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глаза через периваскулярные про
странства в области зрительного  
нерва. К раски  проходили через СТ 
вдоль ли ни й  т о н к и х  волокнистых 
тяжей  или то нчайш их  канальцев, 
оставшихся на месте редуцирован
ной эмбриональной системы стек
ловидной артерии.

Марченко И.Ю. с соавт. на боль
шом экспериментальном материале 
(200 глаз кроликов) с использовани-

160, при  п о д в ы в и х а х  — на 65 
(23,2% ) из 280, в общей с л о ж н о 
сти обнаружена на 138 глазах. При 
травматической д ислокации  хруста
лика  у больных в возрасте старше 
40 лет частота повыш ения ВГД воз
растала и составила при вывихах 
65%, а подвывихах — 44%. При вро
жденной патологии нарушение ре
гуляци и  ВГД ч р е звы ч а й н о  редко 
встречалось у больных в возрасте

О ПАТОГЕНЕЗЕ ВТОРИЧНОЙ ГЛАУКОМЫ

ПРИ ДИСЛОКАЦИИ ХРУСТАЛИКА В СТЕКЛОВИДНОЕ ТЕЛО

В торичная глаукома (ВГ) при 
вывихах и подвывихах  хру
сталика в стекловидное те

ло (СТ) занимает основное место в 
сопутствующей патологии, нередко 
являясь основной  причиной, веду
щей к  гибели глаза. По данным раз
личных авторов, ВГ встречается при 
вывихах хрусталика в СТ в 52 -70%  
случаев, при подвывихах -  22 -55%  
[1. 2, 5, 6, 9-11].  Большинство авто
ров не находят прямой связи  меж
ду ВГ и состоянием угла передней 
камеры (УПК). Некоторые из них  на
ходят довольно частое совпадение 
изменений СТ и состояния внутри
глазного давления (ВГД) у больных 
с д ислокацией  хрусталика [2, 5]. По 
данным В а си льковской  М.Т., нару- 
_ен и е  регуляции ВГД было отмече
но у больных с грубыми изменения- 
" и  СТ в 54,5% случаев [2]. А по на
шим данным, ВГ встречалась на 57 
(58%) глазах из 98 с нарушением 
структуры СТ [5].

К  причинам ВГ при смещениях 
хрусталика в СТ можно отнести и на
рушение циркуляции  жидкости  СТ.

Evans J.N. полагает, что свойства 
СТ допускаю т прохождение ж и д к о 
стей и обмен значительного количе
ства питательных веществ между 
сетчаткой и СТ [12].  Эксперименты 
автора показали ,  что не которы е  
-расители, введенные в ретролен- 
"альное пространство, удалялись из

ем флюоресцеина показали, что по
ток ж идкости  в СТ направлен от его 
основания к задним отделам и через 
сетчатку в сосудистое русло [3]. На
ми высказана гипотеза о нарушении 
циркуляции  витреальной жидкости  
при ди слокациях  хрусталика [5].

Цель настоящей работы — о пи 
сание одного из вариантов в о з н и к 
новения ВГ при д ислокации  хруста
лика  в СТ.

М а т е р и а л  и м етоды
Обследовано и прооперировано 440 
глаз у больных с дислокацией хру
сталика, из них 160 глаз с вывихом 
хрусталика в СТ и 280 глаз — с под
вывихом. Дислокации  травматиче
ской этиологии составили 235 глаз, 
врожденной -  205. Возраст больных 
колебался от 6 до 75 лет.

При общ еклиническом  обследо
вании больных состояние СТ иссле
довали методом б и о м и кр о с ко п и и ,  
ультразвуковой эхографии и ульт
развукового сканирования . Во вре
мя операции удаления смещенного 
хрусталика представлялось возм ож 
ным определить его консистенцию  
и прозрачность. Наличие ВГ вы яв
ляли с помощью данны х тономет
рии, тонографии, исследования по
ля зрения, гони о ско п и и  и офталь
м оскопии. ВГ диагностирована при 
вы вихах  на 73 (45,6%) глазах из

до 30 -35  лет. Типичная картина ВГ 
разыгрывалась в возрасте более 35 
лет. К ак  показали проведенные ис
следования, травматическая дисло
кация хрусталика, в большинстве 
случаев, вызывала такие наруше
ния структуры СТ, ка к  диффузное 
помутнение, о б р а зо в а н и е  грубы х 
тяжей в СТ, фиброз или разжижение  
его. Гониоскопические  исследова
ния были проведены у всех боль
ных с ВГ. Л иш ь  у 24 больных из 138 
о б наруж ены  и зм енения ,  которы е 
могли стать причиной  ВГ (множест
венны е го н и о с и н е х и и ,  частичное  
закры тие УПК). Тонометрические и 
тонограф ические исследования по
зволили выявить во всех случаях 
ВГ сниж ение  коэффициента л е гко 
сти оттока, повыш ение ВГД, увели
чение коэффициента Беккера и, как  
правило, у м еньш ение  пр о д у к ц и и  
внутриглазной жидкости . Была от
мечена определенная зависимость 
между состоянием СТ и офтальмото
нусом. На 125 (90,5%) глазах с ВГ 
обнаружены изменения СТ.

Техника  о п е р а ц и и  подробно  
описана в ранних работах [5-7, 10]. 
Суть операции заключается в том, 
что через разрез склеры 0,9 мм на 
расстоянии 4,5 мм от лимба н а ко 
нечник  ленсвитреотома подводят к 
месту ди сло кации  хрусталика. Уда
ление последнего происходит путем 
фрагментации и отсоса хрусталико
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вых масс. При наличии вы раж енно
го ядерного склероза капсула хру
сталика присасывается к  аспир аци 
онном у отверстию  инструмента и 
выводится в переднюю камеру, от
куда через до п о л н и те л ьны й  кор- 
неосклеральный разрез удаляется 
из глаза. В последние годы, для 
подъема хрусталика с глазного дна 
мы использовали перфторорганиче- 
с кое  соединение, а при наличии  
ядерного склероза — факоэмульси- 
фикатор. В любом случае использо
вали закры тую  витрэктомию, позво
ляю щ ую  при необходимости  уда
лить тяжистые изменения СТ.

Р е зул ь таты  и о б с у ж д е н и е
К ак  видно из табл. 7, компенсация 
ВГД при подвывихах  достигнута на 
46 (70,7%) глазах из 65, при этом на 
39 глазах ВГД нормализовалось в 
течение 1 недели после операции, а 
на 7 глазах — в течение 1 месяца.

При вы вихах хрусталика компенса
ция ВГД достигнута на 49 (67%) гла
зах из 73, при этом на 47 глазах ВГД 
нормализовалось в течение 1 неде
ли, а на 2 — стабилизировалось в те
чение 1-2 месяцев.

У 95 (69%) больных достигнута 
нормализация ВГД.

Из табл. 2  видно, что, в после
операционном периоде произошел 
сдви г  ги д р од инам и чески х  данны х 
за счет улучшения оттока и секре
ции внутриглазной жидкости .

В 43 (31% ) случаях ВГ из 138 
компенсация  ВГД не была д остиг 
нута — в основном, у пациентов с 
длительностью ВГ 1 год и более. 
В то же время, у большинства паци 
ентов с ВГ менее 1 года была дос
тигнута  ко м п е н са ц и я  ВГД. Таким 
образом, имеется четкая з а в и с и 
мость компенса ци и  ВГД от сроков 
развития ВГ.

Исходя из результатов о пера 
ций, ВГ в 2 /3  случаев является об

ратимый иром етм  ■ не  требует 
дополнитеяьиы ж а н тш и эуко м а то з -  
ных операций . Нормализация ВГД 
сопрово ж дается  увеличением  к о 
эффициента легкости  оттока. Пос
леднее связано  с удалением хру
сталика и передних отделов СТ, так  
к а к  ка ки х -л и б о  ти п и ч н ы х  антигла- 
у ко м а то зн ы х  вмешательств не про
водили.

И зм е н е ни е  структуры  СТ при 
смещениях хрусталика, по всей ви 
димости, является основным факто
ром, ведущим к  повы ш ению  ВГД.

СТ участвует в оттоке внутри 
глазной ж идкости  в задние отделы 
глаза. Этот путь играет, по -видимо
му, большую роль в регуляции ВГД, 
чем это принято считать. Создание 
и поддержание структурной органи 
зации СТ требует затраты энергии, 
постоянного поступления в СТ мета
болитов и вы ведения  не ну ж ны х  
продуктов метаболизма. Учитывая 
большой объем СТ, отсутствие кро-

Таблица 1

С остояние оф тальм отонуса у больны х с д и сл о кац и е й  хрустал ика до и после о п ер ац и и

Вид дислокации 
хрусталика

Число
глаз

Внутриглазное давление

до операции после операции

гипертензия норма гипертензия норма

Подвывих 280 65 215 19 261
Вывих 160 73 87 24 136
Всего 440 138 302 43 397

Гидродинам ика глаза у больны х вторичной  глауком ой
Таблица 2

Сроки наблюдения Р0, мм рт.ст. С, мм3/м ин-м м  рт.ст. F, мм3/м ин

До операции 25±3,1 0,13±0,03 1,8±0,3
После операции до 1 месяца 20+1,3 0,19+0,04 1,9+0,2
После операции через 1 год 18+1,4 0,21+0,06 2,1+0,4
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веносны х и лимф ати чески х  сосу
дов, трудно представить, что про
стая диффузия и даже акти вны й  
транспорт метаболитов без постоян
ного тока ж идкости  через структуры 
СТ может обеспечить поддержание 
его жизнедеятельности.

СТ представляет собой не про
сто гель, а довольно сложную  по 
стр оени ю  со ед и ни тел ьную  ткань ,  
состоящую из волокнистого  остова 
гиалуроновой кислоты, воды и не
которого количества элементов-ги- 
алоцитов. Особенно густая вол ок 
нистая сеть расположена в основа
нии СТ. В этой области СТ сращено 
с плоской  частью цилиарного  тела, 
следовательно, здесь нет гиал оид
ной мембраны, препятствующей а к 
тивном у д ви ж е ни ю  ж идкости .  В ви- 
треальной полости имеется целая 
система цистерн, к о нц е нтр и ч е ски  
расположенны х вокруг  двух ка на 
лов, идущ их в передне-заднем на
правлении [4].

СТ имеет прочную связь с ДЗН, с 
парамакулярной зоной и частично 
ретинальны м и  сосудами. Причем 
сосуды сетчатки расположены в са
мом поверхностном слое, то есть на 
границе между СТ и сетчаткой. Та
кое располож ени е  трудно о б ъ я с 
нить только потребностями сетчат
ки. Задний отдел СТ в местах плот
ного контакта с сетчаткой и ДЗН  яв
ляется местом оттока витреальной 
влаги. Таким образом, циркуляция 
витреальной ж идкости  может осу
ществляться по схеме: цилиарное 
тело-основание СТ — задний отдел 
СТ — д и ск  зрительного нерва и ве
нозная сеть ретинальных сосудов.

Д а нн о е  пр е д п о л о ж е н и е  п о д 
тверждается  следую щ им и  к л и н и 
ч е ски м и  данны ми. При ц икл итах  
экссудат распространяется сначала 
в переднем, затем в заднем отделе 
СТ. Поздние гры жи  СТ на афакич- 
ны х глазах при отсутствии задней 
капсулы хрусталика, возн и ка ю щ и е  
после полного заращения операци 
о н н о й  раны, м ож но  о б ъ я с н и ть  
лиш ь нарушением циркуляци и  вла
ги СТ. При тромбозе центральной 
вены сетчатки нередко возникает  
ВГ. В данном случае блокируются  
пути оттока витреальной влаги на

уровне СТ — вены сетчатки. При от
слойке  сетчатой оболочки  в к л и н и 
ке часто встречается  ги п о то н и я .  
Это можно объяснить  лишь тем, что 
вместе с разрывом сетчатки нару
шается целостность  ги а л о д но й  
мембраны, а витреальная ж ид кость  
свободно  проходи т  под сетчатку, 
всасы ваясь  мощной сетью сосудов 
хориоидеи.

Марченко И.Ю. с соавт. на боль
шом экспериментальном материале 
показали:

1. При введении в СТ флюорес- 
цеин распространялся асимметрич
но по направлению к  заднему полю
су глаза. Зона прокраш ивания  име
ла вид конуса с вершиной в месте 
введения. Распространения к р а си 
теля к  передним отделам глаза не 
происходило. Асимметричное рас
пределение флюоресцеина в СТ не 
может быть объ яснено  простой 
диффузией красителя, а указывает 
на наличие потоков ж идкости  в СТ, 
направленных от его основания к 
задним отделам.

2. При исследовании заднего по
люса энуклеированного  зам орож ен
ного глаза ж ивотного  не установле
но выхода флюоресцеина через пе
ри не вр а л ьны е  и п ери вазал ьны е  
пространства на наружную поверх
ность глаза. Результаты опыта сви 
детельствуют о переносе витреаль
ной ж идкости  из СТ в кровеносное 
русло [3].

П риним ая  во внимание факт су
щ е ство ва ни я  ц и р к у л я ц и и  ви т р е 
альной ж идкости ,  можно объяснить 
и патогенез ВГ при д и сл о ка ц и я х  
хрусталика. Смещение хрусталика в 
СТ пр и во д и т  к м е ха ни че ско м у  и 
биологи ческом у  наруш ению четкой 
а р х и те к то н и к и  СТ, вы зы вая  диф 
фузное пом утнение , тяж и стость ,  
фиброз и разж и ж ени е  его. Все это 
не может не сказаться на разруше
нии существующих путей оттока в 
СТ, наруш ении ц иркул яци и  витре
альной ж идкости .  Этим объясняет
ся четкая ко р р е л я ци о н на я  связь  
между ВГ и патологией СТ, а также 
сниж ением  коэффициента легкости  
оттока и его восстановлением пос 
ле удаления дисло ци рованного  хру
сталика вместе с измененным СТ,

когда восстанавливается доступ в 
задние отделы СТ.

ВГ возникает  не во всех случаях 
смещения хрусталика. Это зависит  
от состояния дренажны х путей вла
ги передней камеры и степени нару
ш ения ц и р к у л я ц и и  ви треальной  
влаги. В молодом возрасте, когда 
д ренажны е пути имеют ф у н кц и о 
нальный запас, мы реже встречаем 
ВГ при д ислокации  хрусталика. В то 
же время в возрасте старше ДО лет, 
когда дренажные пути влаги перед
ней камеры больше подвержены из
менениям, мы чаще встречаем нару
шения ВГД. Компенсация ВГД после 
удаления хрустали ка  з а в и с и т  от 
ср о ко в  развития  ВГ. Чем дольше 
«горит пожар глаукомы», тем мень
ше вероятность компенсации  ВГД.

В ы в од ы
1. ВГ обнаружена при вывихах 

хрусталика в СТ в 45 ,6%  случаев, 
при подвывихах  — 23,2%, и сопро
вождается нарушением оттока внут
риглазной жидкости.

2 . Операция удаления д и сл о ци 
рованного  хрусталика  с од новре 
менной частичной витрэктомией в 
2 /3  случаев ведет к восстановле
нию  ц и р к у л я ц и и  вн утр и гл а зно й  
жидкости .

3. Компенсация ВГД после опера
ции зависит от сроков развития ВГ.

4. ВГ при дислокации  хрустали
ка может быть связана с нарушени
ем циркуляции  ж идкости  СТ из-за 
механического и биологического на
рушения четкой архитектоники  СТ.
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A b s tr a c t

N.P. Pashtaev

About pathogenesis  
of secondary glaucom a  
in case o f lens dislocation  
in to  vitreous

4 40  eyes w ith lens d is loca tion  were 
checked and operated. 160 eyes w ith  
lens luxa tion  in to  vitreous and 2 8 0  
eyes — w ith subluxation. Secondary  
glaucom a was d iagnosed in case o f  
luxation in 73 (45.6% ) eyes, in case o f  
sub luxa tion  — in 65 (23.2% ) eyes. Only 
in 24 o u t o f  138 pa tien ts  w ith second
a ry  g laucom a gon ioscop ic  exam ina
tion revealed the changes th a t could  
become the cause o f  secondary g lau 
com a (m ultip le  goniosynechias, p a rtia l 
c los ing o f  the a n te rio r cham ber angle). 
R em oval o f  d is lo ca te d  lens by the  
m ethod o f  lensectom y o r  phacoem uls i
fica tion  w ith s im ultaneous closed v it
rectom y (in o rd e r to remove expressed 
destruc tiona l changes o f  v itreous) was 
rendered fo r  a ll the patients.

A fte r  the d is located lens rem oval 
and s im u ltaneous v itrectom y com pen
sa tion  o f  in tra o c u la r pressure (IOP) 
was achieved in 46  (70.7% ) eyes in 
case o f  subluxations. In case o f  luxa
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tions IOP was achieved in 4 9  (67% ) 
eyes. In  a ll 9 5  (69% ) patients, whose 
IOP has become norm al, coe ffic ien t 
o f  o u tflo w  easiness has increased. 
Dependence o f  IOP com pensation on 
the tim e o f  developm ent o f  secondary  
glaucom a was found  out. IOP no rm a l
ization is connected w ith lens rem oval 
and a n te rio r segm ent o f  the changed  
vitreous removal.

D is loca tion  o f  lens in to  vitreous  
leads to m echanic and b io log ic  d is tu r
bance o f  c lea r a rch itec ton ics  o f  v itre 
ous, its destruction, fibrosis, and its 
becom ing flu id ic. A ll th is destroys the 
existing ways o f  o u tflo w  via vitreous, 
d is tu rb in g  the c ircu la tio n  o f  v itreous  
liquid. Thus the connection between 
se co n d a ry  g laucom a  a nd  v itreous  
pa tho logy and also decrease o f  the 
coe ffic ie n t o f  o u tflo w  easiness and its  
reestab lish ing a fte r lens and changed  
vitreous ' rem oval is explained, when 
v itreous liqu id 's  access to p o s te rio r  
pa rts  o f  an eye, to the retina 's vessels 
is reestablished.

The s u rg e ry  o f  d is lo ca te d  lens  
rem oval w ith s im u ltaneous p a rtia l v it
rectom y leads to IOP norm aliza tion  in 
2 /3  o f  cases. S econdary  g laucom a  
m ay be connected w ith vitreous liqu id  
c ircu la tio n  d isturbance.
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