ВОТ, який 

перебуває в межах норми [136, 138]. В дослідженнях H. Geijssen були 

прийняті межі справжнього ВОТ для нормотензивної глаукоми: від 21-24 мм 

рт. ст. і до 26 мм рт. ст. через варіації при різних вимірюваннях. [25, 27, 28, 

109, 135-137, 165]. 

Первинною ланкою в патогенезі первинної відкритокутової глаукоми 

вважають розвиток глаукомної склеропатії з великою часткою ймовірності її 

аутоімунної природи. Патогенетична суть глаукомної склеропатії одночасно 

реалізується в трабекулярній тканині дренажної системі ока, міжкапілярній 

сітці, перегородках хоріоідеї і решітчастій пластинці ДЗН. Під таким кутом 

зору підвищення ВОТ, зниження об’ємного внутрішньо очного кровотоку і 

пошкодження зорового нерва набувають свого універсального 

морфологічного підгрунтя. Якщо процес трабекулопатії при цьому вже 

вступив у дію, то в силу своєї системності він захоплює всі відділи 

сполучнотканинної сітки ока без виключення. І навіть тоді, коли 
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трабекулопатії немає, а ВОТ підвищується за рамки верхньої межі норми, 

глаукоми може і не бути як це спостерігається при есенціальній формі 

захворювання. Водночас не можна зводити зміни, які охоплюють внутрішню 

оболонку ока при первинній глаукомі тільки до глаукомної оптичної 

нейропатії. В патогенез неминуче втягується сітківка, тому це єдиний процес 

який починається одночасно, а можливо в сітківці і раніше, ніж у диску 

зорового нерва. Тому правильніше вважати, що при первинній глаукомі ми 

маємо справу скоріше з глаукомною нейропатією [152, 153, 172, 232, 255, 

290].  

На думку В.В. Волкова і співавторів (2001, 2009) суть глаукоми полягає 

спочатку в дистрофії, а потім і атрофії ДЗН в результаті його стискування, а 

точніше від прогинання його зі сторони порожнини ока внаслідок змін 

звичного співвідношення між ВОТ і внутрішньочерепним тиском. Причиною 

такого зсуву часто буває підвищення ВОТ за рахунок погіршення 

гідродинаміки ока, рідше – зниження внутрішньочерепного тиску за рахунок 

порушення загального кровообігу в організмі і на цій основі – погіршення 

інтракраніальної гемодинаміки [53, 56]. 

На думку А.Я. Буніна (1987), у розвитку дистрофічних змін дренажної 

системи ока при глаукомі бере значну участь процес перекисного окиснення 

ліпідів, тобто зміни мікросудин ока і кон’юнктиви у хворих з 

відкритокутовою глаукомою можуть бути обумовлені пошкоджуючим 

впливом вологи, яка містить надлишок продуктів перекисного окиснення 

ліпідів [45]. 

Разом з тим, провідну роль якогось із перерахованих факторів у 

патогенезі ПВКГ не можна вважати доведеною. І до сьогоднішнього дня 

залишається недосконало вивченою взаємодія цих факторів та їх питома вага 

в патогенетичному ланцюгу глаукоми [23, 30, 51, 52, 55, 57, 88, 100, 147, 159, 

161, 243]. 

Погляд школи академіка РАМН А.П. Нестерова (2008) на проблему 

патогенезу глаукоми виражається в дослідженні поєднаної дії різних, в тому 
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числі механічного і судинного факторів, у розвитку глаукомної оптичної 

нейропатії [136, 138]. Прицільна увага при цьому звертається на загальну і 

місцеву гемодинаміку, а також на стан магістральних судин головного мозку 

у пацієнтів з глаукомою [23, 26, 29, 30, 41, 59, 218, 222, 254]. 

У роботі Л.Н Тарасової із співавторами (2003) повідомляється про 

значну вираженість атеросклерозу магістральних артерій головного мозку, а 

також про наявність різноманітної патології серця чи порушення функції 

лівого шлуночка, які спостерігалися на тлі глаукоми [165]. Аналогічні дані 

отримані у хворих з гіпертонічною хворобою [2, 95, 125, 126, 128, 143]. 

В.В. Волков (2001) також звертав основну увагу на роль 

нейроофтальмологічного фактора при глаукомі, і водночас – на 

співвідношення внутрішньоочного, артеріального і лікворного тиску [53]. В 

подальшому ці дані були підтверджені австралійськими офтальмологами. 

Крім цього, наведений вище автор, дослідив і обгрунтував значення 

тканинно-лікворної гіпотензії в патогенезі глаукоми. 

Вже тривалий час ведеться дискусія між прибічниками механічної і 

судинної теорії розвитку глаукомної нейропатії. І хоча підвищення ВОТ і 

надалі вважається однією з основних причин пошкодження зорового нерва, 

існування глаукоми з низьким тиском та груп хворих з нестабільним 

перебігом первинної відкритокутової глаукоми (не дивлячись на стабільність 

ВОТ), дозволяють припустити, що в патогенез глаукомних пошклджень 

можуть втягуватись і інші фактори, а саме судинні розлади. Підгрунтям 

таких поглядів може бути також і те, що відмічається зв’язок глаукоми з 

окремими судинними захворюваннями, наприклад, з діабетичною 

ангіопатією, артеріальною гіпертензією, мігренню. Тому роль вазоспазму в 

розвитку глаукомної нейропатії стала знову активно вивчатись багатьма 

дослідниками. Аналіз ролі вазоспазму в патогенезі і перебігу глаукоми з 

урахуванням результатів проведених досліджень представлений в роботах 

В.І. Науменко (1996), J.H. Meyer (1996), Л.В. Якубової і співав.(1999) [135, 

192, 252]. Порушення кровообігу в оці і наявність ішемії аксонів гангліозних 
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клітин сітківки при ПВКГ та її різновидах були підтверджені і 

дослідженнями Н.І. Куришевої (1998) та В.Д. Куніна (2003) [115, 117]. 

Значна роль в розвитку захворювання належить цілому ряду 

аномальних генетичних, біохімічних, біомеханічних і імунологічних 

факторів [44, 139, 178-180, 219, 276]. Комплекс клінічних симптомів, що 

виникають в результаті взаємодії цих факторів, проявляється формуванням 

особливого стану трабекулярної системи райдужко-рогівкового кута, 

розвитком визначеного співвідношення внутрішньочерепного і 

внутрішньоочного тиску, деструкцією тканин диска зорового нерва, а також 

виникненням дисбалансу між рівнем тонусу локальних артеріальних гілок і 

змінами швидкісних параметрів циркулюючої крові . 

На думку А.Я. Буніна (1987)[45], ланцюг основних патогенетичних 

механізмів, що запускають патологічний процес складається із: 

– змін в райдужко-рогівковому куті (деструктивні процеси, які 

торкаються трабекулярного апарату і Шлемового каналу); 

– порушення секреції і відтоку вологи передньої камери; 

– зміни стану ендотелію кровоносних судин під впливом аномальних 

продуктів обміну і таким чином порушення проникності бар’єру кров–

водяниста волога. 

Існує припущення, що в результаті взаємодії цих патологічних процесів 

розвивається деструкція тканин трабекули, Шлемового каналу, решітчатої 

пластинки зорового нерва і відбувається облітерація кровоносних капілярів у 

різних відділах ока [44, 171, 179, 180, 227]. 

Формування патологічних змін внутрішньоочної частини зорового 

нерва  при глаукомі визначається також комбінацією механічних і 

гемодинимічних складових. Ступінь зацікавленості кожного із цих факторів 

коливається відносно типу або стадії глаукомної оптичної нейропатії. В 

результаті дії локальних патологічних дистрофічних процесів виникає 

порушення циркуляції аксоплазматичної рідини в диску зорового нерва. 
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Підвищенню ВОТ, як правило, також при цьому надається важливе значення 

[45, 137, 138, 178-180, 256]. 

 

1.2 Морфологичні особливості судин ока та їх ремоделювання при 

порушеннях кровопостачання 

 

Кровообіг у внутрішніх структурах ока за своїм механізмом є відносно 

самостійним і володіє здатністю до ауторегуляції. Тому око як орган зору 

функціонує і при гострих крововтратах і при серцево-судинній недостатності. 

Разом з тим, порушення локальної судинної ауторегуляції в головці зорового 

нерва і сітківці є вагомим патогенетичним фактором у розвитку 

прогресування глаукомного процесу [14, 145, 158, 163, 197, 277]. 

Відповідно до функціонального принципу класифікації судинного 

русла виділяють кілька груп судин, що мають відношення до 

кровопостачання ока. Стан кожної з них певним чином впливає на 

циркуляцію крові в оці. Загальна сонна артерія, яка забезпечує орбіту й око 

кров’ю, належить до групи судин високого тиску, які мають великий ресурс 

розтягування і здатні перетворити ритмічний викид крові в рівномірний 

потік. Дрібні артерії і вени є стабілізаторами тиску це стосується і власне 

очної артерії. Вони мають розвинену гладком’язову оболонку, порівняно 

незначно розтягуються, забезпечуючи певний базальний тонус, і реагують на 

чисельні, переважно місцеві, чинники регуляції регіонального кровотоку. 

Гілки ЦАС першого і другого порядку, великі хоріоїдальні артеріоли, війкові 

артерії, будучи розподільниками капілярного кровотоку, при скороченні 

перекривають рух крові в капілярах і відновлюють його при розслабленні 

[278]. 

Різний стан гемодинаміки в очній артерії зумовлює різні механізми 

порушень гідродинаміки ока та розвитку атрофії зорового нерва і тому 

потребує диференційованого підходу до лікування, особливо це стосується 
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призначення місцевих гіпотензивних препаратів та корекції гемодинамічних 

процесів в оці [82, 83, 85,  177, 263, 276, 279]. 

Безпосередню функцію обміну між кров’ю і тканинами забезпечують 

обмінні судини, тобто капіляри і посткапиллярні венули. У зв’язку з цим 

вони мають суттєві особливості будови. Капіляри сітківки створюють 

внутрішній гематичний бар’єр. Стінки капілярів ДЗН і сітківки не 

фенестровані. Вони мають щільну внутрішню вистилку з ендотеліальних 

клітин, що добре пропускають лише жиророзчинні речовини. Транспорт 

водорозчинних структур здійснюють мікропіноцитозні міхурці ендотелію 

(шляхом заповнення ендотеліальних пор водою) [158, 178,  204].  

Під мікроциркуляцією в ангіології розуміють упорядкований рух крові 

й лімфи по мікросудинах, транскапілярний обмін кисню, вуглекислого газу, 

субстратів і продуктів метаболізму, іонів біологічно активних речовин, і 

навіть переміщення рідини у позасудинному просторі. Умови циркуляції 

крові в мікроциркуляторному руслі мають свої особливості у зв’язку з 

наявністю надзвичайно розгалуженої мережі судин малого калібру і 

прекапілярних сфінктерів. Порушення кровообігу в судинах 

гемомікроциркуляторного русла відбувається в різних його ланках: в 

артеріолах, прекапілярах, капілярах, посткапілярах, венулах, і 

артеріоловенулярних шунтах. У результаті опір кровотоку в ГМЦР 

(гемомікроциркуляторному руслі) значною мірою визначається станом 

прекапілярних сфінктерів і реологічними властивостями крові [174, 176, 179, 

262]. Важливе значення для функціонування сітківки має також те, що в ній є 

дві капілярні мережі: поверхнева, розташована у шарі нервових волокон, і 

глибока, розташована між внутрішнім ядерним і зовнішнім плексиформним 

шарами. Між ними існують чисельні анастомози . 

Великою мірою на гемомікроциркуляцію і процеси транскапілярного 

обміну в оці впливає стан збільшення і зменшення посткапілярного 

судинного опору. До них належать дрібні вени і венули [28, 86]. В сітківці діє 

переважно венозний тип відтоку. Певне значення, особливо при порушенні 
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кровообігу сітківки, мають більші і менші шунтуючі судини. Вони є різних 

типів анастомозами, які з’єднують артеріоли і венули, оминаючи капілярну 

сітку. Саме анастомози відіграють важливу роль у розвитку синдрому 

“обкрадання“ [45, 99, 218]. 

Існує дві головні причини розвитку ішемії: зменшення припливу 

артеріальної крові і порушення споживання тканинами кисню та субстратів 

обміну речовин, транспортованих кров’ю. Ішемію очей зазвичай викликає 

недостатність припливу крові, яка може виникати в результаті дії одного чи 

кількох механізмів. До зниження припливу крові найчастіше ведуть три 

механізми: 

1. Нейрогенний: вазоконстрикція відбувається в результаті 

переважання симпатоадреналового впливу (стрес) і зниження активності 

парасимпатичного впливу на артеріоли і прекапіляри (нейропаралітична 

ішемія ). 

2. Гуморальний механізм звуження артеріол пов’язаний із 

збільшенням вмісту у тканинах агентів з вазоконстракторним ефектом 

(ангіотензин II, вазопресин, катехоламіни) і підвищення чутливості до них 

судинної стінки (при накопиченні у ній іонів натрію і кальцію). 

3. “Механічний “ генез ішемії зумовлений наявністю перешкоди току 

крові по артеріолах внаслідок: 

а) стискання судин (пухлина, рубець, набряк тканини), інколи 

тривале здавлення ЦАС чи зорового нерва як наслідок проведених 

операцій із приводу відшарування сітківки з серкляжем, або 

склеропластика при  міопії і навіть стискування судин біля ДЗН 

внаслідок деформації решітчастої пластинки при глаукомі; 

б) зменшення просвіту артеріол, до їх повного закриття (ембол, 

тромб) [89, 97, 105, 115, 125, 126, 128].  
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1.3 Особливості морфофункціональної перебудови судин ока при 

глаукомі і їх роль у підвищенні внутрішньоочного тиску 

 

 Не дивлячись на тривалі дискусії і формування при їх проведенні 

різних точок зору, однією з основних патогенетичних теорій розвитку 

глаукоми на даний час знову стає гемодинамічна теорія. Оцінка стану очного 

кровообігу надзвичайно важлива для сучасної діагностики даного 

захворювання [93, 97, 105, 107]. Не випадково сучасна монографічна 

література з дослідження глаукоми включає цілі розділи з гемодинаміки ока 

[104-107]. Гемодинаміка ока за останні роки стала важливим критерієм для 

оцінки не тільки очних, але й системних захворювань. При таких очних 

патологіях як діабетична ретинопатія, макулярна дегенерація, глаукома, 

оклюзія і тромбоз судин сітківки і т.п. дослідження очної гемодинаміки 

можуть дати не тільки додаткові дані щодо патогенезу, але й вказати на 

можливі методи лікування цих захворювань, а також допомогти у їх ранній 

діагностиці. На сьогоднішній день ряд вчених з Нідерландів, а також наш 

видатний глаукоматолог В.В. Волков (2004; 2005; 2009) вважають, що „після 

багатолітніх пошуків істинного розуміння глаукоми ми повернулись на 150 

років назад” [19, 20, 54, 56].  

 Роль судинного фактора в діагностиці і визначенні патогенезу 

глаукоми з низьким тиском дуже вагома. Проведені дослідження вказують на 

погіршення кровопостачання очного яблука, а також сповільнену реакцію 

судин сітківки при підвищенні ВОТ у пацієнтів з ВКГ і глаукомою низького 

тиску. Погіршення гемомікроциркуляції при цьому може бути 

першопричиною виникнення глаукомних порушень або являти собою 

результат прогресуючого ушкодження нервових волокон і екскавації 

зорового нерва [78]. 

 За умов патології в системі мікрогемоциркуляції поряд з 

деструктивними процесами закономірно розвиваються регенераторні і 

компенсаторні судинні перетворення, які проявляються відновленням 
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структури і перебудовою конструкції пошкоджених та функціонально 

обтяжених ланок гемомікроциркуляторного русла. Вони спрямовані на 

нормалізацію порушеної хворобою мікрогемодинаміки [81]. Поділ 

мікросудинних змін на патологічні, регенераторні і компенсаторні полегшує 

не тільки розшифровку адаптаційних механізмів, спрямованих на усунення 

мікрогемоциркуляторних розладів, але і сприяє встановленню причин, які 

ведуть до функціональної недостатності пристосувальних механізмів і 

розвитку в органах і тканинах незворотних гемодинамічних розладів [65, 70, 

76]. 

 Необхідно зазначити, що важливу роль у розвитку патологічних 

процесів очного яблука відводять гематоофтальмічному бар’єру, який 

складається з 3-х гістологічних систем: ірідоціліарної, хоріоретинальної та 

папілярної. Остання якраз і є тією ланкою, яка об’єднує гематоофтальмічний 

і гематоенцефалічний бар’єри в єдиний гідробіостатичний комплекс 

"порожнина мозку – порожнина ока". При цьому слід виходити з того, що 

фізіологічний гістогематичний бар’єр – це комплекс складних фізіологічних 

процесів, які відбуваються між кров’ю і тканинною (міжклітинною) рідиною. 

 Гістогематичні бар’єри регулюють обмінні процеси між кров'ю і 

тканинами органів, забезпечують постійність складу фізико-хімічних та 

біологічних особливостей тканинної рідини, затримують перехід в неї різних 

неадекватних речовин з крові. Одночасно ці внутрішні бар’єри забезпечують 

своєчасне виведення продуктів клітинного обміну речовин (очищення, 

кліренс) [286]. Основним структурним елементом гістогематичних бар’єрів є 

кровоносні капіляри, ендотелій яких в різних органах має свої характерні 

особливості. 

Згідно до даних літератури, концепція про гематоофтальмічний бар’єр 

побудована переважно на експериментальних дослідженнях і пов’язується 

протягом вже досить тривалого часу з функцією капілярів і епітелію у 

відростках війкового тіла, які повинні продукувати водянисту вологу і 

забезпечувати метаболізм безсудинних тканин ока (склистого тіла, 
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кришталика, рогівки). Описана система є гістогематичною системою крово–

водно–фізіологічного бар’єру, який регулює обмін між кров’ю та 

внутрішньоочними рідинами. Також була виділена гістогематична система із 

крово–ретинального бар’єру [112-114, 141]. Дана система відділяє або 

обмежує елементи нервової тканини сітківки від безпосереднього контакту з 

кров’ю. Необхідно вказати, що і на даний час залишаються недостатньо 

вивченими бар’єрні функції гістогематичної крово-папілярної системи, яка 

здійснює обмінні процеси в зоні диску зорового нерва. В умовах ураження 

гематоофтальмічного бар’єру він стає проникливим для різних ендогенних, 

екзогенних та інших речовин некоректних по відношенню до клітин ока. При 

цьому виникає патологічна проникливість бар’єру з появою різних клінічних 

симптомів з боку ока та розвитку очної патології [117, 135].  

 Відомо також, що мікроциркуляція крові по внутрішньоочних 

капілярах має свої особливості. Останні полягають втому, що на стінки 

капілярів з середини діє високий внутрішньосудинний тиск  – 25-30 мм рт. 

ст., а ззовні – 16-20 мм рт. ст. При цьому трансмуральний тиск складає 9-10 

мм рт. ст. [31, 32, 167]. 

 Водночас відомо, що кровоносні капіляри в оці безпосередньо не 

контактують з клітинами і тканинами. Весь складний обмін між капілярами 

та клітинами проходить через тканинну (міжклітинну, інтерстиціальну) 

рідину. Неушкоджені кровоносні капіляри є при цьому непроникливими для 

еритроцитів, лейкоцитів і тромбоцитів. Сама ж міжклітинна рідина обмежена 

в інтерстиціальних (міжклітинних) просторах між базальними мембранами 

капілярів і клітинними мембранами. Кров, яка проходить через капіляри 

відмежована від оточуючих тканин ендотеліоцитами. Все це локалізовано на 

ультраструктурному рівні і регулюється основними механізмами капілярної, 

клітинної та мембранної проникливості [121, 142].  

 Описане вище вказує на те, що судинне русло очного яблука має свої 

структурні та функціональні особливості, які необхідно враховувати при  

моделюванні і вивченні розвитку патологічних процесів.  
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 Слід також сказати, що особливості структури та топографії 

кровоносних судин очного яблука до сьогоднішнього дня цікавлять багатьох 

вчених [168-171]. Так І.І. Каган і співавт. (2003), досліджуючи судинне русло 

очного яблука, встановили виражену варіабельність кількості задніх війкових 

артерій [93]. При цьому ними було виявлено, що кількість вказаних судин, 

які проникають у склеру одного очного яблука може коливатися від 19 до 55. 

Дані дослідники розділили склеру заднього відділу досліджуваного органа на 

4 сектори: верхній, нижній, медіальний і латеральний. Ними було 

встановлено, що найбільш насиченим судинами виявився нижній, а 

найменше – верхній та латеральний сектори. Із всіх оболонок ока найбільш 

насичена артеріальними судинами була саме судинна оболонка. Останні в ній 

діляться дихотомічно з формуванням деревоподібних судинних структур. 

Кількість вен в судинній оболонці значно домінує порівняно з артеріями у 

співвідношенні 4:1. Враховуючи особливості внутрішньої будови, топографії 

артерій, вен та гемомікроциркуляторного русла судинної оболонки позаду 

екватора виділено три колові судинні зони: навколозорова, проміжна і 

задньоекваторіальна. Підсумовуючи результати своїх досліджень, автори 

прийшли до висновку, що кровоносні судини заднього відділу очного яблука 

характеризуються вираженою анатомічною мінливістю, яка проявляється в 

індивідуальній різниці їх кількості, анатомічної будови та 

гемомікроциркуляції різних оболонок очного яблука. Провідними при цьому 

є принципи зональності та макромікроскопічної топографії, що повинно 

враховуватися офтальмологами . 

 Для дослідження гемодинаміки ока існують різноманітні методи і 

підходи, при яких вимірюються різні параметри мікроциркуляції крові в 

ретробульбарному, папілярному відділі і різних відділах сітківки. Оскльки 

очна артерія є гілкою внутрішньої сонної артерії, основна функція якої 

забезпечити кровопостачання мозку, то зрозуміло, що кровонаповнення 

басейну очної артерії тісно пов’язане з гемодинамічними порушеннями в 
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мозкових судинах і в значній мірі залежить від інтенсивності мозкового 

кровотоку. 

На сьогоднішній день відомо багато робіт, які присвячені вивченню 

гемодинамічних факторів при первинній глаукомі. Більшість прибічників 

судинної теорії патогенезу первинної відкритокутової глаукоми, як вже 

згадувалось вище, вважають, що першочерговою і провідною причиною 

розвитку глаукомного процесу є зниження кровонаповнення ока. 

 Слід також врахувати дослідження Л.Н. Марченко (2009), Ю.И. Рожко 

(2009), в яких стверджується, що швидкість орбітального кровотоку у хворих 

глаукомою знижена, а рівень статистичних значень варіює у залежності від 

різних стадій захворювання [132, 148]. При початкових стадіях глаукоми 

пікова систолічна швидкість кровотоку (CШК) в очній артерії в середньому 

нижча на 4,8 % (р=0,07) від норми. Значне зниження СШК в центральній 

артерії сітківки спостерігається при термінальній стадії захворювання. При 

підвищенні ВОТ зменшується систолічна швидкість в центральні артерії 

сітківки, а при зниженні швидкості в орбітальних судинах як відомо за 

результатами статичної периметрії знижується світлочутливість сітківки. 

Чим більша швидкість в очній і центральній артеріях сітківки, тим більше 

збережений шар ретинальних нервових волокон, тобто ступінь вираження 

глаукомної оптиконейропатії корелює з рівнем кровотоку.  

Проведені за останні десятиліття дослідження, які присвячені 

вивченню стану гемодиниміки переважно окулярної і орбітальної частини 

зорового нерва, виявили зміни рівня кровопостсчання очей у пацієнтів з 

відкритокутовою глаукомою і глаукомою нормального тиску. Причому 

характер і ступінь вираженості цих змін можуть бути різними [137]. 

М.М. Краснов, вивчаючи офтальмосфігмографічні показники у 

здорових людей і пацієнтів з глаукомою, виявив виражену тенденцію до 

зменшення інтенсивності внутрішньоочного кровообігу при ПВКГ [110]. 

Протягом останніх десятиліть багато авторів, базуючись на результатах 

проведених ними досліджень, також відводили значну роль у розвитку ГОН 
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(глаукомної оптичної нейропатії) порушенню кровопостачання диску 

зорового нерва. Так, наприклад, на основі результатів кількісного аналізу 

стану гемомікроциркуляції переднього відрізку ДЗН у пацієнтів з ПВКГ 

встановлено провідне значення ішемічної складової в формуванні екскавації і 

подальшого розвитку атрофії зорового нерва [33, 35]. 

Згідно з теорією С.Н. Федорова (1991), висунутій на початку 80-х років 

ХХ століття, відкритокутова глаукома також являє собою "ішемічну 

хворобу", яка виникає в результаті хронічного системного порушеного 

кровопостачання в тканинах переднього відділу очного яблука [169]. Це, на 

його думку, було безпосередньою причиною наступних дистрофічних змін в 

інших відділах ока. 

У своїх багаторічних дослідах Д.І. Судакевич (1971) детально вивчив 

на великому морфологічному матеріалі особливості входження в орбіту 

очної артерії, прослідкував варіанти проходження цієї магістральної судини і 

визначив порушення будови кісткової структури зорового каналу та вплив 

аномальної ангіоархітектоніки очної артерії на розвиток ПВКГ і міопії [164]. 

Порушення кровопостачання в диску зорового нерва є, безумовно, 

важливим елементом причинно-наслідкового ланцюга розвитку глаукомного 

процесу на чому акцентують увагу ряд дослідників [82, 83, 85], вивчаючи 

різні клінічні екстра- і інтраокулярні фактори, які впливають на розвиток 

глаукомного процесу, відмітила наявність атрофії зорового нерва (за типом 

глаукомної) у хворих на атеросклероз внутрішніх сонних артерій, при 

нормальному ВОТ. 

В.І. Козлова і співавтори (2008) у хворих з відкритокутовою глаукомою 

виявили кореляцію між показниками центральної і регіональної 

гемодинаміки [102]. Автори вважали, що в патогенезі глаукоми основну роль 

відіграють порушення саме судинного генезу, ступінь вираженості яких слід 

враховувати при прогнозуванні перебігу глаукомного процесу . 

Зміни локального кровообігу в ділянці диска зорового нерва на 

гемомікроциркуляторному рівні можуть бути першопричиною виникнення 
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глаукомних змін і являти собою підгрунтя для подальшого прогресуючого 

пошкодження нервових волокон і формування екскавації ДЗН. [33, 82, 83, 

104, 132, 158] . 

Виходячи з викладеного, можна допустити, що в результаті підвищення 

внутрішньоочного тиску або порушення локальної гемомікроциркуляції 

активуються запрограмовані патологічні тканинні процеси, які викликають 

прогресуючу смерть клітин, або так званий ішемічний апоптоз. Проте 

значення різних судинних факторів ризику і ступінь їх вираженості при 

прогресуванні оптичної нейропатії до даного часу продовжують залишатися 

недостатньо вивченими. 

Відсутність єдиної точки зору на патогенез розвитку глаукоми і 

підвищення внутрішньоочного тиску знайшло своє відображення на підходах 

до лікування цієї патології [4, 125, 126].  

Однією із складових комплексного лікування глаукоми є гіпотензивна 

терапія [75, 116]. Традиційно, і це зазвичай оправдано, вона починається із 

застосування препаратів місцевої гіпотензивної дії. В патогенезі глаукоми 

багато ще чого не вивчено, але тим не меньше в її механізмах є три головні 

ланки дія на які особливо важлива а саме: 1) нормування ВОТ, 2) покращення 

кровопостачання очного яблука, 3) активація процесів метаболізму в першу 

чергу в оболонках ока і зоровому нерві [10, 13, 32]. 

Оскільки все-таки встановлено, що підвищення ВОТ є одним із 

основних факторів ризику втрати зору, тому і основні зусилля направляють 

на його нормалізацію, перш за все, медикаментозними методами, а при 

відсутності ефекту – застосовують хірургічні втручання [3, 77, 80, 101, 124, 

189]. 

При виборі лікарських засобів до уваги приймаються такі моменти: 1) 

ефективність препарату; 2) зручність в застосуванні; 3) нешкідливість.  

Існування великої кількості препаратів для лікування глаукоми 

говорить не тільки про їх різну  ефективність, але і про клінічні різновиди 

захворювання.  
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Всі медикаментозні засоби, які знижують ВОТ поділяються на міотики 

(звужують зіницю) і препарати, які не звужують зіницю – не міотики. З іншої 

сторони гіпотензивні препарати поділяються на дві групи: 

– ті, які покращують відтік із ока: М-холіноміметики, альфа- і бета-

стимулятори, простогландини (на даний час найбільш поширено 

використовують простагландини "Латанопрост" – препарат знижує 

офтальмотонус не за рахунок пригнічення продукції, а шляхом збільшення 

заднього увеосклерального відтоку через війкове тіло в супрахоріоїдальний 

простір, а потім в епісклеральні вени [13];  

– ті, які пригнічують продукцію: симпатоміметики – альфа-два-

стимулятори, альфа-  і бетаблокатори, бета-1-адреноблокатори, бета-1, 2 

адреноблокатори (підгрупа препаратів в офтальмології які мають різний 

гіпотензивний ефект). З кінця 70-х років була виведена і впроваджена в очну 

практику офтальмологічна форма тимололу малеату, бета адреноблокатори 

стали препаратами вибору для лікування всіх форм глаукоми.  

Інгібітори карбоангідрази: "Азопт" – ця підгрупа препаратів 

пригнічуючи діє на фермент карбоангідразу, яка міститься у відростках 

війкового тіла і відіграє важливу роль в продукції водянистої вологи . Цей 

препарат володіє хорошою гіпотензивною дією, комфортний для пацієнта, 

добре знімає гіпертензивний синдром в післяопераційному періоді, 

поглиблює передню камеру, знижує ВОТ при кришталикових формах 

глаукоми. Комбіновані препарати: "Фотіл" В останні роки перевага надається 

препаратам які найбільш ефективно доповняють один одного тим самим 

діють на різні точки гідродинаміки ока. Препарати осмотичної дії: препарати 

двох основних груп мають вплив на холінергічні і адренергічні рецептори 

ока за виключенням інгібіторів карбоангідрази, які діють безпосередньо на 

стан бікарбонатної буферної системи, включаючись в біохімічний цикл [4, 

68, 103, 111, 116]. 

Таким чином, аналіз джерел літератури останніх років свідчить про те, 

що і до сьогоднішнього дня немає єдиної точки зору на морфогенез змін в 
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судинах і тканинах ока при підвищенні внутрішньоочного тиску та розвитку 

глаукоми. Повністю не встановлено зв’язок між глаукомою і 

офтальмогіпертензією. Суперечливим залишається питання про значення 

судинного фактора у розвитку глаукоми та підвищенні очного тиску, а також 

особливостей морфофункціональних змін при глаукомі без підвищення 

внутрішньоочного тиску. Практично відсутні дані про кількісні зміни в 

судинах ока при глаукомі і підвищенні внутрішньоочного тиску. Все це 

спонукає до продовження проведення клінічних і експериментальних 

досліджень, які б змогли дати відповідь на всі ці питання. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Матеріал дослідження 

 

Експериментальна частина дослідження виконана на 66 кролях віком в 

2 роки і з масою тіла від 2,5 до 3,0 кг. З них 12 тварин складали інтактну 

контрольну групу. 36 кролям моделювали експериментальну адреналін-

індуковану глаукому з розвитком відповідного симптомокмплексу шляхом 

введення у вушну вену по 0,1 мл 0,1 % розчину адреналіну гідрохлориду 

через день [12]. 18 кролям паралельно до введення адреналіну починаючи з 

15 дня експерименту протягом місяця щоденно здійснювали корекцію 

судинних змін пентоксифіліном. Розчинивши 1 мл препарату в 50 мл 

фізіологічного розчину, пентоксифілін вводили по 5 мл внутрішньовенно 

повільно. Пентоксифілін обрали для корекції з огляду на те, що він має 

судиннорозширюючу дію і є ангіопротектором, а також покращує 

мікроциркуляцію і реологічні властивості крові. З точки зору 

експериментального використання у тварин є зручною для введення його 

ін’єкційна форма. 

Тварин перед проведенням експериментальних досліджень ретельно 

оглядали, зважували та нумерували. Відібрану групу утримували у віварії в 

окремій клітці на стандартному харчовому раціоні. Це дало можливість 

запобігти у кролів внутрішньовіварійної інфекції. Під час відбору ретельно 

оглядали очне яблуко і додаткові елементи ока. Кон’юнктива на момент 

забору у всіх тварин була блідо-рожевого забарвлення, достатньо зволожена, 

без ознак патологічного ураження. 

Забій тварин здійснювали введенням великих доз концентрованого 

тіопенталу натрію (з розрахунку 25 мг/1кг) через 1, 2 і 3 місяці від початку 

експерименту, після чого проводили забір біологічного матеріалу для 

дослідження. Кожних 5 днів експериментальним тваринам реєстрували 
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внутрішньоочний тиск шляхом вимірювання його при допомозі тонометра 

Маклакова з грузилом в 7,5 г.  

Всі експерименетальні дослідження проводилися з дотриманням 

«Правил проведення робіт з використанням експериментальних тварин». 

Матеріал науково-дослідної роботи розглянуто членами комісії з біоетики 

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені 

І.Я. Горбачевського» (протокол засідання № 4 від 06.04.2011 р.), члени 

комісії дійшли узгодженої думки, що надані для експертизи матеріали 

науково обґрунтовані. Утримання тварин та експериментальні дослідження 

проводилися відповідно до положень «Європейської конвенції про захист 

хребетних тварин, які використовуються для експериментів та інших 

наукових цілей» (Страсбург, 1985), «Загальних етичних принціпів 

експериментів на тваринах»,  ухвалених Першим національним конгресом з 

біоетики (Київ, 2001), Хельсинської декларації Генеральної асамблеї 

Всесвітньої медичної асоціації (2000). При проведенні експериментів на 

лабораторних тваринах (кролі) були дотримані вимоги ”Правила проведення 

робіт з використанням експериментальних тварин“, затверджені наказом 

№ 1045-73 МОЗ СРСР від 06.04.1973 р., Мінвузу СРСР № 742 ВІД 13.11.1984 

р., а також методичні рекомендації “Доклінічні дослідження лікарських 

засобів” (Київ, 2001). 

 

2. 2 Методи дослідження  

 

У якості матеріалу для гістологічного дослідження використовували 

війкові відростки судинної оболонки очного яблука. Для цього відповідні 

шматочки тканини фіксували в 10 % розчині нейтрального формаліну, рідині 

Карнуа, а також у 96° спирті. Парафінові зрізи товщиною 5 – 7 мкм 

фарбували гематоксиліном і еозином, резорцин-фуксином за Вейгертом, а 

також за Ван Гізон. 
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Перед фіксацією матеріал промивали у теплому фізіологічному 

розчині. При фіксації матеріалу у 10 % розчині формаліну останній 

виготовляли безпосередньо перед використанням. Після фіксації матеріал 

промивали у проточній воді впродовж одної доби. Зневоднення проводили у 

етилових спиртах зростаючої концентрації впродовж 24 годин. Просвітлення 

та видалення спирту проводили в органічних розчинниках (ксилол – 2 порції 

по 1 годині у кожній ) . 

Просочування препаратів парафіном здійснювали при температурі 56˚ 

протягом 2 годин. Далі проводили заливку матеріалу у парафінові блоки. 

Залитий у блоки матеріал фіксували і виготовляли гістологічні зрізи на 

санному мікротомі МС-1. Після забарвлення препарати заключали у 

канадський бальзам (розведений на толуолі чи ксилолі) і висушували у 

витяжній шафі.  

Морфометричну оцінку інтраорганних судин здійснювали за 

допомогою окуляр-мікрометра МОВ-1-15× шляхом визначення величини 

зовнішнього (d) і внутрішнього (d1) діаметрів. Ціну поділки в окуляр-

мікрометрі визначали за стандартною сіткою камери Горяєва. Згідно 

паспорта довжина сторони малого квадрата якої становить 50 мкм. При 

збільшені 8x1 ціна поділки складає 100 мкм (0,1 мм) а при збільшенні 8х2 

ціна поділки складає 50 мкм (0,05 мм).  

Товщину м’язового шару (ТМ) розраховували за формулою [7-9]: 

 d – d1 
ТМ = –––––     (1)   
              2 

Оцінку функціонального стану судин проводили шляхом вирахування 

ІВ – індекса Вогенворта [9], тобто відношення площі середнього шару 

артерій до площі їх просвіту:  

ІВ = (SМ / SПр )100 %,    (2) 

де SМ – площа медії, а SПр – площа просвіту судини.  

Використання обчислення кількісних показників грунтується на тому, 

що саме кількісні дані є головним доказом, який дає можливість отримання 

об’єктивних стандартизованих морфологічних параметрів на підставі котрих 
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може бути створена база даних для оцінки не тільки окремих елементів 

органів і систем організму, але і стан біологічної системи в цілому [156]. 

Що торкається вивчення судинних русел взагалі, то якраз тут 

найбільш об’єктивну оцінку їх структурно-просторової організації і тісно 

пов’язаної з нею пропускної здатності судин можна дати, використовуючи 

саме кількісні показники [154, 246]. Зокрема, це може стосуватися зміни 

величин діаметрів, довжини судин, а також ступеня асиметрії галужень та 

звивистості які, як відомо, залежать від рівня гідродинамічного навантаження 

[190]. Що ж до розуміння асиметрії, а також причин і механізмів її 

порушення, то вона, як справедливо відмічає В.І. Жог (1984) набуває рис 

базової теоретичної ідеї, яка дозволяє пояснювати найрізноманітніші явища. 

На даний час асиметрію відносять до динамічних показників [220]. Через це 

оцінка стану організму на підставі контролю за ступенем симетрії і асиметрії 

знайшла широке застосування у клінічній практиці [71], а дослідження 

біоритмічних характеристик асиметрії повинно бути обов’язковим елементом 

розробки проблеми адаптації організму [6]. 

Забір матеріалу для електронномікроскопічного вивчення компонентів 

очного яблука і його війкового тіла зокрема, проводили згідно 

загальноприйнятих правил [151]. Для досліджень забирали маленькі 

шматочки із різних відділів очного яблука та війкового тіла ока, зокрема. 

Матеріал фіксували у 2,5 % розчині глютаральдегіду з активною реакцією 

середовища рН 7,3-7,4, приготовленому на фосфатному буфері Міллоніга. 

Фіксований матеріал через 50-60 хвилин переносили у буферний розчин і 

промивали протягом 20-30 хвилин. Постфіксацію здійснювали 1 % розчином 

чотириокису осмію на буфері Міллоніга протягом 60 хвилин, після чого 

проводили його дегідратацію в спиртах і ацетоні та заливали в суміш 

епоксидних смол і аралдиту. 

Ультратонкі зрізи, виготовлені на ультрамікротомах УМПТ-7, 

забарвлювали 1 % водним розчином уранілацетату, контрастували цитратом 



39 

свинцю згідно методу Рейнольдса [151] та вивчали в електронному 

мікроскопі ПЕМ-125К. 

Ін’єкція артеріального русла ока кроля рентгеноконтрастною 

речовиною. Після препарування ділянки шиї проводили мобілізацію 

загальних сонних артерій. На каудальний відділ мобілізованої ділянки судин 

накладали лігатури і перевязували їх. На передній стінці артерій робили 

поздовжній розріз, через який випускали порцію крові (3-5 мл). У 

краніальний відділ судин вводили канюлі і фіксували їх лігатурами. Вільний 

кінець канюль зєднували резиновою трубкою зі шприцем. Перед інєкцією 

контрастної маси відтягували на себе поршень шприца для відсмоктування 

повітря, яке могло потрапити під час препарування. Через канюлі вводили 

попередньо приготовану рентгеноконтрастну масу. Інєкція проводилась за 

допомогою 20,0 мл скляного шприца, зєднаного з канюлею до відчуття 

опору поршня. Для заповнення артеріального русла ока кроля 

використовували водну суспензію дрібнодисперсного свинцевого сурика. 

Після закінчення інєкції накладали лігатуру вище розрізу для запобігання 

зворотнього витікання рентгеноконтрастної маси. 

Рентгенографія артеріального русла ока кроля. Препарат ока після 

енуклеації промивали під проточною водою для усунення залишків 

рентгенконтрастної маси. Просушений препарат клали безпосередньо на 

плівку, обгорнену чорним папером і проводили рентгенографію без 

використання підсилюючого екрану у двох проекціях (бічній та аксіальній). 

Рентгенграфію проводили апаратом Koch & Sterzel. Тип апарату – 

двопівперіодний, тип рентгенівської трубки – ДВ-100. Рентгенівська зйомка 

проводилась при наступних параметрах: напруга на трубці – 70-80 кВ; сила 

струму – 100-110 мА; фокусна відстань – 60 см; час експозиції – 35 сек. 

Рентгенівські знімки виготовлялись на рентгенографічній медичній плівці 

“КРОВЛЕКС ОРГС-4”.  

Кількісну оцінку контрастних рентгенангіограм проводили за 
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Шошенко К.А. и др. (1982), згідно з якою структурною одиницею судинного 

русла визначено трійник (розгалуження, біфуркацію), який складається із 

трьох судин: стовбура і двох його гілок (рис. 2.1) і конфігурація якого 

детермінується гемодинамічним фактором [190]. В судинному трійнику 

вимірювали діаметр основного стовбура (Д0), товстішої (Д1) і тоншої (Д2) 

гілок, сумарний кут галуження (φ0) і його складові частини: кут відхилення 

товстішої (φ1) і тоншої (φ 2) гілок наступних порядків. 

 

Рис. 2.1. Схема судинного трійника. 
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На підставі вимірюваних характеристик трійника розраховували:  

- коефіцієнт асиметрії : 

Д2
2 

H2 = –––––––––          (3) 
Д1

2
 + Д2

2
  

 

- коефіцієнт галуження : 

Д1
2 
+  Д2

2
  

k = –––––––––––          (4) 
Д0

2
 

 

Ступінь звивитості артерій для отримання відносних величин, що 

піддаються кращому співставленню, розраховували за формулою [157]: 

Δt = (lк - ln) · 100 % / ln,       (5) 

 де Δt (tortuositas) – ступінь звивитості;  

ln – відстань по прямій між двома точками відрахунку на судині;  

lк – істинна довжина судини між вибраними точками. 

Статистичну обробку отриманих результатів здійснювали методом 

варіаційної статистики з використанням програми «Microsoft Excel». 

Визначали середнє значення (М), стандартне відхилення (δ) та похибку 

середнього (m). Статистичний аналіз результатів дослідження проводили 

пакетом Excel 97 на комп'ютері Intel Pentium 550 VX 256. 

Програма дозволяє одержати результати досліджень у вигляді 

наступних прогнозованих значень: 

– середнє прогнозоване значення досліджуваного параметру (М); 

– прогнозоване значення стандартної похибки (відхилення) 

досліджуваного параметру (m); 

– середнє квадратичне відхилення (δ); 

– достовірність оцінювали коефіцієнтом Стьюдента (t) при р<0,05. 
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РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

3.1 Морфофункціональні особливості будови судинного русла ока 

кроля в нормі 

 

Одним із методів вивчення закономірностей розвитку різноманітних 

патологічних процесів є їх експериментальне відтворення [69, 151, 216]. 

Моделювання, яке спрямоване на відтворення хвороб людини у тварин, 

повинне вирішувати при цьому декілька завдань: відтворити клініко-

анатомічний комплекс симптомів, який характеризує дане захворювання, 

етіологічно обґрунтувати хворобу, що вивчається, розкрити її патогенез, а 

також можливості терапевтичного чи хірургічного лікування [151]. Сутність 

моделювання як методу полягає в тому, щоб на грунті встановлення аналогії, 

в процесі дослідження отримати необхідні знання про модельований об’єкт, 

тобто про оригінал [90, 175]. 

Саме подібність морфологічної структури органів та тканин людини і 

тварин обумовлює використання останніх як об’єкта для моделювання 

патологічних процесів, що часто зустрічаються у клінічній практиці [120, 

188, 216, 269]. Це торкається і експериментального моделювання 

офтальмологічної патології. Анатомія очей кролів близька за своєю макро-  і 

мікроструктурою до людської. Саме тому кролі найчастіше 

використовуються в якості моделей патологічних процесів в 

експериментальній офтальмології [216, 264]. Досить поширеним серед них є 

моделювання глаукоми та вивчення при цьому характеру змін в судинному 

руслі ока [12, 88, 108]. Однак для кращого розуміння і правильної 

інтерпретації результатів змодельованих захворювань і застосування методів 

лікування очей необхідно враховувати певні особливості та відмінності, які 

характерні для органа зору тварин даного виду в нормі, а також знати вихідні 

величини різних морфометричних параметрів. 
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Особливості функції органа зору у кролів визначають ряд характерних 

особливостей його анатомічної будови. По-перше, на відміну від людської 

очниці, яка має форму піраміди із отвором каналу зорового нерва на верхівці, 

очниця кроля наближається за своєю формою до півсфери із середнім 

діаметром 24-25 мм, а її зовнішній край, крім того, доповнений хрящовою 

губою. Внутрішні стінки очниць майже дотикаються між собою, в результаті 

чого очні яблука (з середнім діаметром 18-19 мм кожне) розташовані так, що 

між їх зоровими осями утворюється кут величиною біля 90º, який відкритий 

допереду. В результаті цього зорове перехрестя видовжене в сагітальному 

напрямку, а початкові відділи зорових нервів до їх входу у зоровий канал 

сполучені між собою спайкою (рис. 3.1).  

Стінка очного яблука має типову пошарову будову. ЇЇ внутрішню 

оболонку формує сітківка яка, як відомо, є світлочутливим шаром ока. 

 

 
 

Рис. 3.1. Видовжений у сагітальному напрямку зорове перехрестя (1), 

очні яблука (2), гілки передньої мозкової артерії (3) кроля, ін’єковані 

водною суспензією свинцевого сурика. Фото з макропрепарата. 
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Товщина сітківки сягає 110-120 мкм. Наступним шаром є судинна 

оболонка, яка досить щільно з’єднана з сітківкою і пухко – із склерою. За 

рахунок пухкого з’єднання із склерою відстань між останньою і сітківкою на 

гістологічних препаратах сягає 35-40 мкм, хоча товщина власне судинної 

оболонки при цьому не перевищує 15-20 мкм. Найбільш щільним і потужним 

шаром є зовнішня, сполучнотканинна оболонка або склера. Вона сформована 

із грубих колагенових волокон і її товщина сягає в різних місцях від 200 до 

250 мкм ( рис. 3.2). 

 

 

 

Рис. 3.2. Пошарова будова стінки очного яблука кроля в нормі. Сітківка 

(1), судинна оболонка (2), склера (3). Забарвлення гематоксиліном і 

еозином. х 140. 

 

Внаслідок співпадання форми очниці і форми очного яблука 

ретробульбарна клітковина у кролів виражена значно менше ніж у людини, а 

довжина орбітальної частини очної артерії відповідно невелика і не 

перевершує 3-5 мм. Сама очна артерія є гілкою із системи внутрішньої 

сонної артерії і проходить по зовнішньому краю зорового нерва. Її діаметр 
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просвіту в середньому сягає (0,62±0,05) мм. Основними гілками очної артерії 

у кролів є: слізна артерія з діаметром просвіту (0,31±0,07) мм, що іде до 

слізної залози, артерія Гардерової залози (служить для змащування третьої 

повіки і відсутня у людини) з діаметром просвіту в (0,33±0,06)мм, центральна 

артерія сітківки з діаметром просвіту в (49,67±1,19) мкм (на відміну від 

людської іде не в товщі зорового нерва, а поряд із ним з медіальної сторони і 

лише безпосередньо перед склерою заглиблюється в товщу тканини нерва) та 

дві довгі задні війкові артерії (у людини їх нараховується до 4) – присередня 

з діаметром просвіту в (0,18±0,04) і бічна з діаметром просвіту в (0,20±0,05) 

(рис. 3.3). Причому, що стосується довгих задніх війкових артерій, то вони 

мають магістральний характер ходу і проходять строго в меридіональних 

площинах, які утворюють між собою відкритий доверху кут величиною 

майже в 160 º. 

 

 
 

 

Рис. 3.3. Очна артерія (1), гілка до Гардерової залози (2), гілка до 

слізної залози (3), меридіональна присередня  (4) і зовнішня (5) війкові 

артерії кроля. Рентгенангіограма з ін’єкцією судин свинцевим суриком. 
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Біля рогівки кожна із війкових артерій розгалужується на висхідну і низхідну 

кільцеві артерії райдужки, які проходять у товщі війкового тіла біля основи 

райдужки і анастомозують між собою, утворюючи замкнуте велике 

артеріальне коло райдужки, яке у кроля виражене значно краще, ніж у 

людини (рис. 3.4, 3.5).  

 

 

 

 

Рис. 3.4. Меридіональні зовнішня (1) і присередня (2) війкові артерії, 

кільцеві артерії райдужки (3) очного яблука кроля. Рентгенангіограма з 

ін’єкцією судин свинцевим суриком. 

 

Діаметр просвіту судин, що формують коло, в середньому складає 

(0,09±0,02) мм. Кількість задніх коротких війкових артерій при цьому може 

бути різною (від 10 до 15), причому рентгенконтрастною масою вони 

заповнюються і відповідно контрастуються лише до екватора. 
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Рис. 3.5. Війкове тіло ока кроля в нормі. Кільцева артерія райдужки (1), 

війковий м’яз (2), райдужка (3), трабекулярний канал (4). Забарвлення 

гематоксиліном і еозином. х 140. 

 

Що стосується геометричних показників галужень очної артерії, то 

аналіз отриманих даних з контрастних рентгенангіограм (табл. 3.1) дозволив 

встановити досить виражену асиметричність гілок другого порядку як за Н2 , 

так і за k та φ2. За класифікацією К.А. Шошенко і співавт. (1982) [190], ці 

гілки формують трійники II класу асиметрії (Н2 = 0,15-0,35), в той час як 

гілки третього і четвертого порядків вже є трійниками III класу асиметрії 

(Н2>0,35), тобто із зменшенням діаметрів судин симетрія їх галужень 

поступово зростає про що свідчить послідовне збільшення значень Н2 і k у 

напрямку від магістральних артерій до капілярів. Аналогічна ситуація 

спостерігається за φ0  та його складовими частинами. Із наближенням до 

капілярів φ0 зростає, а співвідношення між φ1 і φ2 поступово збільшується у 

напрямку до 1.0. Такі геометричні особливості є свідченням того, що по мірі 

зменшення калібру судин гемодинамічний опір у них наростає. 
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Таблиця 3.1 

Характеристика структурно-просторової організації гілок очної артерії кроля в нормі (M ± m) 

 
Порядок 

судинного 
трійника 

Параметр 

Д0, 

мк 

Д1, 

мк 

Д2, 

мк 
Н2 k 

φ0, 

град 

φ 1, 

град 

φ 2, 

град 

II 187,17± 

4,02 

134,67±

2,44 

79,00± 

1,31 

25,61± 

0,21 

69,61± 

0,61 

54,67± 

1,19 

21,67± 

0,59 

33,00± 

0,81 

III 79,00± 

1,21 

60,33± 

1,35 

46,50± 

1,19 

37,26± 

0,38 

92,95± 

1,37 

63,83± 

1,34 

27,66± 

0,70 

36,16± 

0,67 

IV 46,17± 

0,67 

34,16± 

0,67 

30,33± 

0,47 

44,10± 

0,60 

97,95± 

0,93 

78,50± 

1,08 

36,16± 

0,67 

42,33± 

0,47 



49 

Щодо звивиcтості, то вона в різних судинах очного басейну виражена 

по різному. Найбільш звивистими є артерія слізної Δt = (13,55±0,65) і артерія 

Гардерової залози Δt = (9,81±0,85). Довгі задні війкові артерії дещо звивисті 

лише у своїх початкових відділах: присередня Δt = (8,12±0,34), бічна Δt = 

(8,68±0,57), але в основній своїй частині як і артеріальне коло райдужки вони 

мають прямолінійний хід і вигинаються лише відповідно до кривизни 

поверхні склери чи райдужної оболонки (для судин артеріального кола 

райдужки Δt = (2,74±0,31)). Якщо звивистість судин дрібного калібру можна 

розглядати як фактор формування судинного опору при регулюванні 

кровотоку, то звивистість більш крупних за діаметром артерій (магістралей) 

може бути обумовлена моторикою ока. 

Характерною особливістю є також ще те, що очна артерія до її 

проходження через склеру може бути класифікована як артерія змішаного 

типу і має зовнішню та внутрішню еластичні мембрани, центральна ж артерія 

сітківки, а також війкові артерії – мають типову будову судин м’язового типу 

(рис. 3.6). Тому іноді дослідники при вивченні судин ока помилково 

вважають артеріолами судини з діаметром до 100 мк не враховуючи того 

факту, що артеріолами є судини з одним спіральним шаром гладких міоцитів 

і їх діаметр в середньому складає 25-30 мк [11, 46]. 

При аналізі морфометричних показників гілок внутрішньосклеральної 

частини очної артерії було встановлено, що градієнт зменшення діаметра 

просвіту і товщини середньої оболонки артерій були спрямовані від судин 

більшого діаметра до капілярів. В той же час індекс Вогенворта мав 

протилежне спрямування (табл. 3.2), що може бути відображенням різної 

функціональної активності різних за калібром судин. Зокрема, при близьких 

за значенням морфометричних показниках середніх гілок війкових артерій і 

центральної артерії сітківки, остання мала дещо вищий показник індекса 

Вогенворта, що може бути свідченням більшої функціональної активності 

м’язової оболонки саме центральної артерії сітківки. 
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Рис. 3.6. Зоровий нерв (1) та центральна артерія сітківки (2) кроля в 

нормі. Забарвлення гематоксиліном і еозином. х 140. 

Таблиця 3.2 

Морфометрична характеристика гілок м’язового типу очної 

артерії кроля в нормі (M ± m) 

Параметр 

Порядок і калібр судин 

Середні артерії 

(51-125 мкм) 

Дрібні артерії 

(30-51 мкм) 

Центральна 

артерія сітківки 

Зовнішній діаметр 

d, мкм 
83,66±2,49 40,33±1,95 83,33±2,30 

Внутрішній діаметр 

d1, мкм 
50,83±1,84 15,67±1,06 49,67±1,19 

Товщина м’язового 

шару ТМ, мкм 
16,42±0,34 12,33±0,46 16,83±0,57 

Індекс Вогенворта ІВ 171,25±3,75 564,24±27,39 181,42±3,01 
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Однією з особливостей кровоносної системи ока кроля є також ще те, 

що у тварин цього виду відсутній як такий Шлемів канал, хоча на його місці 

існує щілинний простір, який розташований назовні від ргівково-склеральної 

трабекули і відділяє її від простору райдужко-рогівкового кута (див. рис. 3.5). 

Він і виконує дренажну функцію камер ока. 

Іноді вдавалося виявити артеріо-венозні анастомози між дрібними 

артеріями і венами. Просвіт їх у нормі, як правило, був закритим за рахунок 

тонусу оточуючого шару гладкої мускулатури. Довжина таких анастомозів не 

перевищувала 25-30 мкм (рис. 3.7). 

 

 

 

Рис. 3.7. Артеріо-венозний анастомоз в оці кроля у нормі.Просвіт 

артерії дрібного калібру (1), просвіт спареної з артерією вени (2), 

артеріо-венозний анастомоз (3). Забарвлення гематоксиліном і еозином. 

х 140. 

 

При порівнянні структурних елементів гемомікроциркуляторного русла 

було встановлено, що середній діаметр просвіту артеріол складав 

(15,66±0,94) мкм, а середній діаметр поряд розташованих венул був значно 
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більшим і сягав (49,66±3,30) мкм. Співвідношення між діаметрами артеріол і 

венул (АВІ) становило (0,32±0,01), що забезпечує відповідний градієнт тиску 

і однонаправленість руху крові. З венул формуються вени наступних 

порядків, які в подальшому зливаються у дві вортикозні вени (у людини їх 

може бути 3- 4), що впадають у очну вену. 

 Таким чином, отримані в результаті проведеного нами дослідження 

дані свідчать про певні особливості і відмінності в будові і кровопостачанні 

органа зору кроля у порівнянні з оком людини, що необхідно враховувати 

при екстраполяції експериментальних даних на людину. Ці особливості 

можуть бути обумовлені функціональною специфікою ока тварин даного 

виду. Так, близьке розміщення і півсферична форма орбіт з проходженням 

зорових осей під кутом в 90º одна відносно одної забезпечує ширше поле 

зору і більшу амплітуду рухів очного яблука, що може відігравати захисну 

роль особливо з врахуванням відсутності співдружнього руху очей [5, 238]. 

Виражене велике артеріальне коло райдужки може мати значення для 

інтенсивного кровопостачання її м’язів зокрема при посиленому 

функціонуванні розширювача зіниці в нічний час. Різний ступінь звивистості 

гілок очної артерії обумовлений як формуванням судинного опору з метою 

регулювання кровотоку, так і моторикою ока. Судини, які безпосередньо 

зв’язані з очним яблуком менш звивисті і навпаки, судини, які відходять від 

очної артерії до допоміжних, і в певній мірі віддалених органів ока (слізної і 

Гардерової залоз), мають більш звивисті контури. Важливим є також те, що 

артерії ока належать до судин м’язового типу, а це значить, що вони здатні 

активно регулювати інтенсивність кровоплину в залежності від конкретних 

гемодинамічних умов. При проведенні експериментальних досліджень 

необхідно враховувати отримані морфометричні показники і показники 

просторової організації кровоносного русла ока в якості об’єктивного 

підґрунтя для порівняння із змінами, що виникають при моделюванні 

патологічних процесів. 
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Узагальнюючи результати підрозділу, можна зробити висновки: 

1. Око кроля та його судинне русло мають певні морфометричні і 

структурно-просторові особливості будови, які необхідно враховувати при 

вивченні експериментальної патології.  

2. До особливостей будови органа зору кроля слід віднести 

півсферичну форму орбіти з розташуванням зорових осей під кутом в 90º, 

видовжене у сагітальному напрямку зорове перехрестя, наявність Гардерової 

залози та відсутність типового Шлемового каналу, а також пов’язані з цим 

особливості кровопостачання ока. 

3. М’язовий тип внутрішньоочних судин обумовлює їх значну 

функціональну активність і виражену здатність до регулювання 

інтенсивності кровоплину. 

 

Результати даного підрозділу опубліковані у працях автора [61]. 

 

3.2. Структурно-просторова перебудова судин ока кроля в динаміці 

підвищення внутрішньоочного тиску при експериментальному моделюванні 

глаукоми 

 

При експериментальній адреналін-індукованій глаукомі вже протягом 

першого місяця спостереження відмічалося поступове і прогресивне 

наростання внутрішньоочного тиску, рівень якого на 50-60 % перевищував 

контрольні величини (16,00±0,10) мм рт. ст. Однак, протягом другого місяця 

відбувалася часткова стабілізація цього процесу. Інтенсивність приросту 

офтальмогіпертензії при цьому не перевищувала 5-10 %. З перебігом 

третього місяця експерименту повторно відновлювалося прогресивне 

наростання внутрішньоочного тиску і він перевершував вихідні дані вже на 

75-80 %, а в окремих випадках і більше. Таким особливостям динаміки 

наростання офтальмогіпертензії відповідали певні особливості перебудови 
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кровоносного русла ока, які були характерними для кожного періоду 

спостереження. 

Реакція артеріального відділу судинного русла ока при цьому 

проявлялася поступовим і постійним наростанням рівня симетрії галужень та 

ступеня звивистості формуючих його судин. Це підтверджувалося як 

величиною коефіцієнтів асиметрії, галуження і звивистості, так і величиною 

кутів галуження, які збільшувалися за рахунок їх обох складових з деяким 

переважанням інтенсивності відхилення дочірньої гілки більшого діаметра 

(табл. 3.3). В результаті такої перебудови судинного русла коефіцієнт 

асиметрії Н2 вже через місяць  експериментального спостереження набував 

вираженої тенденції до зостання і перевершував контрольний рівень на 2-3 

%. Щодо коефіцієнта галуження k, то його значення на різних рівнях 

судинного русла були себе по різними. На біфуркаціях 2-го порядку він 

залишався практично незмінним, а то й дещо меншим від контрольних 

величин, що може бути свідченням збереження і можливо навіть незначного 

збільшення ємності артерій даного порядку. Щодо 3-го і 4-го порядків 

галужень, то тут він наростав на 6-7 %, що може бути підтвердженням 

зменшення ємності судин вказаних порядків внаслідок підвищення тонусу їх 

стінок і зниження пропускної здатності. 

Поряд з цим намічалася досить чітка тенденція до збільшення ступеня 

звивистості (табл. 3.4) всіх доступних для просторового вимірювання 

контрастованих гілок очної артерії (артерія слізної залози, артерія Гардерової 

залози, довга задня війкова присередня і бічна артерії, кільцева артерія 

райдужки). 

При цьому дослідження гістологічних препаратів дозволило виявити 

посилення кровонаповнення інтраорганних артерій, що призводило до 

збільшення загальної товщини судинної оболонки ока яка сягала на даний 

термін експерименту 30-40 мкм (при 15-20 мкм в нормі). Це водночас 

супроводжувалося наростанням інтенсивності кровонаповнення мікросудин 

ока.  



55 

 

Таблиця 3.3 

Характеристика структурно-просторової організації гілок очної артерії кроля при підвищенні 

внутрішньоочного тиску (M ± m) 
 

Т
ер

м
ін

 

сп
о

ст
ер

е
 

ж
ен

н
я
 

П
о

р
я
д

о
к
 

су
д

и
н

н
о

го
 

тр
ій

н
и

к
а Параметр 

Д0, 

мк 

Д1, 

мк 

Д2, 

мк 
Н2 k 

φ0, 

град 

φ 1, 

град 
φ 2, град 

К
о

н
тр

о
л

ь
 II 187,17±4,02 134,67±2,44 79,00±1,31 25,61±0,21 69,61±0,61 54,67±1,19 21,67±0,59 33,00±0,81 

      III 79,00±1,21 60,33±1,35 46,50±1,19 37,26±0,38 92,95±1,37 63,83±1,34 27,66±0,70 36,16±0,67 

      IV 46,17±0,67 34,16±0,67 30,33±0,47 44,10±0,60 97,95±0,93 78,50±1,08 36,16±0,67 42,33±0,47 

1
 м

іс
я
ц

ь
 II 192,67±4,31 136,67±2,38 81,17±1,61 26,06±0,29 68,11±1,12 55,16±1,06 22,16±0,85 33,00±0,36 

      III 81,33±1,24 63,16±1,17 48,16±0,84 36,6±0,26 95,2±0,88 62,00±0,36 27,83±0,67 34,16±0,99 

       IV 48,08±1,71 36,5±1,97 33,16±1,23 45,25±0,43 105,5±0,73** 80,83±0,92 37,67±0,87 43,00±1,59 

2
 м

іс
я
ц

і II 191,33±0,71 135,33±0,69 84,33±0,69 28,00±0,22** 69,05±0,28 55,00±0,51 23,02±0,51 32,00±0,36 

      III 84±0,51 66,5±0,6 52,33±0,47 38,13±0,34 101,58±0,78** 67,01±0,51 31,00±0,73* 36,03±0,51 

       IV 52,08±0,82 41,16±0,92 38,83±0,67 47,05±0,70* 117,46±0,73** 83,00±0,51* 39,01±1,09 44,00±0,81 

3
 м

іс
я
ц

і II 180,66±1,29 136,33 ±0,94 83,33±0,59 27,18±0,26** 78,05±0,30** 57,03±0,36 24,00±0,81 33,04±1,03 

      III 83,16±0,99 68,5±1,08 59,66±0,94 43,08±0,14** 119,15±1,24** 72,05±0,81** 34,00±0,81* 38,00±0,89 

      IV 59,41±0,73 47,83±0,47 46,83±0,67 49,03±0,29** 126,45±0,85** 87,00±0,51** 42,03±0,81** 45,02±1,26 

Примітка: * – Р < 0,05; ** – Р < 0,01. 
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Таблиця 3.4 

Звивистість гілок очної артерії кроля в динаміці підвищення 

внутрішньоочного тиску Δt (M ± m) 

Термін 

спостере 

ження 

Тип судини 

Артерія 

слізної 

залози  

Артерія 

 Гардеро-

вої залози 

Довга 

задня 

війкова 

присередня 

артерія 

Довга 

задня 

війкова 

бічна 

артерія 

Кільцева 

артерія  

райдужки 

Конт-

роль 
13,55±0,65 9,81±0,85 8,12±0,34 8,68±0,57 2,74±0,31 

1 міс. 15,13±0,45 11,03±0,36 8,86±0,34 8,91±0,37 3,11±0,34 

2 міс. 
** 

17,16±0,29 

* 

13,05±0,30 

* 

10,14±0,41 

* 

11,04±0,36 

* 

4,05±0,15 

3 міс. 
** 

19,13±0,32 

** 

16,04±0,33 

** 

12,12±0,30 

** 

11,97±0,28 

** 

7,11±0,22 

Примітка: * – Р < 0,05; ** – Р < 0,01. 

 

Саме через місяць спостереження в гістологічних препаратах на тлі 

добре вираженого артеріального повнокров’я досить часто відмічалися 

капіляростази у війкових відростках (рис. 3.8).  

З такою динамікою структурно-просторової перебудови артерій ока 

кроля співпадали зафіксовані морфометрично певні зміни артеріоло-

венулярних співвідношень, а також стан м’язової оболонки артеріол та 

дрібних артерій. На першому місяці спостереження ці зміни полягали в 

деякому розширенні просвіту артеріол внаслідок перерозтягнення їх кров’ю 

із одночасним звуженням просвіту венул, що приводило до відчутного 

зростання АВІ. Якраз саме через місяць експеременту артеріо-вензний індекс 

достовірно і суттєво перевищував контрольний рівень (табл. 3.5). Його 

приріст на цей термін спостереження сягав в середньому 90 %. При цьому 
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Рис. 3.8. Повнокров’я з капіляростазом у судинах  війкового тіла ока 

кроля через 1 місяць від початку моделювання адреналін-індукованої 

глаукоми. Забарвлення гематоксиліном і еозином. х 140. 

 

Таблиця 3.5 

Морфометрична характеристика артеріоло-венулярних співвідношень в 

оці кроля в динаміці підвищення внутрішньоочного тиску (M ± m) 

 Термін 

спостере-

ження 

Параметр 

Середній 

діаметр 

артеріол 

Середній 

діаметр венул 

Артеріоло-

венулярний 

індекс 

Контроль 

 
15,66±0,94 49,66±3,30 0,32±0,01 

     1 міс. 21,33±1,30* 35,17±1,52* 0,61±0,02** 

2 міс. 13,50±0,61 37,50±1,25* 0,36±0,01* 

3 міс. 11,83±1,12 41,67±1,58 0,27±0,02 

Примітка: * – Р < 0,05; ** – Р < 0,01. 
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діаметр просвіту венул лише незначно перевищував діаметр просвту 

паралельних за ходом до них артеріол. Стінки  артеріол були дещо 

потоншеними, а контури їх внутрішньої поверхні згладженими (рис. 3.9). 

 

 

 

Рис. 3.9. Мікросудини війкового тіла кроля через 1 місяць від початку 

моделювання адреналін-індукованої глаукоми. Розширений просвіт і 

гладка ендотеліальна поверхня артеріоли (1), просвіт венул (2). 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. х 160. 

 

Співзвучним доповненням до описаних змін була динаміка показників 

товщини медії і індекса Вогенворта в артеріях різного калібру. Як видно із 

табл. 3.6, в процесі розвитку адреналін – індукованої глаукоми з 

офтальмогіпертензією вже на першому місяці від початку моделювання 

патологічного стану всі артерії, що підлягали морфометричному аналізу, 

реагували підвищенням судинного опору за рахунок посилення тонусу 

м’язової оболонки із зменшенням внаслідок цього діаметра просвіту, що 

підтверджувалося досить чіткою тенденцією до збільшення товщини їх 

гладком’язових оболонок і наростання рівня функціонального показника 
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індекса Вогенворта. Причому в кількісному відношенні більш інтенсивно і 

статистично достовірно реагували артерії крупнішого калібру.  

Таблиця 3.6 

Морфометрична характеристика гілок очної артерії кроля в динаміці 

підвищення внутрішньо очного тиску (M ± m) 

Т
ер

м
ін

 Параметр 
Зовнішній 

діаметр 

d, мкм 

Внутрішній 

діаметр 

d, мкм 

Товщина 

м’язового 

шару 

ТМ, мкм 

Індекс 

Вогенворта 

ІВ 
Калібр 

судин 

К
о

н
тр

о
л
ь 

Середні 

артерії 
(51-125 мкм) 

83,66±2,49 50,83±1,84 16,42±0,34 171,25±3,75 

Дрібні 

артерії 
(30-51 мкм) 

40,33±1,95 15,67±1,06 12,33±0,46 564,24±27,39 

Центральна 

артерія 

сітківки 
83,33±2,30 49,67±1,19 16,83±0,57 181,42±3,01 

1
 м

іс
я
ц

ь 

Середні 

артерії 
(51-125 мкм) 

88±1,96 51,14±0,70 17,58±0,21* 184,78±2,86* 

Дрібні 

артерії 
(30-51 мкм) 

47,66±5,42 17,83±1,93 14,75±1,87 598,15±6,71 

Центральна 

артерія 

сітківки 

87,66±3,11 51,83±1,80 17,91±0,66 185,88±2,45 

2
 м

іс
я
ц

і 

Середні 

артерії 
(51-125 мкм) 

88,66±3,64 51,83±2,17 18,58±0,78 196,26±1,66* 

Дрібні 

артерії 
(30-51 мкм) 

48,66±3,87 17,83±1,42 15,41±1,27 644,66±1,65* 

Центральна 

артерія 

сітківки 

79±1,03 43,66±0,59 17,66±0,23 227±1,87** 

3
 м

іс
я
ц

і 

Середні 

артерії 
(51-125 мкм) 

78,83±1,38 43±0,73 17,91±0,33* 235,58±1,81** 

Дрібні 

артерії 
(30-51 мкм) 

52,16±4,61 18,58±1,62 16,79±1,49* 687,33±5,19* 

Центральна 

артерія 

сітківки 

87,41±1,84 44±0,87 21,70±0,49** 294,50±2,65** 

Примітка: * – Р < 0,05; ** – Р < 0,01. 
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Така реакція інтраорганних артерій з одного боку могла бути 

спрямована на попередження перевантаження гемомікроциркуляторного 

русла, яке могло виникнути внаслідок розвитку нетипових для норми 

артеріоло-венулярних співвідношень, а з іншого боку – лежати в основі 

відміченого попередньо збільшення ємності і геометричної перебудови 

екстраорганного артеріального русла, що також могло бути спрямованим на 

посилення судинного опору і зменшення гідродинамічного навантаження на 

судини наступних поядків. Все це якраз і підтверджується виявленими при 

гістологічному дослідженні капіляростазами та відносним розширенням 

просвіту з посиленим кровонаповненням артеріол. Верхні відділи 

артеріального русла ока реагують вторинно. Їх реакції спрямовані на 

посилення судинного опору і попередженню або принаймні зменшенню 

гідродинамічного навантаженя на капілярну ланку, що можна віднести до 

адаптацій них процесів, а збільшення ємності екстраорганних артерій є 

ознакою компенсаторних змін. 

Отже, отримані через  місяць експерименту результати свідчать про те, 

що при моделюванні адреналін-індукованої глаукоми першочергово 

зниженням пропускної здатності реагує венозний, зокрема венулярний відділ 

кровоносного русла ока. Це підтверджується динамікою артеріоло-

венулярного індекса і звуженням просвіту венул, що в свою чергу приводить 

до застійних явищ у гемомікроциркуляторному руслі і його артеріальній 

частині зокрема. Застій у капілярах і зростання при цьому капілярного тиску, 

як правило, супроводжуєься  посиленням кількості рідини, що фільтрується 

через артеріальні відділи капілярів [181]. І якщо ця кількість перевищує 

кількість, здатну резорбуватися через венозні відділи капілярів і дренуватися 

у відповідні структури, то відповідно нарстає кількість вологи у камерах ока, 

що й проявляється відповідним рівнем офтальмогіперезії. 

Другий місяць експериментального спостереження характеризувався 

продовженням перебудови судинного русла очей експериментальних тварин. 

Однак, при поступальному розвитку більшості характеристик, що вивчалися, 
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окремі з них набували протилежного спрямування. Щодо геометричних 

параметрів, то тут відмічалося прогресивне і статистично достовірне 

наростання рівня симетрії порядків судинних галужень (див. табл. 3.3). 

Коефіцієнт асиметрії Н2  перевищував контрольні цифри вже на 6-7 %, а 

коефіцієнт галуження k – на 10-20 %. Водночас достовірно наростала 

звивистість судин (див.табл. 3.4). Тобто, з наростанням симетрії галуження і 

ступеня звивистості судин, як геометричного фактора посилення судинного 

опору, водночас відмічалося зменшення ємності судин, що може бути 

опосередковано оцінено як наслідок і функціонального посилення судинного 

опору в результаті підвищення тонусу судинних стінок з відповідним 

зменшенням діаметра їх просвіту. 

Це цілком узгоджувалося із морфометричними даними. Через два 

місяці експерименту спостерігалося статистично достовірне збільшення 

індекса Вогенворта у всіх калібрах і видах досліджуваних судин, що й було 

об’єктивним підтвердженням посилення судинного тонусу, спрямованого на 

зменшення пропускної здатності артеріального русла (див. табл. 3.6). 

Щодо артеріоло-венулярних співвідношень, то тут навпаки, 

спостерігався регрес даного показника з його поверненням в напрямку до 

норми, хоча і на даний термостереження він продовжува достовірно 

перевищувати рівень контрольних величин (див. табл. 3.5). Така динаміка 

артеріоло-венулярних співвідношень розвивалася внаслідок підвищення 

тонусу гладких м’язів стінок артеріол із відповідним звуженням їх просвіту. 

Тобто можна сказати що через два місяці експерименту при відповідному 

рівні офтальмогіпертензії зниженням пропускної здатності реагували всі 

відділи артеріального русла ока, тобто включалися всі резерви. При 

гістологічному дослідженні просвіт артеріол був нерівномірно звуженим, а їх 

стінка – потовщеною (рис. 3.10). Просвіт венул при цьому суттєво не 

змінювався. 

 



62 

 

 

Рис. 3.10. Артеріола ока кроля через 2 місяці від початку моделювання 

адреналін-індукованої глаукоми. Нерівномірне потовщення стінки із 

звуженням просвіту (1). Забарвлення гематоксиліном і еозином. х 160. 

 

Відновлення збалансованого співвідношення між діаметрами артеріол і 

спарених з ними венул, наближення в результаті цього показника АВІ до 

контрольних величин при обмеженні притоку крові описаними 

артеріальними механізмами регулювання кровоплину може бути причиною і 

поясненням часткової компенсації та сповільнення розвитку 

офтальмогіпертензії на другому місяці експерименту. Саме в цей період у 

результаті обмеження притоку крові під впливом зниження пропускної 

здатності всіх ланок артеріального русла відновлюються оптимальні 

артеріоло-венулярні співвідношення. Внаслідок цього знижується 

інтенсивність  транссудації вологи камер, що при збереженні ефективного 

дренажу може проявитися стабілізацією внутрішньоочного тиску. Все це дає 

підстави вважати, що глаукома без офтальмогіпертензії може бути не 

окремим видом захворювання, а лише гідродинамічні умови в 
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мікроциркуляторному відділі із зниженням однією із більш або менш 

виражених фаз єдиного процесу. 

Третій місяць експерименту характеризувався подальшим розвитком 

виявлених у попередні терміни структурно-функціональних змін. 

Прогресивно збільшувалися цифрові значення показників просторової 

перебудови судинного русла ока (див. табл. 3.3). Достовіроно відрізняючись 

від норми коефіцієнт асиметрії Н2  перевищував вихідні дані на 8-9 %, а 

коефіцієнт галуження k – на 25-30 %. Продовжувала наростати і звивистість 

судин. При цьому найбільш інтенсивний приріст звивистості відмічався у 

кільцевій артерії райдужки,  в якої Δt через три місяці  спостереження 

збільшувався в 2,3 рази (див. табл. 3.4). В результаті її контури набували 

“фестончатого” вигляду (рис. 3.11). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.11. Розширення просвіту та наростання звивистості довгої 

задньої війкової артерії (1), та кільцевої артерії  райдужки ока кроля (2) 

через 3 місяці від початку моделювання адреналін-індукованої 

глаукоми. Фото з контрастної рентгенангіограми. 
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Слід водночас відмітити, що інтенсивність наростання геометричних 

ознак перебудови артеріального відділу судинного русла ока збільшувалася 

із зменшенням калібру судин. Тобто можна сказати, що резистивні 

властивості артеріального русла ока з перебігом часу посилювалися. 

Дані морфометричного вивчення судин на гістологічних зрізах також 

свідчили про посилення резистивності і зниження пропускної здатності 

внутрішньорганних артерій. 

Підтвердженням описаних змін була динаміка показників товщини 

медії і індекса Вогенворта в артеріях різного калібру. Як видно із табл. 3.6, в 

процесі розвитку адреналін-індукованої офтальмогіпертензії на третьому 

місяці експериментального спостереження всі артерії реагували підвищенням 

судинного опору за рахунок посилення тонусу м’язової оболонки із 

зменшенням внаслідок цього діаметра просвіту, що підтверджувалося 

збільшенням товщини їх гладком’язових оболонок і функціонального 

показника індекса Вогенворта. Цей процес мав поступальний і 

однонаправлений в часі характер. Проте слід відзначити, що швидше 

реагували на зміну внутрішньо очного тиску гілки війкових артерій як 

середнього, так і дрібного калібру. Реакція центральної артерії сітківки була 

аналогічною, але дещо відтермінованою в часі, що може бути проявом 

особливостей кровообігу найбільш чутливої частини органа зору – сітківки. 

Разом з тим у кінцевій стадії експерименту констрикторні реакції 

центральної артерії сітківки ставали найбільш інтенсивними, що в кінцевому 

результаті може привести до недостатності кровопостачання зорового нерва і 

сітківки з їх дегенеративними змінами, як одного з проявів глаукоматозного 

процесу, що спостерігаються у клінічній практиці. 

У динаміці офтальмогіпертензії також звертала на себе увагу зміна 

інтенсивності кровонаповнення судин. Якщо через місяць переважало 

артеріальне повнокров’я із одночасним капіляростазом (див. рис. 3.8) і 

ознаками гідропічної дистрофії в тканинах елементів війкового тіла, то вже 
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через два і особливо через три місяці застійні явища у 

гемомікроциркуляторному руслі поступово нівелювалися.  

Щодо артеріоло-венулярних співвідношень, то через три місяці 

спостереження в результаті підвищення тонусу стінок дрібних артерій та 

артеріол, що підтверджувалося потовщенням їх м’язових оболонок та 

звуженням просвіту (рис. 3.12), і частковим відновленням вихідних розмірів 

просвіту венул, АВІ наближався до рівня контрольних величин і навіть 

ставав дещо нижчим від останнього. 

 

 
 

Рис. 3.12. Потовщення м’язової оболонки стінки дрібної артерії ока 

кроля через 3 місяці від початку моделювання адреналін-індукованої 

глаукоми. Забарвлення гематоксиліном і еозином. х 160. 

 

Наслідком такої перебудови артеріального відділу кровоносного русла 

ока, безумовно, було зниження інтенсивності кровопостачання органа і як 

результат – розвиток гіпоксії його тканин, яка як відомо є пусковим 

фактором для проліферації сполучної тканини. Тому якраз саме для третього 

місяця експериментального спостереження було характерним виникнення і 

наросання змін склеротичного характеру з розростанням сполучної тканини в 
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периваскулярних просторах і між структурними елементами ціліарного тіла 

(рис. 3.13), що може бути причиною порушення резорбції вологи з камер ока 

і вторинним прогресуванням офтальмогіпертензії, що й спостерігалося в ході 

експерименту. 

 

 

 

Рис. 3.13. Периваскулярне розростання сполучної тканини довкола 

артерії ока кроля через 3 місяці від початку моделювання адреналін-

індукованої глаукоми. Забарвлення гематоксиліном і еозином. х 140. 

 

Таким чином, співставляючи отримані дані, можна прийти до 

висновку, що зміни зі сторони артеріального відділу судинного русла ока 

кроля при моделюванні адреналін-індукованої глаукоми мають 

однонапрвлений характер, який проявляється прогресивним збільшенням 

судинного опору і поступовим зниженням пропускної здатності дрібних 

артерій і артеріол за рахунок їх геометричної і морфофункціональної 

перебудови з деяким одночасним збільшенням ємності артерій великого 

калібру. В кінцевому результаті це приводить до ішемії і гіпоксії, наслідком 

якої якраз і можуть бути дистрофічні та склеротичні зміни в тканинах органа 
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зору з наступним зниженням його функціональних можливостей [54, 288].  

Щодо регулювання венозного відтоку, то тут на підставі отриманих даних 

про артеріоло-венулярні співвідношення можна припустити наявність 

різнонапрвлених функціональних змін зі сторони венул і вен. Якщо за 

перший місяць формування модельованого патологічного процесу резистивні 

реакції артеріального відділу були виражені незначно, то пропускна здатність 

венозного відділу помітно знижувалася. Підтвердженням цього було 

повнокров’я з вираженими капіляростазами, що може мати своїм наслідком 

посилення транссудації вологи камер ока війковим тілом з одночасним 

порушенням її резорбції і зростанням внутрішньоочного тиску. На другому 

місяці спостереження подальше зниження пропускної здатності 

артеріального відділу кровоносного русла ока з частковим відновленням його 

венозного дренажу приводить до зрівноваження процесів транссудації і 

резорбції із стабілізацією внутрішньоочного тиску та одночасним 

посиленням ішемії і гіпоксії тканин очного яблука. Саме таке співвідношення 

між системою притоку і відтоку може бути одним із важливих 

морфогенетичних механізмів перебігу глаукоми без офтальмогіпертензії, що 

якраз нерідко спостерігається у клінічній практиці [115]. Це дає підстави 

вважати, що глаукома без офтальмогіпертензії може бути не окремим видом 

захворювання, а лише однією із більш або менш виражених фаз єдиного 

процесу.Через три місяці перебігу експериментального дослідження на 

перший план виступали зміни склеротичного характеру як наслідок тривалої 

дії гіпоксії [211], яка як відомо є пусковим механізмом для проліферації 

сполучної тканини. Повторне підвищення внутрішньоочного тиску при 

цьому якраз може бути обумовлене зниженням резорбції вологи камер ока 

склерозованими тканинами війкового тіла. 

Узагальнюючи результати підрозділу, можна зробити висновки: 

 1. Однонаправленість структурно-просторових змін артерій ока кроля, 

спрямованих на зниження пропускної здатності артерій з наступним 

розвитком гіпоксії і склеротичних змін при експериментальному 
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моделюванні підвищення внутрішньоочного тиску, можна розглядати як 

важливиу морфологічну ланку патогенезу глаукоми.  

 2. Важливою ланкою у регулюванні кровообігу ока є венозний відділ 

його судинного русла.  

 3. Рівень внутрішньоочного тиску залежить від співвідношення між 

транссудацією і резорбцією рідини камер ока і змінюється залежно від фази 

перебігу експериментальної адреналін-індукованої глаукоми. 

  

 Результати даного підрозділу опубліковані у працях автора [62, 184, 

185, 186]. 

 

3.3 Ультраструктурні зміни тканинних елементів війкового тіла ока 

кроля при підвищенні внутрішньоочного тиску за умов експериментальної 

глаукоми 

 

Застосування методу електронної мікроскопії дозволило виявити ряд 

специфічних морфофункціональних механізмів регулювання кровотоку в 

очному яблуці на рівні судин гемомікроциркуляторного русла в нормі та 

встановити особливість їх функціонування і можливий вплив на підвищення 

внутрішньоочного тиску в процесі розвитку експериментальної адреналін-

індукованої глаукоми. Само по собі гемомікроциркуляторне русло ока має 

типову будову і його модуль включає артеріоли, прекапіляри, або 

артеріальну частину капіляра, капіляри і посткапіляри, або венозну частину 

капіляра, а також венули, які, зливаючись, формують вени наступних 

порядків. Відмінність вказаних частин гемомікроциркуляторного модуля 

полягає в тому, що в артеріальній частині капіляра його ендотелій перебуває 

в більш активному стані, видовжені ядра ендотеліоцитів своєю довгою віссю, 

зазвичай, спрямовані вздовж осі самої мікросудини і на зрізі мають чітку 

округлу форму в результаті чого просвіт даної ділянки мікросудинного русла 

дещо більш звужений, ніж у його венозній частині, в якій, на відміну від 
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артеріальної, видовжені ядра ендотеліоцитів своєю довгою віссю витягнуті 

спірально або по периметру кола просвіту судини. Цитоплазма 

ендотеліоцитів артеріальної частини капілярів, як правило, формує різної 

форми вирости, викривлюючи відповідним чином люмінальну поверхню 

клітини, в той час як поверхня ендотеліоцитів його венозної частини більш 

гладка і рівномірна. Просвіт капілярів, зокрема їх венозної частини, 

відповідає розмірам формених елементів крові і достатній для їх вільного 

проходження (рис. 3.14). При ультраструктурному дослідженні звертала на 

себе увагу досить значна кількість перицитів або як їх називають клітини 

Руже, які нерідко повним кільцем оточували всі відділи мікросудин, в 

результаті чого розмір просвіту останніх визначався функціональним станом 

оточуючих їх перицитів.  

 

 

 

Рис. 3.14. Лімфоцит у просвіті венозного відділу капіляра війкового 

відростка очного яблука кроля в нормі. Піноцитоз протоплазми 

ендотеліоцита – 1, лімфоцит – 2, ядро лімфоцита – 3, інвагінація 

каріолеми лімфоцита – 4, перицит – 5. Фото з електронограми. Зб. 

20000 х. 
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За субмікроскопічною будовою перицити характеризуються наявністю 

великих за розміром ядер овальної форми з дифузно розміщеним 

хроматином, а також більш світлою ніж у ендотеліоцитів цитоплазмою з 

рівномірною локалізацією органел. Вони як правило розташовані між 

волокнами базальної мембрани. Форма і розміри перицитів, а відповідно і 

сила їх тиску на сусідні структури, визначаються об’ємом цитоплазми і 

відповідно розмірами самих клітин. При збільшенні кількості цитоплазми 

розміри клітини збільшуються, а її матрикс просвітлюється (рис. 3.15 і 3.16), 

що приводить до посилення тиску на мікросудини із відповідним 

зменшенням діаметра їх просвіту.  

 

 

 

Рис. 3.15. Просвіт артеріального відідділу капіляра війкового відростка 

очного яблука кроля в нормі – 3, протоплазма ендотеліоцита із 

органеллами і біляядерним розміщенням мітохондрій – 1, ядра 

ендотеліоцитів – 2, помірно набухла протоплазма перицита – 4, ядро 

перицита – 5. Фото з електронограми. Зб. 16000 х. 
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Рис. 3.16. Венозний відділ капіляра війкового відростка очного яблука 

кроля  в нормі. Ендотліоцит – 1, ядро ендотеліоцита – 2, перицити – 3, 

ядра перицитів – 4. Фото з електронограми. Зб. 18000 х. 

 

Відмінною особливістю артеріол є наявність у них навколо базальної 

мембрани шару гладких міоцитів. Ядра ендотеліоцитів артеріол крупні, з 

дифузно розміщеним хроматином і займають значний обсяг клітини. 

Органели у таких клітинах мають переважно біляядерну локалізацію. Серед 

них вирізняються порівняно великі мітохондрії, а також відносно значна 

кількість рибосом, що наряду з досить вираженим піноцитозом свідчить про 

енергоутворююючу і функціональну активність клітин. Шар гладких 

міоцитів розташований довкола базальної мембрани. Вони у більшості  

перебувають в різному функціональному стані про що свідчить їх неоднакова 

інтенсивність контрастування цитоплазми (рис. 3.17).  
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Рис. 3.17. Стінка артеріоли війкового відростка очного яблука кроля в 

нормі. Ядро ендотеліоцита з біляядерним розміщенням органел – 1, 

протоплазма гладком’язових клітин – 2, ядро лейоміоцита з нерівними 

контурами – 3. Фото з електронограми. Зб. 26000 х.. 

 

Щодо самих механізмів регулювання кровтоку, то тут можна виділити 

вже згаданих два основних структурних компоненти: функціональний стан 

ендотелію, який здатний до інтенсивного набухання із збільшенням розмірів 

клітинних ядер, що приводить до того чи іншого ступеня звуження просвіту 

мікросудин і наявність довкола капілярів і їх складових частин між 

волокнами базальної мембрани порівняно значної кількості перицитів, які 

досить часто повним кільцем охоплюють стінку капіляра. Нерідко перицити 

локалізуються при впадінні капілярів у венули, утворюючи своєрідні 

«муфти», які досить чітко у багатьох місцях можна було спостерігати при 

дослідженні напівтонких зрізів навіть на світлооптичному рівні (рис. 3.18, 

3.19). 
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Рис. 3.18. «Муфта», утворена перицитами біля устя артеріальної  

частини капіляра війкового відростка очного яблука кроля в нормі при 

виході його з артеріоли – 1, лейоміоцити стінки артеріоли – 2, просвіт 

артеріоли з форменими елементами крові – 3, устя артеріальної 

часотини капіляра – 4. Напівтонкий зріз. Зб. 680 х. 

 

 

Рис. 3.19. «Муфта», утворена перицитами біля устя венозної частини 

капіляра війкового відростка очного яблука кроля при впадінні його у 

венулу в нормі – 1, перицит – 3, біля стінки капіляра – 2. Напівтонкий 

зріз. Зб. 680 х.  
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Регулярне внутрішньовенне введення адреналіну з метою 

експериментального моделювання глаукоми викликає у кровоносному руслі 

ока відповідні вазомоторні реакції, включаючи в тому числі і функціональну 

відповідь елементів гемомікроциркуляторного русла. Причому ці реакції в 

залежності від тривалості спостереження мали різну вираженість та 

спрямованість у кожному з досліджуваних елементів мікросудинного 

кровоносного модуля. Регулюючи ступінь судинного опору і швидкість 

кровотоку через капіляри, вони могли створювати певний градієнт тиску з 

відповідною інтенсивністю продукції і всмоктування тканинами війкового 

тіла вологи камер ока, що в свою чергу може мати безпосередній вплив на 

рівень офтальмогіпертензії. 

Так, через 1 місяць від початку експерименту більшу функціональну 

активність проявляли венозні частини капілярів і дрібні венули. При 

ультраструктурному дослідженні їх посвіт виглядав помітно звуженим у 

порівнянні із аналогічним у контрольних тварин. Такий стан вказаних 

мікросудин виникав в результаті поєднаного набухання клітин ендотелію із 

збільшенням розмірів їх ядер з додатковим стискуванням просвіту капілярів і 

венул по усьому периметру збільшеними у розмірах перицитами. Ядра 

останніх також були збільшеними у розмірах, в цитоплазмі виявлялося 

збільшення кількості органел, посилювався мікропіноцитоз. Різних розмірів 

мітохондрії рівномірно розташовувалися у протоплазмі (рис. 3.20). 

Цитоплазма обох видів клітин при цьому ставала більш електронно 

щільною, однак у перицитів вона продовжувала залишатися світлішою, ніж у 

ендотеліоцитів. Базальні мембрани набрякали і нерідко були 

розволокненими. 

Просвіт венозного відділу капілярів при цьому звужувався настільки, 

що формені елементи крові, зокрема лімфоцити, могли проходити через 

нього лише завдяки здатності до значної деформації. При цьому їх 

протоплазма вип’ячувала плазмолему у вигляді псевдоподій (рис. 3.21). 
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Рис. 3.20. Венозний відділ капіляра війкового відростка очного яблука 

кроля через місяць після моделювання глаукоми. Ендотеліоцит – 1, 

збільшення кількості мікропіноцитозних везикул на базальній поверхні 

ендотелію – 2, звужений просвіт капіляра – 3, цитоплазма перицита – 4, 

збільшення кількості органел перицита – 5, збільшення кількості 

мікропіноцитозних міхурців біля плазмолеми перицита – 6. Фото з 

електронограми. Зб. 14000 х. 

 

Рис. 3.21. Лімфоцит в просвіті звуженого капіляра війкового відростка 

очного яблука кроля через один місяць після експериментального 

моделювання глаукоми. Ядра ендотеліоцитів – 1, набрякла і 

розволокнена базальна мембрана – 2, ядро лімфоцита – 3, перицит – 4. 

Фото з електронограми. Зб. 18000 х. 
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Артеріальна частина капіляра була також дещо тонізованою, однак 

просвіт судини продовжував залишатися достатньо широким і співрозмірним 

до формених елементів крові. Ендотелій при цьому був лише помірно 

набряклим  і відносно сплющеним, його ядра формували інвагінати, в 

цитоплазмі візуалізувалася звичайна кількість органел. Інді капіляри в своїй 

початковій частині були також достатньо звуженими внаслідок тиску на них 

поодиноких гладком’язових клітин що інколи вдавалося виявити біля 

базальної мембрани в місцях переходу артеріол безпосередньо у 

гемомікроциркуляторне русло (рис. 3.22).  

 

 

 

Рис. 3.22. Артеріальна частина капіляра війкового відростка очного 

яблука кроля через один місяць після експериментального 

моделювання глаукоми. Ядро ендотеліоцита з інвагінованою 

каріолемою – 1, звужений просвіт капіляра – 2, ядро лейоміоцита – 3, 

органели лейоміоцита (мітохондрії, рибосоми, розширені канальні 

ендоплазматичного ретикулуму) – 4, скупчення пігменту – 5. Фото з 

електронограми. Зб. 20000 х. 
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При цьому лейоміоцити набували ознак функціональної активності, що 

проявлялося збільшенням їх ядер, збільшенням кількості органел, зокрема 

мітохондрій і рибосом, а також розширенням канальців і цистерн 

ендоплазматичного ретикулуму. Базальні мембрани також виглядали 

розволокненими. 

У двомісячний термін функціональна активність регуляторних 

структур зберігалася, однак акцент її локалізації зміщувався з венулярного 

відділу капілярів на артеріальний, а також на артеріоли. При цьому діаметр 

просвіту венул і впадаючих у них відділів капілярів в результаті спадіння 

набряку ендотеліоцитів збільшувався, наближаючись до вигляду, який 

спостерігався у інтактних тварин. Базальні мембрани при цьому 

ущільнювалися. Однак, як ендотелій, так і оточуючі його по периметру 

капілярів перицити продовжували перебувати у досить активному стані про 

що свідчила наявність достатньої кількості внутрішньоклітинних органел, 

щільність цитоплазми, а також досить виражений мікропінцитоз (рис. 3.23). 

Якщо просвіт венул і спорідненого з ними венулярного кінця капілярного 

русла дещо розширювався і відновлювався, то просвіт артеріол і 

артеріолярного відділу капілярів був навпаки значно звуженим, що могло 

суттєво обмежувати активність кровоплину. В результаті інтенсивного 

набухання ендотеліоцитів і збільшення розмірів їх ядер, просвіт капілярів 

набував форми зірчастої щілини. Перицити і відростки гладком’язових 

клітин щільно охоплювали стінки капілярів ззовні. Про підвищення 

функціональної активності ендотеліоцитів свідчила правильна округла форма 

їх ядер з гладким і чітким вирівнюванням каріолеми, а також активно 

виражений мікропіноцитоз, гіпертрофія мітохондрій та їх крист. Контакти 

між клітинами ущільнювалися і набували вигляду зубчастого «замка». 

Довкола судин відмічалося збільшення кількості пігменту (рис. 3.24). 
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Рис. 3.23. Ультраструктура капіляра війкового відростка очного яблука 

кроля через два місяці після експериментального моделювання 

глаукоми. Просвіт капіляра – 1, ендотеліоцит – 2, перицит – 3. Фото з 

електронограми. Зб. 16000 х. 
 

         
 

Рис. 3.24. Прекапіляр війкового відростка очного яблука кроля через 

два місяці після експериментального моделювання глаукоми. Ядра 

ендотеліоцитів – 1, просвіт судини – 2, розщеплення базальної 

мембрани – 3, збільшення кількості органел і гіпертрофія мітохондрій – 

4, гіпертрофія мітохондрій лейоміоцита – 5, збільшення кількості 

паравазального пігменту – 6. Фото з електронограми. Зб. 24000 х. 
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Щодо артеріол і артеріальних відділів капілярів, то їх просвіт 

звужувався як за рахунок тиску набухлих перицитів, що локалізувалися в 

товщі базальної мембрани між її волокнами, так і за рахунок підвищення 

тонусу розміщених назовні від базальної мембрани ГМК. Всі згадані клітини, 

як і клітини ендотелію відзначалися наявністю значної кількості рибосом, 

великих розмірів мітохондрій, а ГМК мали ущільнену цитоплазму і зменшені 

габаритні розміри (рис. 3.25 і 3.26). 

 

 

 

Рис. 3.25. Стискування капіляра війкового відростка очного яблука 

кроля перицитом (1), розміщеним між волокнами базальної мембрани 

через два місяці після експериментального моделювання глаукоми. 

Збільшені в об’ємі мітохондрії перицита – 2, ендотеліоцит – 3, 

гігантська мітохондрія ендотеліоцита – 4, базальна мембрана – 5, 

просвіт капіляра – 6. Фото з електронограми. Зб. 24000 х. 

 

Третій місяць експериментального спостереження характеризувався 

ультраструктурними змінами в клітинних елементах мікросудинного русла 

війкового тіла ока, які могли бути наслідком тривалого порушення 
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кровопостачання тканин. В першу чергу це стосується змін склеротичного 

характеру, які проявлялися прогресуючим розростанням сполучної тканини у 

вигляді виражених пучків колагенових волокон між судинами і їх 

гладком’язовими елементами (рис. 3.27).  

 

 

 

Рис. 3.26. Устя артеріальної частини капіляра війкового відростка 

очного яблука кроля через два місяці після експериментального 

моделювання глаукоми. Ядро ендотеліоцита – 1, цитоплазма 

ендотеліоцита із збільшенням кількості мітохондрій і рибосом – 2, 

просвіт артеріоли – 3, просвіт капіляра – 4, гладком’язові клітини – 5. 

Фото з електронограми. Зб. 20000 х. 

 

Іноді, в результаті значного потовщення базальної мембрани капіляри 

виглядали «замурованими» в пласти сполучної тканини. В результаті цього їх 

просвіт був значно редукованим, а ендотеліоцити внутрішньої вистілки 

деформованими з утворенням різноманітних виростів і вип’ячувань 

(рис. 3.28). 
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Рис. 3.27. Розростання пучків колагенових волокон навколо базальної 

мембрани капіляра війкового відростка очного яблука кроля (1) через 

три місяці після експериментального моделювання глаукоми. Базальна 

мембрана – 2. Фото з електронограми. Зб. 28000 х. 

 

Рис. 3.28. Звуження і деформація просвіту капіляра (1) війкового 

відростка очного яблука кроля внаслідок розростання сполучної 

тканини і потовщення базальної мембрани капіляра (2) через три місяці 

після моделювання глаукоми. Фото з електронограми. Зб. 20000 х. 
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Таким чином, проведені ультраструктурні дослідження дозволили 

виявити певні структурні механізми регулювання кровотоку в очному яблуці 

на рівні гемомікроциркуляторного русла в нормі і особливості їх 

функціонування при моделюванні адреналін-індукованої глаукоми на кролях 

в експерименті. До таких структур належать: ендотелій капілярів, який 

здатний до інтенсивного набухання і перекриття просвіту мікросудин, 

порівняно значна кількість перицитів, які нерідко кільцем охоплювали 

капіляри і від ступеня набухання яких визначалася сила тиску на базальні 

мембрани, а також гладком’язові клітини. Як гладком’язові клітини, так і 

перицити нерідко утворювали «муфти» в устях капілярів. Але якщо 

гладком’язові «муфти» частіше зустрічалися в артеріальних відділах 

капілярного русла, то аналогічні морфофункціональні структури утворені 

перицитами, як правило, локалізувалися у його венозних відділах. 

При моделюванні адреналін-індукованої глаукоми і її основного прояву 

офтальмогіпертензії особливість реакції вказаних морфофункціональних 

механізмів полягала в тому, що першими реагували венозні відділи 

гемомікроциркуляторного русла. Ці реакції проявлялися зменшенням їх 

пропускної здатності внаслідок набухання ендотелію і стискування 

базальних мембран по периметру перицитиами. Такий стан вказаних 

клітинних структур і мікросудин міг сприяти застійним явищам  і як наслідок 

– посиленню фільтрації війковим тілом вологи камер з відповідним 

підвищенням внутрішньоочного тиску, що й спостерігалося протягом 

першого місяця експерименту.Через два місяці експериментального 

спостереження констрикторні реакції з венозного відділу 

гемомікроциркуляторного русла зміщувалися в сторону його артеріальної 

частини з одночасним підвищенням тонусу стінок артеріол. Таким 

збалансованим співвідношенням функціонального стану елементів 

гемомікроциркуляторного русла може бути пояснене сповільнення 

наростання офтальмогіпертензії, яке в цей період спостерігалося у 

експериментальних тварин. В клініці це цілком може відповідати стану 
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перебігу глаукоми з невисоким, а то й нормальним внутрішньоочним тиском. 

Тобто такий стан може бути скоріше лише певним етапом у розвитку 

захворювання, а не його самостійною формою. Через три  місяці 

експерименту на перший план виходили зміни склеротичного характеру, які 

проявлялися розростанням пучків колагенових волокон в периваскулярних 

просторах із значним потовщенням базальних мембран і які можуть бути 

наслідком зниження кровопостачання на тлі порушення пропускної здатності 

судин з розвитком гіпоксії, яка, як відомо, є пусковим фактором для 

проліферації сполучної тканини. Виявлені склеротичні зміни можуть бути 

причиною порушення резорбції вологи камер ока з повторним наростанням 

рівня внутрішньоочного тиску, що й спостерігалося у експериментальних 

тварин на третьому місяці експерименту. Подібні дифузно-дегенеративні 

зміни сполучної тканини ока при первинній ювенільній глаукомі були 

відмічені і описані у науковій літературі і раніше при дослідженні клінічного 

матеріалу [112, 113, 114].  

Наведені нами гіпотези цілком співпадають і суттєво доповнюють 

новими аспектами і трактуваннями уже висловлені раніше [168, 169, 170] і 

підтверджені у наш час погляди [70]. І якщо в дослідженнях Бакшинского 

П.П. (2006) було виявлено, що у хворих з первинною відкритокутовою 

глаукомою як з підвищеним, так і нормальним рівнем офтальмотонусу існує 

два типи змін мікроциркуляції судин хоріоідеї і сітківки: гіперемічний 

(збільшення артеріолярного притоку і зниження венулярного відтоку) і 

спастичний (із зниженням притоку крові в мікроциркуляторне русло 

внутрішніх оболонок ока) [21, 24, 32], то на наш погляд ці два стани є 

скоріше етапами одного і того ж процесу, що знайшло своє відображення у 

проведених нами, зокрема, ультраструктурних дослідженнях. Стадійність 

перебігу глаукоми була відмічена і у роботі О.Н. Кулешової і співав. (2008), 

однак дане дослідження стосувалося перважно лише дренажної системи ока і 

в ньому описано дегенеративно-деструктивні процеси ендотелію і базальної 

мембрани лише в шлемовому каналі [112 – 114]. 
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Узагальнюючи результати підрозділу, можна зробити висновки: 

1. Мікросудинному руслу ока кроля притаманна низка 

морфофункціональних механізмів здатних регулювати інтенсивність 

кровообігу і впливати на інтенсивність продукції і всмоктування вологи 

камер ока. 

2. До структур, що регулюють інтенсивность кровотоку в судинній 

оболонці ока відносяться: ендотелій капілярів, який здатний до інтенсивного 

набухання і перекриття просвіту мікросудин, порівняно значна кількість 

перицитів, які нерідко кільцем охоплюють капіляри і від ступеня набухання 

яких визначається сила тиску на базальні мембрани, а також гладком’язові 

клітини. 

3. У перебігу експериментальної адреналін-індукованої глаукоми 

можна виділити декілька стадій: 

– гіперемічну, із збільшенням артеріолярного притоку і зниженням 

венулярного відтоку та прогресивним наростанням 

офтальмогіпертензії протягом першого місяця моделювання патології; 

– спастичну, із зниженням притоку крові в мікроциркуляторне русло 

внутрішніх оболонок ока за рахунок зниження пропускної здатності 

артеріолярного компонента і частковою стабілізацією рівня 

внутрішньо очного тиску; 

– ішемічно-склеротичну, з прогресивним розростанням сполучної 

тканини і погіршенням дренажної функції ока та повторним 

прогресуванням офтальмогіпертензії. 

 

Результати даного підрозділу опубліковані у працях автора [183, 185, 

187]. 
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3.4 Вплив медикаментозної корекції на стан судинного русла ока кроля 

при експериментальному моделюванні глаукоми 

 

Паралельно з експериментальним моделюванням адреналін-

індукованої глаукоми проведенно медикаментозну корекцію судинних змін 

ока кроля пентоксифіліном. Протягом першого місяця спостереження 

відмічено поступове наростання внутрішньоочного тиску, проте 

інтенсивність його приросту була значно меншою ніж у тварин з 

моделюванням глаукоми, але без медикаментозної корекції. Рівень 

офтальмогіпертензії при цьому перевищував контрольні величини не більше, 

як на 25-30 %. Протягом другого місяця цей процес продовжувався, однак, 

рівень внутрішньоочного тиску підвищився не більше як на 5-10 %. З 

перебігом третього місяця експерименту прогресивне наростання 

внутрішньоочного тиску продовжувало зберігатися і він перевершував 

вихідні дані вже на 55-60 %. Тобто офтальмогіпертензія при коригуючому 

впливі також наростала, але рівень її був значно нижчим (на 20-25 %), ніж у 

тварин аналогічного терміну спостереження з експериментальною 

глаукомою, але без корекції судинних змін. 

Відповідно до цього порівняно значно менше вираженими були 

процеси структурно-функціональної пребудови зі сторони судинного русла 

ока. Як в артеріях, так і у венах через місяць від початку експериментального 

спостереження подекуди можна було відмітити помірне повнокров’я, іноді 

вдавалося виявити окремі капіляростази. Разом з тим, повнокров’я 

мікросудин війкового тіла було значно меншим, ніж при експериментальній 

глаукомі без медикаментозної крекції, хоча артеріоли також виглядали 

досить розширеними (рис. 3.29), проте вистеляючий їх ендотелій був помірно 

набряклим, а в просвіті візуалізувалися окремі невеликі скупчення 

еритроцитів. Свідченням певних порушень гемодинаміки, які все-таки 

розвивалися незважаючи на медикаментозні впливи, міг бути незначний 

набряк тканин війкового тіла і його відростків, які виглядали дещо 
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потовщеними, переважно біля своєї основи, а контури самих відростків 

згладжувалися (рис. 3.30).  

 

 

 

Рис. 3.29. Розширення просвіту артеріол війкового тіла з помірним 

набряком ендотелію (1) через 1 місяць від початку моделювання 

адреналін-індукованої глаукоми з паралельною корекцією судинних 

змін пентоксифіліном. Забарвлення гематоксиліном і еозином. х 140. 

 

При цьому артеріоло-венулярні співвідношення хоча і наростали, але 

не так суттєво відрізнялися від норми, як при моделюванні глаукоми без 

одночасної медикаментозної корекції. В обох випадках (як із застосуванням 

коригуючого впливу, так і без нього) даний показник в місячний термін 

спостереження достовірно перевищував вихідні дані, разом з тим його 

значення при застосуванні корекції було достовірно меншим (р<0,01) від 

показника, зареєстрованого у тварин з модельованою глаукомою без 

медикаментозного впливу. Тобто, якщо при моделюванні адреналін-

індукованої глаукоми в кінці 1-го місяця спостереження АВІ перевершував 

вихідний рівень на 90 %, то при одночасному застосуванні медикаментозної 
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корекції пентоксифіліном його приріст на аналогічний термін спостереження 

не перевищував 53 % (рис. 3.31, табл. 3.7). 

 

 

Рис. 3.30. Помірний набряк війкового тіла з потовщенням строми 

війкових відростків (1) через 1 місяць від початку моделювання 

адреналін-індукованої глаукоми з паралельною корекцією судинних 

змін пентоксифіліном. Забарвлення гематоксиліном і еозином. х 140. 

 

Як наслідок описаних помірних морфофункціональних змін, товщина 

самої судинної оболонки у експериментальних тварин даної серії також хоча 

дещо і наростала, однак була не більшою за 25-30 мкм. Таким чином можна 

сказати, що безпосередній медикаментозний вплив на судинні стінки в оці 

кроля, гальмуючи до певної міри констрикторні впливи адреналіну, сприяє 

покращенню кровообігу в судинній оболонці і знижує тим самим 

інтенсивність розвитку офтальмогіпертензії. 

Близькою за характером була і динамкіа індекса Вогенворта в артеріях 

різного калібру. Тобто, в даній серії експерименту також спостерігався його 

більш-менш рівномірний приріст протягом всього терміну спостереження, 

однак темпи цього приросту при застосуванні медикаментозної корекції були 
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відчутно нижчими, ніж при традиційному моделюванні адреналін- 

індукованої глаукоми без коригуючого впливу. Зокрема, це наглядно було 

помітним на рівні показника функціонально більш активних артерій дрібного 

калібру (рис 3.32). Тобто, якщо до кінця першого місяця спостереження у 

кролів з модельованою глаукомою приріст індекса Вогенворта в середньому 

складав 6-8 %, то при застосуванні медикаментозної кореціїї 

пентоксифіліном він не перевищував 2-4 %. 
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Рис. 3.31. Морфометрична характеристика артеріоло-венулярних 

співвідношень судин ока кроля в динаміці підвищення 

внутрішньоочного тиску при моделюванні адреналін-індукованої 

глаукоми без медикаментозної корекції та з корекцією судинних змін 

пентоксифіліном. 
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Рис. 3.32. Динаміка зміни індекса Вогенворта артерій ока кроля в процесі 

підвищення внутрішньоочного тиску при моделюванні адреналін-

індукованої глаукоми без медикаментозної корекції та з корекцією 

судинних змін пентоксифіліном. 

 

Щодо ультраструктурних змін, то вже через місяць спостереження 

виявлялися певні особливості, які підтверджували позитивний вплив 

пентоксифіліну на кровообіг в судинах очного яблука. Просвіт капілярів, як 

правило, був досить широкий і достатньо прохідний. Вистеляючий його 

ендотелій виглядав у більшості випадків плоским, хоча іноді подекуди 

траплялися його нерівномірні вирости. Між ендотеліоцитами утворювалися 

щільні контакти, нерідко у вигляді «замка». Ядра клітин були відносно 

невеликих розмірів округлої форми з дифузно розміщеним хроматином. Про 

функціональну активність ендотеліоцитів свідчив досить виражений 

мікропіноцитоз. Причому піноцитозні везикули локалізувалися, зазвичай, 

біля тієї частини цитолеми, що прилягала до базальної мембрани і 
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розміщених поряд перицитів. Іноді вдавалося виявити трансцелюлярний  

транспорт піноцитозним способом більш електроннощільних субстанцій 

(рис. 3.33). В перицитах при цьому спостерігалося збільшення кількості 

органел і розширення канальців та цистерн гранулярного ендоплазматичного 

ретикулуму. Такий стан ультраструктурних елементів капілярної стінки 

свідчив про їх тісну взаємодію і готовність відповідним чином реагувати у 

відповідь на вплив тих чи інших зовнішніх чинників. 

Таблиця 3.7 

Морфометрична характеристика артеріоло-венулярних співвідношень в 

оці кроля при моделюванні адреналін-індукованої глаукоми з 

паралельню корекцією судинних змін (M ± m) 

Термін 

спостереження 

Параметр 

Середній 

діаметр 

артеріол 

Середній 

діаметр венул 

Артеріоло-

венулярний 

індекс 

Контроль 15,66±0,94 49,66±3,30 0,32±0,01 

   1 міс. 17,67±0,70 36,33±1,25 0,49±0,02** 

2 міс. 15,17±0,67 37,83±0,77 0,40±0,02* 

3 міс. 12,17±0,99 40,50±1,85 0,30±0,01 

Примітка: * – Р < 0,05; ** – Р < 0,01. 

 

Через два місяці експериментального спостереження в судинах ока 

кролів з паралельним до модельованої патології коригуючим впливом в 

порівнянні із тваринами аналогічної серії з одномісячним терміном, 

спостерігалося деяке посилення кровонаповнення судин. Разом із помірним 

набряком тканин війкового тіла відмічався набряк стінок артерій різного 

калібру, про що свідчило потовщення їх стінок, збільшення відстані між 

ядрами гладком’язових клітин і просвітлення цитоплазми останніх 

(рис. 3.34).  
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Рис. 3.33 Капіляр війкового відростка очного яблука кроля через 1 

місяць після моделювання адреналін-індукованої глаукоми з 

паралельною медикаментозною корекцією пентоксифіліном. Просвіт 

капіляра (1), міжендотеліальний контакт у вигляді «замка» (2), ядро 

ендотеліоцита (3), мікропіноцитозні везикули біля базальної мембрани 

(4), трансендотеліальне переміщення внутрішньоклітинних включень 

(5), розширені цистерни гранулярного ендоплазматичного ретикулума 

в цитоплазмі перицита (6). Фото з електронограми. Зб. 18000 х. 

 

Все це на тлі наростання звивистості дрібних артрій та артеріол 

свідчило про посилення гемодинамічного навантаження на судинне русло 

ока експериментальних тварин. Зниження при цьому артеріоло-венулярного 

індекса і наближення його до контрольних величин могло бути як 

результатом зниження тонусу венул, так і результатом підвищення тонусу 

м’язових оболонок артеріол (див. табл. 3.7). 

Водночас слід відмітити, що динаміка змін АВІ при застосуванні 

медикаментозної корекції була більш плавною, ніж при моделюванні 

глаукоми без застосування коригуючих впливів. А той факт, що через два 
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місяці експериментального спостереження показник АВІ у коригованих 

тварин навіть дещо перевищував аналогічний параметр у некоригованих 

кролів може бути наслідком того, що медикаментозна корекція судинних 

змін і відповідно офтальмогіпертензії не тільки зменшує інтенсивність 

структурно-функціональної перебудови судинного русла ока, але й розтягує 

цей процес у часі. 

 

 

 

Рис. 3.34. Птовщення стінки артерії ока кроля за рахунок набряку (1) 

через 2 місяці від початку моделювання адреналін-індукованої 

глаукоми з паралельною корекцією судинних змін пентоксифіліном. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. х 140. 

 

Саме завдяки описаним змінам індекс Вогенворта в судинах  арте-

ріального русла продовжував наростати, однак темпи його приросту знову ж 

таки були нижчими, ніж у тварин з аналогічним терміном спостереження без 

корекції офтальмогіпертензії. І хоча вказаний індекс продовжував відчутно 

перевищувати рівень, що був зареєстрований у інтактних тварин, він 

водночас достовірно був нижчим, ніж у кролів без застосування коригую 

чого медикаментозного впливу (див. рис. 3.32, табл. 3.8). 
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Таблиця 3.8 

Морфометрична характеристика гілок очної артерії кроля при 

моделюванні адреналін-індукованої глаукоми з паралельню корекцією 

судинних змін (M ± m) 

Т
ер

м
ін

 Параметр 
Зовнішній 

діаметр 

d, мкм 

Внутрішній 

діаметр 

d, мкм 

Товщина 

м’язового 

шару 

ТМ, мкм 

Індекс 

Вогенворта 

ІВ 
Калібр 

судин 

К
о

н
тр

о
л
ь
 

Середні 

артерії 
(51-125 мкм) 

83,66±2,49 50,83±1,84 16,42±0,34 171,25±3,75 

Дрібні 

артерії 
(30-51 мкм) 

40,33±1,95 15,67±1,06 12,33±0,46 564,24±27,39 

Центральна 

артерія 

сітківки 
83,33±2,30 49,67±1,19 16,83±0,57 181,42±3,01 

1
 м

іс
я
ц

ь 

Середні 

артерії 
(51-125 мкм) 

87,33±1,25 52,33±0,94 17,50±0,31 178,68±4,91 

Дрібні 

артерії 
(30-51 мкм) 

48,83±3,97 18,67±1,49 15,08±1,24 584,05±7,25 

Центральна 

артерія 

сітківки 

87,83±2,93 52,17±1,69 17,83±0,62 183,45±1,21 

2
 м

іс
я
ц

і 

Середні 

артерії 
(51-125 мкм) 

89,00±3,42 52,50±1,89 18,25±0,79 187,31±3,45* 

Дрібні 

артерії 
(30-51 мкм) 

50,67±2,91 19,00±1,03 15,83±0,94 610,50±8,04 

Центральна 

артерія 

сітківки 

81,00±1,32 46,00±0,73 17,47±0,32 210,08±2,41** 

3
 м

іс
я
ц

і 

Середні 

артерії 
(51-125 мкм) 

84,00±1,37 47,83±0,67 18,08±0,42 208,43±5,00** 

Дрібні 

артерії 
(30-51 мкм) 

51,67±4,04 18,67±1,40 16,50±1,33 665,56±14,07* 

Центральна 

артерія 

сітківки 

87,00±1,75 44,33±1,01 21,33±0,39 285,21±3,87** 

Примітка: * – Р < 0,05; ** – Р < 0,01. 
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При ультраструктурному дослідженні гемомікроциркуляторного русла 

війкового тіла звертало на себе увагу посилення набряку ендотеліоцитів із 

збільшенням розмірів їх ядер та кількості органел в цитоплазмі, зокрема 

мітохондрій. Цитоплазма при цьому виглядала просвітленою, а мітохондрії – 

гіпертрофованими. Не зважаючи на це, просвіт капілярів продовжував 

залишатися прохідним. В ньому можна було спостерігати еритроцити і інші 

формені елементи крові. Базальні мембрани ущільнювалися і ставали більш 

контрастними (рис. 3.35). 

 

 

 

Рис. 3.35. Капіляр війкового відростка очного яблука кроля через 2 

місяці після моделювання адреналін-індукованої глаукоми з 

паралельною медикаментозною корекцією пентоксифіліном. Просвіт 

капіляра (1), ядро ендотеліоцита (2), еритроцит (3), скупчення 

мітохондрій (4). Фото з електронограми. Зб. 18000 х. 

 

Третій місяць експериментального спостереження характеризувався 

подальшим зниженням величини артеріо-венозних співвідношень. Однак 
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зниження АВІ відбувалося повільніше і в дещо меншій мірі, ніж при 

модельованій глаукомі без корекції. (див. рис. 3.31, табл. 3.7). 

Щодо артерій різного калібру, то набряк їх стінок поступово 

знижувався, але товщина м’язової оболонки, навпаки, наростала. Це 

відбувалося як за рахунок залишкового набряку, так і за рахунок одночасної 

гіпертрофії гладком’язових клітин внаслідок постійного підвищення тонусу, 

що морфометрично проявлялося досить вираженим зростанням індекса 

Вогенворта з статистично достовірним переважанням його над контрольними 

величинами і наближенням до рівня, що був зафіксований у кролів з 

глаукомою, але без корекції пентоксифіліном (див. рис. 3.32, рис. 3.36, 

табл. 3.8).  

 

 

 

Рис.3.36. Потовщення стінки артерії війкового тіла внаслідок 

гіпертрофії і часткового набряку м’язової оболонки через 3 місяці від 

початку моделювання адреналін-індукованої глаукоми з паралельною 

корекцією судинних змін пентоксифіліном. 1 – просвіт артерії, 2 – 

потовщена м’язова оболонка, 3 – війкові відростки. Забарвлення 

гематоксиліном і еозином. х 260. 
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На відміну від тварин без корекції, в даній серії експерименту у 3- 

місячний термін були відсутні чіткі ознаки проліферації сполучної тканини 

як довкола судин, так і у війковому тілі в цілому. 

Вивчення організації гемомікроциркуляторного русла на 

субклітинному рівні дозволило встановити явища зниження його прохідності 

за рахунок набряку ендотеліоцитів капілярів із відповідним звуженням 

просвіту мікросудин, що нагадувало собою картину аналогічну до тої, яка 

спостерігалася у кролів з глаукомою без медикаментозного впливу 

пентоксифіліном у місячний термін. Ядра ендотеліоцитів були округло-

овальної форми, різко збільшені у розмірах з дифузно розміщеним 

хроматином. Їх оточували вузькі смужки цитоплазми (рис. 3.37). Хоча поряд 

 

 

 

Рис. 3.37. Звужений просвіт капіляра війкового відростка очного 

яблука кроля (2) за рахунок вираженого збільшення об’єму ядер 

ендотеліоцитів (1) через 3 місяці від початку моделювання адреналін-

індукованої глаукоми з паралельною корекцією судинних змін 

пентоксифіліном. Фото з електронограми. Зб. 20000 х. 
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із цим нерідко виявлялися капіляри з просвітом цілком достатнім для 

проходження формених елементів. Ще однією відмінністю була відсутня або 

незначно виражена реакція перицитів. Вони розташовувалися між волокнами 

базальної мембрани. Їх поверхня у більшості випадків була нерівною за 

рахунок випинань і втягувань цитолеми. 

Таким чином, результати проведеного дослідження впливу 

медикаментозної корекції пентоксифіліном на ремоделювання судин ока при 

експериментальній адреналін-індукованій глаукомі підтверджують важливу 

роль судинного фактора у розвитку офтальмогіпертензії. Це проявляється 

порівняно нижчим рівнем внурішньоочного тиску у тварин з коригуючим 

впливом, який розвивається на тлі менш виражених і відтермінованих у часі 

структурно-функціональних змін в судинах ока. Підтвердженням цього була 

зафіксована в процесі експериментального дослідження динаміка артеріоло-

веулярного індекса і індекса Вогенворта, а також дані гістологічного і 

ультраструктурного досліджень. Особливо це було помітним протягом 

першого і другого місяців спостереження, тобто у період, коли паралельно із 

адреналіном тварини отримували пентоксифілін. Його безпосередній 

позитивний вплив на стан судинного русла і кровообігу ока в цілому та 

кровообігу у його мікроциркуляторному руслі зокрема, сприяв кращому 

кровопостачанню тканин, зниженню рівня гіпоксії, що підтверджувалося 

меншю вираженістю склеротичних процесів у кінцевій стадії експерименту. 

Разом з тим, наслідком припинення введення пентоксифіліну було 

відновлення наростання темпів зниження пропускної здатності судинного 

русла ока кроля, що підтверджувалося результатми проведених гістологічних 

(гіпертрофія м’язових оболонок артерій з потовщенням їх стінок і звуженням 

просвіту), морфометричних (наростання величини індекса Вогенворта) і 

електронномікроскопічних (звуження просвіту капілярів за рахунок 

набухання ендотеліоцитів і їх ядер) досліджень. 
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Узагальнюючи результати підрозділу, можна зробити висновки: 

1. Судинному фактору належить значна роль у розвитку 

офтальмогіпертензії. 

2. Пентоксифілін, як засіб медикаментозної корекції при 

експериментальній адреналін-індукованій глаукомі, має позитивний вплив на 

морфофункціональний стан судин ока, що підтверджується результатми 

структурних досліджень і нижчим у порівнянні з некоригованими тваринами 

рівнем офтальмогіпертензії. 

3. Позитивний вплив пентоксифіліну проявляється менш вираженими 

морфофункціональними змінами структур стінки судин кровоносного русла 

ока із кращим збереженням пропускної здатності його судин, що в 

подальшому сприяє сповільненню розвитку склеротичних процесів. 

4. Припинення впливу пентоксифіліну на судинне русло ока сприяє 

відновленню на нього впливу адреналіну при експериментальному 

моделюванні глаукоми. 

Результати даного підрозділу опубліковані у працях автора [63, 186, 

187]. 
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РОЗДІЛ 4 

 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Відомо, що підвищення внутрішньоочного тиску в поєднанні з ішемією 

сітківки і диска зорового нерва належать якщо не до основних, то принаймні 

потенціюючих факторів при розвитку глаукоми [14, 16, 145, 158, 178, 179, 

180, 241]. Крім того, рядом досліджень було встановлено, що 

офтальмогіпертензія може викликати гіпоксію і цілу серію каскадних 

реакцій, які обумовлюють формування вторинних патогенетичних факторів у 

розвитку глаукоми до яких належить функціональна блокада Шлемового 

каналу, деформація війкового пояска склери з порушенням 

аксоплазматичного транспорту в гангліозних клітинах сітківки [178, 179, 180, 

241]. 

Разом з тим, аналіз джерел літератури останніх років свідчить про те, 

що і до сьогоднішнього дня немає єдиної точки зору на морфогенез змін в 

тканинах ока при підвищенні внутрішньоочного тиску і розвитку глаукоми. 

Повністю не встановлено зв’язок між глаукомою і офтальмогіпертензією. 

Суперечливим залишається питання про значення судинного фактора у 

розвитку глаукоми та підвищенні очного тиску, а також особливостей 

морфофункціональних змін при глаукомі без підвищення внутрішньоочного 

тиску. Практично відсутні дані про кількісні зміни в судинах ока при 

глаукомі і підвищенні внутрішньоочного тиску. Все це спонукає до 

продовження проведення клінічних і експериментальних досліджень, які б 

змогли дати відповідь на всі ці питання. 

Саме тому метою нашого дисертаційного дослідження і було: 

встановити закономірності морфофункціональної і просторової перебудови 
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судинного апарату ока на тлі підвищення внутрішньоочного тиску, виявити 

основні морфогенетичні складові механізмів розвитку офтальмогіпертензії. 

Нами було проведено експерименти 66 кролях. З них 12 тварин 

складали інтактну контрольну групу. 36 кролям моделювали 

експериментальну адреналін-індуковану глаукому з розвитком відповідного 

симптомокмплексу шляхом введення у вушну вену по 0,1 мл 0,1 % розчину 

адреналіну гідрохлориду через день [12]. 18 кролям паралельно до введення 

адреналіну починаючи з 15 дня експерименту протягом місяця щоденно 

здійснювали корекцію судинних змін пентоксифіліном. Пентоксифілін 

обрали для корекції з огляду на те, що він має судиннорозширюючу дію і є 

ангіопротектором, а також покращує мікроциркуляцію і реологічні 

властивості крові. З точки зору експериментального використання у тварин є 

зручною для введення його ін’єкційна форма. 

Забій тварин здійснювали через 1, 2 і 3 місяці від початку 

експерименту, після чого проводили забір біологічного матеріалу для 

дослідження. Кожних 5 днів експериментальним тваринам реєстрували 

внутрішньоочний тиск шляхом вимірювання його при допомозі тонометра 

Маклакова з грузилом в 7,5 г. Всі експерименетальні дослідження 

проводилися з дотриманням “Правил проведення робіт з використанням 

експериментальних тварин”. 

Дослідження включало застосування комплексу методик: 

гістологічних, морфометричних, електронномікроскопічних, ін’єкційно- 

рентгенангіографічних і математичних – для статистичної обробки 

отриманих даних. 

Морфометричну оцінку інтраорганних судин здійснювали шляхом 

визначення величини їх зовнішнього і внутрішнього діаметрів. При цьому 

вираховували товщину м’язового шару. Оцінку функціонального стану судин 

проводили шляхом обчислення ІВ – індекса Вогенворта [9]. Використання 

кількісних показників грунтується на тому, що саме кількісні дані є головним 
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доказом, який дає можливість отримання об’єктивних стандартизованих 

морфологічних параметрів на підставі яких може бути створена база даних 

для оцінки не тільки окремих елементів органів і систем організму, але і стан 

біологічної системи в цілому [156]. 

Забір матеріалу для електронномікроскопічного вивчення компонентів 

очного яблука і його війкового тіла зокрема, проводили згідно 

загальноприйнятих правил. Ультратонкі зрізи, виготовлені на 

ультрамікротомах УМПТ-7, забарвлювали 1 % водним розчином 

уранілацетату, контрастували цитратом свинцю згідно до методу Рейнольдса 

[151] та вивчали в електронному мікроскопі ПЕМ-125К.  

Для проведення контрастної рентгенангіографї судинне артеріальне 

русло ока ін’єкували водною суспензією свинцевого сурика шляхом 

катетеризації внутрішніх сонних артерій. Кількісну оцінку контрастних 

рентген ангіограм проводили за Шошенко К.А. і співав. (1982), згідно з якою 

структурною одиницею судинного русла визначено трійник (розгалуження, 

біфуркацію), який складається із трьох судин: стовбура і двох його гілок і 

конфігурація якого детермінується гемодинамічним фактором [190]. В 

судинному трійнику вимірювали діаметр основного стовбура, товстішої і 

тоншої гілок, сумарний кут галуження і його складові частини: кут 

відхилення товстішої і гілок наступних порядків. На підставі вимірюваних 

характеристик трійника розраховували: коефіцієнт асиметрії і коефіцієнт 

галуження.  

Ступінь звивитості артерій для отримання відносних величин що 

піддаються кращому співставленню розраховували за формулою, 

запропонованою В.В. Сомовою [157]. 

Статистичну обробку отриманих результатів здійснювали методом 

варіаційної статистики з використанням програми «Microsoft Excel». 

Визначали середнє значення, стандартне відхилення та похибку середнього. 
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Статистичний аналіз результатів дослідження проводили пакетом Excel 97 на 

комп'ютері Intel Pentium 550 VX 256. 

Щодо вивчення будови органа зору і встановлення його морфологічних 

особливостей в нормі, то воно обумовлене подібнісю морфологічної 

структури органів та тканин людини і тварин, що робить можливим 

використання останніх як об’єкта для моделювання патологічних процесів, 

які часто зустрічаються у клінічній практиці [120, 188, 216, 269]. Це 

стосується і експериментального моделювання офтальмологічної патології. 

Анатомія очей кролів близька за своєю макро- і мікроструктурою до 

людської. Саме тому кролі найчастіше використовуються в якості моделей 

патологічних процесів в експериментальній офтальмології [216, 264]. Досить 

поширеним серед них є моделювання глаукоми та вивчення при цьому 

характеру змін в судинному руслі ока [11, 88, 108]. Однак для кращого 

розуміння і правильної інтерпретації результатів змодельованих захворювань 

і методів лікування очей необхідно враховувати певні особливості та 

відмінності, які характерні для органа зору тварин даного виду в нормі, а 

також знати вихідні величини різних морфометричних параметрів. 

Нами вивчено особливості будови органа зору, а також встановлено 

морфометричні і просторові характеристики судин ока у 12 інтактних кролів. 

Виявлені особливості, на наш погляд, можуть бути обумовлені 

функціональною специфікою ока тварин даного виду. Так, близьке 

розміщення і півсферична форма орбіт з проходженням зорових осей під 

кутом в 90º одна відносно одної забезпечує ширше поле зору і більшу 

амплітуду рухів очного яблука, що може відігравати захисну роль особливо з 

врахуванням відсутності співдружнього руху очей [5, 238]. Внаслідок 

співпадання форми очниці і форми очного яблука ретробульбарна клітковина 

у кролика виражена значно менше ніж у людини, а довжина орбітальної 

частини очної артерії відповідно невелика і не перевершує 3-5 мм. Сама очна 

артерія є гілкою із системи внутрішньої сонної артерії і проходить по 

зовнішньому краю зорового нерва. Центральна артерія сітківки на відміну від 
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людської іде не в товщі зорового нерва, а поряд із ним з медіальної сторони і 

лише безпосередньо перед склерою заглиблюється в товщу тканини нерва. 

Добре виражене і чітко контрастоване велике артеріальне коло райдужки 

може мати значення для інтенсивного кровопостачання її м’язів зокрема при 

посиленому функціонуванні розширювача зіниці в нічний час. Різний ступінь 

звивистості гілок очної артерії обумовлений як формуванням судинного 

опору з метою регулювання кровотоку, так і моторикою ока. Судини, які 

безпосередньо зв’язані з очним яблуком менш звивисті і навпаки, судини, які 

відходять від очної артерії до допоміжних і в певній мірі віддалених органів 

ока (слізної і Гардерової залоз) мають більш звивистий хід. Важливим є 

також те, що артерії ока належать до судин м’язового типу, а це значить, що 

вони здатні активно регулювати інтенсивність кровоплину в залежності від 

конкретних гемодинамічних умов. При проведенні експериментальних 

досліджень необхідно також враховувати отримані морфометричні 

показники і показники просторової організації кровоносного русла ока в 

якості об’єктивного підґрунтя для порівняння із змінами, що виникають при 

моделюванні патологічних процесів. 

Що стосується геометричних показників галужень очної артерії, то 

аналіз отриманих контрастних рентгенангіограм дозволив встановити досить 

виражену асиметричність гілок другого порядку як за Н2 , так і за k та φ2. За 

класифікацією К.А.  Шошенко і співавт. (1982) ці гілки формують трійники II 

класу асиметрії (Н2 = 0,15 – 0,35) в той час як гілки третього і четвертого 

порядків вже є трійниками III класу асиметрії (Н2 > 0,35), тобто із 

зменшенням діаметрів судин симетрія їх галужень поступово зростає, про  

що свідчить послідовне збільшення значень Н2 і k у напрямку від 

магістральних артерій до капілярів. Аналогічна ситуація спостерігається за φ0  

та його складовими частинами. Із наближенням до капілярів φ0 зростає, а 

співвідношення між φ1 і φ2 поступово збільшується у напрямку до 1.0. Такі 

геометричні особливості є свідченням того, що по мірі зменшення калібру 

судин гемодинамічний опір в них зростає. 
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При аналізі морфометричних показників гілок внутрішньосклеральної 

частини очної артерії було встановлено, що градієнт зменшення діаметра 

просвіту і товщини середньої оболонки артерій були спрямовані від судин 

більшого діаметра до капілярів. В той же час індекс Вогенворта мав 

протилежне спрямування, що може бути відображенням не однакової 

функціональної активності різних за калібром судин. Зокрема, при близьких 

за значенням морфометричних показниках середніх гілок війкових артерій і 

центральної артерії сітківки, остання мала дещо вищий показник індекса 

Вогенворта, що може бути свідченням більшої функціональної активності 

м’язової оболонки саме центральної артерії сітківки. 

Однією з особливостей кровоносної системи ока кроля є також те, що у 

тварин цього виду відсутній як такий Шлемів канал, хоча на його місці є 

щілинний простір, який розташований назовні від рогівково-склеральної 

трабекули і відділяє її від простору райдужко-рогівкового кута. Він і виконує 

дренажну функцію камер ока. 

При експериментальному моделюванні адреналін-індукованої 

глаукоми відмічалося поступове і прогресивне наростання внутрішньоочного 

тиску, рівень якого вже до кінця першого місяця на 50-60 % перевищував 

контрольні величини. Однак, протягом другого місяця відбувалася часткова 

стабілізація цього процесу. Інтенсивність приросту офтальмогіпертензії при 

цьому не перевищувала 5-10 %. З перебігом третього місяця експерименту 

повторно відновлювалося прогресивне наростання внутрішньоочного тиску і 

він перевершував вихідні дані вже на 75-80 %, а в окремих випадках і більше. 

Таким особливостям динаміки наростання офтальмогіпертензії відповідали 

певні особливості перебудови кровоносного русла ока, які були 

характерними для кожного періоду спостереження. Подібні результати були 

зафіксовані і іншими дослідниками-експериментаторами [12]. 

Реакція артеріального відділу судинного русла ока при цьому 

проявлялася поступовим і постійним наростанням рівня симетрії галужень та 
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ступеня звивистості формуючих його судин всіх порядків. Це 

підтверджувалося як величиною коефіцієнтів асиметрії, галуження і 

звивистості, так і величиною кутів галуження, які збільшувалися за рахунок 

їх обох складових з деяким переважанням інтенсивності відхилення 

дочірньої гілки більшого діаметра. Поряд з цим намічалася досить чітка 

тенденція до збільшення звивистості всіх доступних для вимірювання 

контрастованих гілок очної артерії. 

При цьому дослідження гістологічних препаратів в ранні терміни 

експерименту дозволило виявити посилення кровонаповнення інтраорганних 

артерій, що призводило до збільшення загальної товщини судинної оболонки 

ока яка сягала 30-40 мкм (при 15-20 мкм в нормі). Це водночас 

супроводжувалося наростанням інтенсивності кровонаповнення мікросудин 

ока. Саме через місяць спостереження в гістологічних препаратах на тлі 

добре вираженого артеріального повнокров’я досить часто відмічалися 

капіляростази в елементах війкового тіла, зокрема у його війкових 

відростках. 

З цим співпадали зафіксовані морфометрично певні зміни артеріоло-

венулярних співвідношень, а також стан м’язової оболонки артеріол та 

дрібних артерій. Через місяць спостереження ці зміни полягали в деякому 

розширенні просвіту артеріол внаслідок перерозтягнення їх кров’ю із 

одночасним звуженням просвіту венул, що приводило до відчутного 

зростання АВІ. Якраз саме на першому місяці артеріо-вензний індекс 

достовірно і суттєво перевищував контрольний рівень. Його приріст на цей 

термін спостереження сягав в середньому 90 %.  

Співзвучним доповненням до описаних змін була динаміка показників 

товщини медії і індекса Вогенворта в артеріях різного калібру. Всі артерії, 

що підлягали морфометричному аналізу, реагували підвищенням судинного 

опору за рахунок посилення тонусу гладком’язових елементів стінки із 

зменшенням внаслідок цього діаметра просвіту, що підтверджувалося досить 
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чіткою тенденцією до збільшення товщини їх гладком’язових оболонок і 

наростання рівня функціонального показника індекса Вогенворта. Причому в 

кількісному відношенні більш інтенсивно і статистично достовірно реагували 

артерії крупнішого калібру. Така реакція інтраорганних артерій з одного боку 

могла бути спрямована на попередження перевантаження 

гемомікроциркуляторного русла, яке могло виникнути внаслідок розвитку 

нетипових для норми артеріоло-венулярних співвідношень з посиленням 

судинного опору саме у венозній частині кровоносного русла, а з іншого 

боку – лежати в основі збільшення ємності і геометричної перебудови 

екстраорганного артеріального русля, що також могло бути спрямованим на 

посилення судинного опору і зменшення гідродинамічного навантаження на 

судини наступних поядків.  

Отже, отримані протягом першого місяця експерименту результати 

свідчать про те, що при моделюванні адреналін-індукованої глаукоми 

першочергово зниженням пропускної здатності реагує венозний, зокрема 

венулярний відділ кровоносного русла ока. Це підтверджується динамікою 

артеріоло-венулярного індекса внаслідок звуженням просвіту венул, що в 

свою чергу приводить до застійних явищ у гемомікроциркуляторному руслі і 

його артеріальній частині зокрема. Застій у капілярах і зростання при цьому 

внутрішньокапілярного тиску, як правило, супроводжуєься  посиленням 

кількості рідини, що фільтрується через ендотелій артеріального відділу 

капілярів [181]. І якщо ця кількість рідини перевищує ту кількість, що здатна 

резорбуватися через венозні відділи капілярів і дренуватися у відповідні 

структури, то відповідно нарстає об’єм вологи у камерах ока, що й 

проявляється відповідним рівнем офтальмогіперезії. 

Другий місяць експериментального спостереження характеризувався 

продовженням перебудови судинного русла очей експериментальних тварин. 

Однак, при поступальному розвитку більшості характеристик, що вивчалися, 

окремі з них набували протилежного спрямування. Щодо геометричних 

параметрів, то тут відмічалося прогресивне і статистично достовірне 
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наростання рівня симетрії порядків судинних галужень, а також ступеня 

звивистосі артерій. 

Це цілком узгоджувалося із морфометричними даними. В цей період  

експерименту спостерігалося статистично достовірне збільшення індекса 

Вогенворта вже у всіх калібрах і видах досліджуваних судин артеріального 

відділу кровоносного русла ока. 

Що ж до артеріоло-венулярних співвідношень, то тут навпаки, 

спостерігався регрес даного показника з його поверненням в напрямку до 

норми, хоча і на даний термін спостереження він продовжува достовірно 

перевищувати рівень контрольних величин. Така динаміка артеріоло-

венулярних співвідношень виникала внаслідок підвищення тонусу гладких 

м’язів стінок артеріол із відповідним звуженням їх просвіту. Тобто тут можна 

константувати, що на 2-му місяці експерименту для зниження пропускної 

здатності артеріального русла ока включалися всі резерви регулювання 

кровотоку, а їх акцент дещо зміщувався з венозного відділу на артеріальний. 

Третій місяць експерименту характеризувався подальшим розвитком 

виявлених у попередні терміни структурно-функціональних змін. 

Прогресивно продовжували збільшуватися цифрові значення показників 

просторової перебудови судинного русла ока 

Щодо внутрішньоорганних артерій, то через три місяці 

експериментального спостереження всі вони також реагували підвищенням 

судинного опору за рахунок посилення тонусу лейоміоцитів судинних стінок 

із зменшенням внаслідок цього діаметра просвіту. Це підтверджувалося 

збільшенням товщини гладком’язових оболонок і функціонального 

показника індекса Вогенворта. Цей процес мав поступальний і 

однонаправлений в часі характер. Проте слід відзначити, що швидше 

реагували на зміну внутрішньо очного тиску гілки війкових артерій як 

середнього, так і дрібного калібру. Реакція центральної артерії сітківки була 

аналогічною, але дещо відтермінованою в часі, що може бути проявом 
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особливостей кровообігу найбільш чутливої частини логана зору – сітківки. 

Разом з тим у кінцевій стадії експерименту констрикторні реакції 

центральної артерії сітківки ставали найбільш інтенсивними, що в кінцевому 

результаті може бути причиною недостатності кровопостачання зорового 

нерва і сітківки з їх дегенеративними змінами, як одного з проявів 

глаукоматозного процесу, що й спостерігається у клінічній практиці. 

Щодо артеріоло-венулярних співвідношень, то через три  місяці 

спостереження в результаті підвищення тонусу стінок дрібних артерій та 

артеріол, яке підтверджувалося потовщенням їх м’язових оболонок та 

звуженням просвіту і частковим відновленням вихідних розмірів просвіту 

венул, АВІ наближався до рівня контрольних величин і навіть ставав дещо 

нижчим від останнього. 

Наслідком такої перебудови артеріального відділу кровоносного русла 

ока, безумовно, було зниження інтенсивності кровопостачання органа і як 

результат – розвиток гіпоксії його тканин, яка, як відомо, є пусковим 

фактором для проліферації сполучної тканини. Тому якраз саме для третього 

місяця експериментального спостереження було характерним виникнення і 

прогресування змін склеротичного характеру з розростанням сполучної 

тканини в периваскулярних просторах і між структурними елементами 

війкового тіла, що може бути причиною порушення в подальшому резорбції 

вологи з камер ока та вторинним прогресуванням офтальмогіпертензії, яка й 

спостерігалася в ході завершальної стадії експерименту. 

Таким чином, співставляючи отримані дані, можна прийти до 

висновку, що зміни зі сторони артеріального відділу судинного русла ока 

кроля при моделюванні адреналін-індукованої глаукоми мають 

однонапрвлений характер, який проявляється прогресивним збільшенням 

судинного опору і поступовим зниженням пропускної здатності дрібних 

артерій і артеріол за рахунок їх геометричної і морфофункціональної 

перебудови з деяким одночасним збільшенням ємності артерій більшого 
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калібру. В кінцевому результаті це приводить до ішемії і гіпоксії, наслідком 

якої якраз і можуть бути дистрофічні та склеротичні зміни в тканинах органа 

зору з наступним зниженням його функціональних можливостей [54, 288]. 

Щодо регулювання венозного відтоку, то тут на підставі отриманих даних 

про артеріоло-венулярні співвідношення можна припустити наявність 

різнонапрвлених функціональних змін зі сторони венул і вен. Якщо за 

перший місяць формування модельованого патологічного процесу резистивні 

реакції артеріального відділу були виражені незначно, то пропускна здатність 

венозного відділу помітно знижувалася. Підтвердженням цього було 

повнокров’я з вираженими капіляростазами, що може мати своїм наслідком 

посилення транссудації вологи камер ока війковим тілом з одночасним 

порушенням її резорбції і зростанням внутрішньоочного тиску. Через два 

місяці спостереження подальше зниження пропускної здатності 

артеріального відділу кровоносного русла ока з частковим відновленням його 

венозного дренажу приводить до зрівноваження процесів транссудації і 

резорбції із стабілізацією внутрішньоочного тиску та одночасним 

посиленням ішемії і гіпоксії тканин очного яблука. Саме таке співвідношення 

між системою притоку і відтоку може бути одним із важливих 

морфогенетичних механізмів перебігу глаукоми без офтальмогіпертензії, що 

якраз і спостерігається у клінічній практиці [115]. Це дає підстави вважати, 

що глаукома без офтальмогіпертензії може бути не окремим видом чи 

формою захворювання, а скоріше є лише однією із більш або менш 

виражених фаз єдиного процесу.  

Через три  місяці перебігу експериментального дослідження на перший 

план виступали зміни склеротичного характеру як наслідок тривалої дії 

гіпоксії [211], яка як відомо є пусковим механізмом для проліферації 

сполучної тканини. Повторне підвищення внутрішньоочного тиску при 

цьому якраз і може бути обумовлене зниженням резорбції вологи камер ока 

склерозованими тканинами війкового тіла. 
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Важливим етапом вивчення морфофункціональної перебудови 

судинного русла ока кроля при моделюванні адреналін-індукованої глаукоми 

з прогресивною офтальмогіпертензією було проведення ультраструктурних 

досліджень, які дозволяють оцінювати морфологічні зміни з функціональних 

позицій. Отримані під час електронномікроскопічного дослідження 

результати стали суттєвим доповненням до результатів світлозорового і 

рентгенангіографічного дослідження і підтвердженням зроблених попередніх 

висновків. Зокрема, при проведеному ультраструктурному дослідженні 

гемомікроциркуляторного русла судин війкового тіла в нормі звертала на 

себе увагу досить значна кількість перицитів або як їх називають клітин 

Руже, які нерідко повним кільцем оточували всі відділи мікросудин, в 

результаті чого розмір просвіту останніх визначався в тому числі і 

функціональним станом оточуючих їх перицитів. Самі перицити відрізнялися 

від ендотеліальних клітин наявністю великих ядер овальної форми з дифузно 

розміщеним хроматином, а також більш світлою, ніж у ендотеліоцитів, 

цитоплазмою з рівномірною локалізацією органел. Вони, як правило, 

розташовувалися між волокнами базальної мембрани. Форма і розміри 

перицитів, а відповідно і сила їх тиску на сусідні структури, визначалися 

об’ємом цитоплазми і відповідно розмірами самих клітин. При збільшенні 

кількості цитоплазми розміри клітини збільшувалися, а їх матрикс 

просвітлювався, що приводило до стискування мікросудин із відповідним 

зменшенням діаметра їх просвіту. Нерідко перицити локалізувалися при 

впадінні капілярів у венули, утворюючи своєрідні «муфти», які щільно 

охоплювали устя мікросудин. В артеріолах гладком’язові клітини на відміну 

від перицитів капілярів розташовувалися назовні від базальної мембрани, їх 

цитоплазма була більш електроннощільною з досить чітко контурованими 

міофібрилами. 

Електронномікроскопчне дослідження структур мікроциркуляторного 

русла війкового тіла ока кроля при експериментальному моделюванні 

адреналін-індукованої глаукоми дозволило виявити певні особливості їх 
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морфофункціональної перебудови і співставити з динамікою 

офтальмогіпертензії. Так, через 1 місяць від початку експерименту більшу 

функціональну активність проявляли венозні частини капілярів і дрібні 

венули. При ультраструктурному дослідженні їх посвіт виглядав помітно 

звуженим порівняно з аналогічним у контрольних тварин. Такий стан 

вказаних мікросудин виникав в результаті поєднаного вираженого набухання 

клітин ендотелію із збільшенням розмірів їх ядер та додатковим 

стискуванням просвіту капілярів і венул по усьому периметру збільшеними у 

розмірах перицитами. Ядра останніх також були збільшеними у розмірах, а в 

їх цитоплазмі виявлялася значна кількість органел і посилення 

мікропіноцитозу.  

У двомісячний термін функціональна активність регуляторних 

структур зберігалася, однак акцент її локалізації зміщувався з венулярного 

відділу капілярів на артеріальний, а також на артеріоли. При цьому просвіт 

венул і впадаючих у них відділів капілярів в результаті спадіння набряку 

ендотеліоцитів збільшувався, наближаючись до розмірів і вигляду, який 

спостерігався у інтактних тварин. Базальні мембрани при цьому 

ущільнювалися. Однак, як ендотелій, так і оточуючі його перицити 

продовжували перебувати у досить активному стані про що свідчила 

наявність достатньої кількості внутрішньоклітинних органел, а також досить 

виражений мікропіноцитоз. Якщо просвіт венул і спорідненого з ними кінця 

капілярного русла дещо розширювався і відновлювався, то просвіт артеріол і 

артеріолярного відділу капілярів був навпаки значно звуженим як за рахунок 

тиску набухлих перицитів, що локалізувалися в товщі базальної мембрани 

між її волокнами, так і за рахунок підвищення тонусу розміщених назовні від 

базальної мембрани гладком’язових клітин в стінках артеріол. Набухання 

ендотелію при цьому звужувало просвіт капілярів до щілиноподібного. 

Описані судинні зміни, які були виявлені через два місяця 

експериментального спостереження, могли суттєво обмежувати 

інтенсивність кровопостачання тканин ока. 
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Тому третій місяць експериментального спостереження якраз і 

характеризувався ультраструктурними змінами, які могли бути наслідком 

тривалого порушення кровопостачання тканин очного яблука. В першу чергу 

це стосується змін склеротичного характеру, які проявлялися прогресуючим 

розростанням сполучної тканини у вигляді виражених пучків колагенових 

волокон між судинними і гладком’язовими елементами. Іноді, в результаті 

значного потовщення базальної мембрани капіляри виглядали 

«замурованими» в пласти сполучної тканини. В результаті цього їх просвіт 

був значно редукованим, а ендотеліоцити внутрішньої вистилки 

деформованими з утворенням різноманітних виростів та випинань. 

Таким чином, проведені ультраструктурні дослідження дозволили 

виявити певні структурні механізми регулювання кровотоку в очному яблуці 

на рівні гемомікроциркуляторного русла в нормі і особливості їх 

функціонування при моделюванні адреналін-індукованої глаукоми на кролях 

в експерименті. До таких структур належать: ендотелій капілярів, який 

здатний до інтенсивного набухання і перекриття просвіту мікросудин, 

порівняно значна кількість перицитів, які нерідко кільцем охоплюють 

капіляри і від ступеня набухання яких визначалася сила тиску на базальні 

мембрани, а також гладком’язові клітини. Як гладком’язові клітини, так і 

перицити нерідко утворювали «муфти» в устях капілярів. Але якщо 

гладком’язові «муфти» частіше зустрічалися в артеріальних відділах 

капілярного русла, то аналогічні морфофункціональні структури утворені 

перицитами, як правило, локалізувалися у його венозних відділах. 

При моделюванні адреналін-індукованої глаукоми і її основного прояву 

– офтальмогіпертензії, особливість реакції згаданих попередньо 

морфофункціональних механізмів полягала в тому, що першими реагували 

венозні відділи гемомікроциркуляторного русла. Ці реакції проявлялися 

зменшенням їх пропускної здатності внаслідок набухання ендотелію і 

стискування базальних мембран по периметру перицитиами. Такий стан 

вказаних клітинних структур і мікросудин міг спричинювати застійні явища 
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в капілярах  і, як наслідок, – посилення фільтрації війчастим тілом вологи 

камер з відповідним підвищенням внутрішньоочного тиску, що й 

спостерігалося протягом першого місяця експерименту. Через два місяці 

експериментального спостереження констрикторні реакції з венозного 

відділу гемомікроциркуляторного русла зміщувалися в сторону його 

артеріальної частини з одночасним підвищенням тонусу стінок артеріол. 

Таким збалансованим співвідношенням функціонального стану елементів 

гемомікроциркуляторного русла може бути пояснене сповільнення 

наростання офтальмогіпертензії, яке в цей період і спостерігалося у 

експериментальних тварин. В клініці це цілком може відповідати стану 

перебігу глаукоми з невисоким, а то й нормальним внутрішньоочним тиском. 

Тобто такий стан може бути скоріше лише певним етапом у розвитку 

захворювання. Через три місяці експерименту на перший план виходили 

зміни склеротичного характеру, які проявлялися розростанням пучків 

колагенових волокон в периваскулярних просторах і значним потовщенням 

базальних мембран і які можуть бути наслідком зниження інтенсивності 

кровопостачання на тлі порушення пропускної здатності судин з розвитком 

гіпоксії, яка, як відомо, є пусковим фактором для проліферації сполучної 

тканини. Виявлені склеротичні зміни можуть бути причиною порушення 

резорбції вологи камер ока з повторним наростанням рівня 

внутрішньоочного тиску, що й спостерігалося у експериментальних тварин 

на третьому місяці від початку проведення дослідження. Подібні дифузно-

дегенеративні зміни сполучної тканини ока при первинній ювенільній 

глаукомі були відмічені і описані у науковій літературі і раніше при 

дослідженні клінічного матеріалу [112, 113].  

Наведені нами гіпотези цілком співпадають і суттєво доповнюють 

новими аспектами і трактуваннями уже висловлені раніше [168, 171] і 

підтверджені у наш час погляди [70]. І якщо в дослідженнях Бакшинского 

П.П. (2006) було виявлено, що у хворих з первинною відкритокутовою 

глаукомою як з підвищеним, так і з нормальним рівнем офтальмотонусу 
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існує два типи змін мікроциркуляції судин хоріоідеї і сітківки: гіперемічний 

(збільшення артеріолярного притоку і зниження венулярного відтоку) і 

спастичний (із зниженням притоку крові в мікроциркуляторне русло 

внутрішньої оболонки ока), то на наш погляд ці два стани є також скоріше 

етапами одного і того ж процесу, що знайшло своє відображення у 

проведених нами ультраструктурних дослідженнях. Стадійність перебігу 

глаукоми була відмічена і у роботі О.Н. Кулешової і співав. (2008), однак 

дане дослідження стосується перважно лише дренажної системи ока і в 

ньому описано дегенераивно-деструктивні процеси ендотелію та базальної 

мембрани лише в Шлемовому каналі [112 – 114]. 

Враховуючи виявлені суттєві зміни в судинному руслі ока кролів при 

моделюванні адреналін-індукованої глаукоми, та виникаючу при цьому 

динаміку офтальмогіпертензії, 18 кролям паралельно із введенням адреналіну 

починаючи з 15 дня експерименту протягом місяця щоденно здійснювали 

корекцію судинних змін пентоксифіліном. Розчинивши 1 мл препарату в 50 

мл фізіологічного розчину, пентоксифілін вводили по 5 мл внутрішньовенно 

повільно. 

Щоб підтвердити вплив пентоксифіліну на рівень офтальмогіпертензії 

через корекцію судинного фактора введення препарату розпочинали на 15 

день після початку введення адреналіну, тобто в терміни, коли 

офтальмогіпертензія вже розпочала формуватися. Завершували введення 

пентоксифіліну через місяць від початку його застосування згідно до 

рекомендацій, при цьому введення адреналіну продовжували до 3- місячного 

терміну експерименту. 

При паралельному з експериментальним моделюванням адреналін-

індукованої глаукоми проведенні медикаментозної корекції судинних змін в 

оці кроля пентоксифіліном протягом першого місяця спостереження також 

відмічалося поступове наростання внутрішньоочного тиску, проте 

інтенсивність його приросту була значно меншою ніж у тварин з 
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моделюванням глаукоми, але без медикаментозної корекції. Рівень 

офтальмогіпертензії при цьому перевищував контрольні величини не більше, 

як на 25-30 %. Протягом другого місяця цей процес продовжувався, однак, 

рівень внутрішньоочного тиску знову ж таки підвищився не більше як на 5-

10 %. З перебігом третього місяця експерименту прогресивне наростання 

внутрішньоочного тиску продовжувало зберігатися і він перевершував 

вихідні дані вже на 55-60 %. Тобто офтальмогіпертензія при коригуючому 

впливі також наростала, але рівень її був значно нижчим (на 20-25 %) ніж у 

тварин аналогічного терміну спостереження з зекспериментальною 

глаукомою, але без корекції судинних змін. 

Відповідно до цього порівняно значно менше вираженими були 

процеси структурно-функціональної пребудови зі сторони судинного русла 

ока. Як в артеріях, так і венах через місяць від початку експериментального 

спостереження подекуди можна було відмітити помірне повнокров’я, іноді 

вдавалося виявити окремі капіляростази. Разом з тим, повнокров’я 

мікросудин війкового тіла було значно меншим, ніж при експериментальній 

глаукомі без медикаментозної крекції. Свідченням певних порушень 

гемодинаміки, які все-таки розвивалися, незважаючи на медикаментозні 

впливи, міг бути незначний набряк тканин війкового тіла і його відростків.  

При цьому артеріоло-венулярні співвідношення хоча і наростали, але 

не так суттєво відрізнялися від норми, як при моделюванні глаукоми без 

одночасної медикаментозної корекції. В обох випадках (як із застосуванням 

коригуючого впливу, так і без нього) даний показник в місячний термін 

спостереження достовірно перевищував вихідні дані, разом з тим його 

значення при застосуванні корекції було достовірно меншим (р<0,01) від 

показника, зареєстрованого у тварин з модельованою глаукомою без 

медикаментозного впливу.  

Таким чином, можна сказати, що безпосередній медикаментозний 

вплив на судинні стінки в оці кроля, гальмуючи до певної міри констрикторні 
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впливи адреналіну, сприяє покращенню кровообігу в судинній оболонці ока і 

попереджає тим самим інтенсивний розвиток офтальмогіпертензії. 

Близькою за характером була і динамкіа індекса Вогенворта в артеріях 

різного калібру. Тобто, в даній серії експерименту також спостерігався його 

більш-менш рівномірний приріст протягом всього терміну спостереження, 

однак темпи цього приросту при застосуванні медикаментозної корекції були 

відчутно нижчими, ніж при традиційному моделюванні адреналін- 

індукованої глаукоми без коригуючого впливу. Тобто, якщо до кінця 

першого місяця спостереження у кролів з модельованою глаукомою приріст 

індекса Вогенворта в середньому складав 6-8 %, то при застосуванні 

медикаментозної кореціїї пентоксифіліном він не перевищував 2-4 %. 

Щодо ультраструктурних змін, то вже через місяць спостереження 

виявлялися певні особливості, які підтверджували позитивний вплив 

пентоксифіліну на кровообіг в судинах очного яблука. Просвіт капілярів, як 

правило, був досить широкий і достатньо прохідний. Вистеляючий його 

ендотелій виглядав у більшості випадків плоским, хоча іноді місцями 

траплялися його нерівномірні вирости. Між ендотеліоцитами утворювалися 

щільні контакти, нерідко у вигляді «замка». Ядра клітин були порівняно 

невеликих розмірів, округлої форми з дифузно розміщеним хроматином. Про 

певну функціональну активність ендотеліоцитів свідчив досить виражений 

мікропіноцитоз. 

       Через два місяці експериментального спостереження в судинах ока 

кролів з паралельним до модельованої патології коригуючим впливом в 

порівнянні із тваринами аналогічної серії з одномісячним терміном 

спостерігалося деяке посилення кровонаповнення судин. Разом із помірним 

набряком тканин війкового тіла відмічався набряк стінок артерій різного 

калібру про що свідчило їх потовщення, збільшення відстані між ядрами 

гладком’язових клітин і просвітлення цитоплазми останніх. Все це на тлі 

наростання звивистості дрібних артрій та артеріол свідчило про посилення 
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гемодинамічного навантаження на судинне русло ока експериментальних 

тварин. Зниження при цьому артеріоло-венулярного індекса і наближення 

його до контрольних величин могло бути як результатом зниження тонусу 

венул, так і результатом підвищення тонусу гладком’язових оболонок 

артеріол. 

Водночас слід відмітити, що динаміка змін АВІ при застосуванні 

медикаментозної корекції була більш плавною, ніж при моделюванні 

глаукоми без застосування коригуючих впливів. А той факт, що на другому 

місяці експериментального спостереження показник АВІ у коригованих 

тварин навіть дещо перевищував аналогічний параметр у некоригованих 

кролів може бути наслідком того, що медикаментозна корекція судинних 

змін і відповідно офтальмогіпертензії не тільки зменшує інтенсивність 

процесів структурно-функціональної перебудови судинного русла ока, але й 

розтягує їх у часі. 

Саме завдяки описаним змінам індекс Вогенворта в судинах 

артеріального русла продовжував наростати, однак темпи його приросту 

знову ж таки були помітно нижчими, ніж у тварин з аналогічним терміном 

спостереження без корекції офтальмогіпертензії.  

При ультраструктурному дослідженні гемомікроциркуляторного русла 

війкового тіла звертало на себе увагу посилення набряку ендотеліоцитів. Не 

зважаючи на це, просвіт капілярів продовжував залишатися прохідним. У 

ньому можна було спостерігати еритроцити і інші формені елементи крові. 

Третій місяць експериментального спостереження характеризувався 

подальшим зниженням величини артеріо-венозних співвідношень. Однак 

зниження АВІ відбувалося повільніше і в дещо меншій мірі, ніж при 

модельованій глаукомі без корекції судинних змін. 

Щодо артерій різного калібру, то набряк їх стінок поступово 

знижувався, але товщина м’язової оболонки, навпаки, наростала. Це 

відбувалося як за рахунок залишкового набряку, так і за рахунок одночасної 
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гіпертрофії гладком’язових клітин внаслідок постійного підвищення їх 

тонусу, що морфометрично проявлялося досить вираженим зростанням 

інднкса Вогенворта з статистично достовірним переважанням його над 

контрольними величинами і наближенням до рівня, що був зафіксований у 

кролів з експериментальною глаукомою, але без корекції пентоксифіліном. 

Однак, на відміну від тварин без корекції в даній серії експерименту у 3-х 

місячний термін були відсутні чіткі ознаки проліферації сполучної тканини 

як довкола судин, так і у війчастому тілі в цілому. 

Вивчення організації гемомікроциркуляторного русла на 

субклітинному рівні також дозволило встановити явища зниження його 

прохідності за рахунок набряку ендотеліоцитів капілярів із відповідним 

звуженням просвіту мікросудин, що нагадувало собою картину аналогічну до 

тієї, яка спостерігалася у кролів з глаукомою без медикаментозного впливу 

пентоксифіліном у місячний термін. Хоча поряд із цим нерідко виявлялися 

капіляри з просвітом цілком достатнім для проходження формених 

елементів. Ще однією відмінністю була майже відсутня або незначно 

виражена реакція перицитів.  

Таким чином, результати проведеного дослідження впливу 

медикаментозної корекції пентоксифіліном на ремоделювання судин ока при 

експериментальній адреналін-індукованій глаукомі підтверджують важливу 

роль судинного фактора у розвитку офтальмогіпертензії. Це проявляється 

порівняно нижчим рівнем внурішньоочного тиску у тварин з коригуючим 

впливом, який розвивається на тлі менш виражених і відтермінованих у часі 

структурно-функціональних змін в судинах ока. Підтвердженням цього була 

зафіксована в процесі експериментального дослідження динаміка артеріоло-

веулярного індекса і індекса Вогенворта, а також дані гістологічного і 

ультраструктурного досліджень. Особливо це було помітним протягом 

першого і другого місяців спостереження, тобто у період, коли паралельно із 

адреналіном тварини отримували пентоксифілін. Його безпосередній 
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позитивний вплив на стан судинного русла і кровообіг ока в цілому та 

кровообіг у його гемомікроциркуляторному руслі зокрема, сприяв кращому 

кровопостачанню, меншому рівню гіпоксії, що підтверджувалося меншю 

вираженістю склеротичних процесів у кінцевій стадії експерименту. Разом з 

тим, наслідком припинення введення пентоксифіліну було наростання темпів 

зниження пропускної здатності судинного русла ока кроля, що 

підтверджувалося результатми проведених гістологічних (гіпертрофія 

гладком’язових оболонок артерій з потовщенням їх стінок і звуженням 

просвіту), морфометричних (наростання величини індекса Вогенворта) і 

електронномікроскопічних (звуження просвіту капілярів за рахунок 

набухання ендотеліоцитів і їх ядер та зовнішнього тиску перицитів) 

досліджень. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення і нове вирішення 

актуальної наукової задачі, яке полягає у встановленні особливостей 

структурно-функціональної перебудови судин ока в динаміці підвищення 

внутрішньоочного тиску при моделюванні адреналін-індукованої глаукоми, а 

також можливості корекції виявлених змін шляхом застосування 

пентоксифіліну. 

 

 1. Очне яблуко кроля та його судинне русло мають певні особливості 

будови, до яких слід віднести півсферичну форму орбіти з розташуванням 

зорових осей під кутом в 90º, видовжений у сагітальному напрямку зоровий 

перехрест, наявність Гардерової залози та відсутність типового Шлемового 

каналу, а також пов’язані з цим особливості кровопостачання. М’язовий тип 

внутрішньоочних судин обумовлює їх значну функціональну активність і 

виражену здатність до регулювання інтенсивності кровоплину.  

2. Рівень внутрішньоочного тиску залежить від співвідношення між 

транссудацією і резорбцією рідини камер очного яблука і може мінятися в 

різні фази перебігу експериментальної адреналін-індукованої глаукоми. 

Через один місяць експерименту  приріст офтальмогіпертензії у порівнянні з 

нормою складав 50-60 %, через два місяці порівняно з попереднім терміном  

інтенсивність приросту не перевищувала ще 5-10 %, а через три місяці 

експерименту при повторному прогресивному наростанні внутрішньоочного 

тиску він перевершував вихідні дані вже на 75-80 %. 

 3. Важливою ланкою у регулюванні кровообігу ока є венозний відділ 

його судинного русла, який першим реагує на введення адреналіну 

зниженням пропускної здатності, що підтверджується динамікою артеріоло-

венулярного індекса: до кінця першого місяця спостереження він 

перевищував контрольні цифри на 90 %. Такий стан артеріоло-венулярних 
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співвідношень може привести до застою в гемомікроциркуляторному руслі з 

посиленням транссудації вологи камер ока і відповідним підвищенням 

внутрішньоочного тиску. 

 4. Виявлені структурно-просторові зміни з боку артерій ока кроля, 

спрямовані на зниження їх пропускної здатності, що підтверджується 

помісячним прогресивним наростанням симетрії галужень на 2-3 %, 6-7 % і 

8-9 % відповідно, достовірним посиленням звивистості і наростанням індекса 

Вогенворта, який до кінця третього місяця експериментального 

спостереження сягав у дрібних артеріях: 687,33±5,19 при 564,24±27,39 в 

нормі, в артеріях середнього калібру: 235,58±1,81 при 171,25±3,75 в нормі і в 

центральній артерії сітківки: 294,50±2,65 при 181,42±3,01 в нормі.  

 5. Звуження просвіту артеріол, яке спостерігалося через два місяці  

експерименту, супроводжувалося зниженням рівня артеріоло-венулярного 

індекса з наближенням його до контрольних значень. Таке наближення до 

відновлення нормальних артеріоло-венулярних співвідношень може бути 

поясненням зрівноваження транссудації-резорбції вологи камер очного 

яблука і сповільненням прогресування офтальмогіпертензії. Однак в 

подальшому прогресивне зниження пропускної здатності артеріального 

русла і його артеріолярної ланки зокрема приводить до розвитку гіпоксії і 

склеротичних змін в війковому тілі і елементах гребінчастої зв’язки з 

порушенням резорбції вологи камер очного яблука і вторинного 

прогресування офтальмогіпертензії.  

 6. Мікросудинному руслу очного яблука кроля притаманий ряд 

морфофункціональних механізмів, які можуть регулювати інтенсивність 

кровообігу. До них можна віднести: ендотелій капілярів, який здатний до 

інтенсивного набухання і перекриття просвіту мікросудин, порівняно значна 

кількість перицитів, які часто кільцем охоплюють капіляри і від ступеня 

набухання яких визначається сила тиску на базальні мембрани, а також 

гладком’язові клітини артеріол. 
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 7. В перебігу експериментальної адреналін-індукованої глаукоми за 

характером судинних змін можна виділити декілька стадій: 

– гіперемічну, із збільшенням артеріолярного притоку і зниженням 

венулярного відтоку та прогресивним наростанням офтальмогіпертензії 

протягом першого місяця моделювання патології; 

– спастичну, із зниженням притоку крові в мікроциркуляторне русло 

внутрішніх оболонок ока за рахунок зниження пропускної здатності 

артеріолярного компонента і частковою стабілізацією рівня внутрішньо 

очного тиску; 

– ішемічно-склеротичну, з прогресивним розростанням сполучної тканини і 

погіршенням дренажної функції очного яблука та повторним 

прогресуванням офтальмогіпертензії. 

8. Застосування пентоксифіліну для медикаментозної корекції 

адреналін-індукованої глаукоми має позитивний вплив на кровопостачання 

очного яблука, що підтверджується нижчим порівняно з тваринами без 

корекції, рівнем офтальмогіпертензії і менш вираженими 

морфофункціональними змінами його кровоносного русла і в подальшому 

сприяє сповільненню розвитку склеротичних процесів.  
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