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Вступ. Глаукома є провідною причиною незворот-
ної втрати зору у світі, причому первинна відкритоку-
това глаукома (ПВКГ) становить переважну більшість 
випадків [1, 2].

За даними на 2020 рік, кількість хворих на ПВКГ у 
світі сягала приблизно 68,56 мільйона осіб, а до 2040 
року очікується зростання цього показника до 111,8 
мільйона [3, 4]. Загальна поширеність ПВКГ стано-
вить 2,2 % [5], проте вона суттєво варіює в залежності 
від регіону та зростає з віком [4, 5]. 

Сучасні уявлення про патогенез глаукоми 
пов’язують її з прискореною дегенерацією гангліозних 
клітин сітківки (ГКС) та їх аксонів, що формують зо-
ровий нерв [6, 7]. Цей процес обумовлений зниженням 
нейротрофічного захисту нейронів, порушенням тран-
спорту церебральних трофічних факторів до ГКС, а та-
кож патологічними змінами у нейроглії [6, 8–11]. 

Дослідження свідчать про зменшення товщини 
сітківки в макулярній зоні [12, 13] та зниження маку-
лярного об’єму [12, 13, 14, 15] при ПВКГ, причому ці 

зміни макулярного об’єму більш виражені на пізніх 
стадіях захворювання [13, 14]. 

У діагностиці ПВКГ, на думку дослідників, важли-
вим є не лише визначення витончення шарів сітківки в 
макулі, а й оцінка площі ураження [16].

Однак питання змін макулярної області при ПВКГ 
залишається дискусійним. Хоча роботи Liesegang T.J. 
надають гістологічні та електрофізіологічні докази, 
що ГКС є основними нейронами, які уражаються при 
глаукомі [17], в літературі існують дані про витончен-
ня зовнішнього плексиформного шару (місце синапсів 
фоторецепторів з біполярними та горизонтальними 
клітинами) та зовнішнього ядерного шару (ядер фото-
рецепторів) у пацієнтів з ПВКГ [18], а також про зна-
чну та тривалу втрату фоторецепторів при експери-
ментальній глаукомі [19]. 
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Більшість дослідників пов’язують витончення сіт-
ківки в макулярній області при глаукомі із загибеллю 
ГКС [20, 21], хоча у здорових осіб їх кількість також 
зменшується з віком [22, 23], тоді як величина маку-
лярного об’єму вікової залежності не має [24]. Це вка-
зує на необхідність подальших досліджень. Крім того, 
недостатньо вивченою залишається динаміка макуляр-
ного об’єму на різних стадіях ПВКГ. А дані про стан 
макулярного об’єму при прогресуючій та стабілізова-
ній ПВКГ у доступній літературі відсутні.

Мета: вивчити зміни макулярного об’єму та його 
динаміку за даними ОКТ при різних стадіях та пере-
бігу первинної відкритокутової глаукоми.

Матеріал та методи
Проведено обстеження та моніторинг 123 пацієнтів 

(191 око), серед яких 54 чоловіки та 69 жінок віком від 
48 до 69 років (середній вік – 64,4 роки). У 67 очах 
діагностована препериметрична глаукома, у 124 очах 
– периметрична ПВКГ (I стадія – 47 очей, II – 36 очей, 
III – 41 око). 

Перебіг периметричної глаукоми перед включен-
ням до дослідження оцінювали у 93 очах: у 56 очах 
діагностована прогресуюча глаукома, у 37 – стабілізо-
ваний перебіг ПВКГ. 

Динаміку макулярного об’єму у віддаленому пе-
ріоді (5 років) досліджено в 118 очах (36 очей з пре-
периметричною глаукомою, 82 ока з периметричною 
ПВКГ). 

Критеріями виключення були: помутніння оптич-
них середовищ та структур ока, що перешкоджають 
визначенню макулярного об’єму; вікова дегенерація 
макули; ретинопатії; хоріоретинальні рубці; амбліо-
пія; міопія високого ступеня; неконтрольована арте-
ріальна гіпертензія; цукровий діабет; захворювання 
сполучної тканини; порушення кровообігу в судинах 
сітківки, оперативні втручання на очному яблуці, IV 
стадія ПВКГ. 

Обстеження включало стандартні офтальмологіч-
ні методи дослідження, статичну комп’ютерну пери-
метрію (OCULUS Twinfield Version  2. Рrogram  30-2 
full-threshold test) та оптичну когерентну томографію 
(MOCEAN 4000 OCT, TOPCON 3D OCT-1000; прото-
кол 3D-Macula Report, сканування 6,0 × 6,0 мм). 

Стадію ПВКГ визначали за величиною зниження 
світлочутливості сітківки з середнім відхиленням світ-
лочутливості (MD), та, відповідно, до існуючої класи-
фікації [25] глаукоми: I стадія – MD ≥ -6 дБ, II стадія 
– MD від -6,01 до -12 дБ, та III стадія – MD від -12,01 
до -20,0 дБ (за наявності відповідної кількості точок зі 
зниженням світлочутливості).

Перебіг ПВКГ (прогресуючий чи стабілізований) 
визначався за динамікою світлочутливості сітківки з 
середнім відхиленням світлочутливості (MD) протягом 
не менше ніж 6 місяців перед включення в досліджен-
ня [26]. При зменшенні MD ≥ 0,05 дБ / рік діагностува-
ли прогресуючий перебіг ПВКГ, а при зменшенні MD 

≤ 0,04 дБ / рік (або його відсутності) – стабілізований 
перебіг ПВКГ. 

Контрольну групу склали 27 здорових осіб (54 ока). 
Дослідження було проведене відповідно до прин-

ципів Гельсінкської декларації за схваленням Комісії з 
питань етики та біоетики Харківського національного 
медичного університету (протокол №21). Усі пацієнти 
надали письмову інформовану згоду на участь в дослі-
дженні. Дизайн дослідження передбачав обстеження 
пацієнтів із визначенням макулярного об’єму та стадії 
глаукоми з наступним аналізом отриманих даних.

Статистичну обробку отриманих результатів про-
водили за допомогою пакету прикладних програм 
(IBM SPSS Statistics 27, США) із розрахунком параме-
тричних та непараметричних показників, коефіцієнта 
Стьюдента, коефіцієнта Пірсона та непараметричного 
коефіцієнта рангової кореляції Спірмена. 

Результати
Величина макулярного об’єму залежно від стадії 

глаукоми наведена в таблиці 1. З даних видно, що у 
пацієнтів з препериметричною глаукомою макуляр-
ний об’єм складав 7,49±0,09 мм3 і статистично зна-
чуще не відрізнявся від показника у здорових осіб 
(7,72±0,12 мм3, p>0,05).               

В очах з периметричною ПВКГ макулярний 
об’єм був меншим, ніж при препериметричній глау-
комі (6,86±0,11 мм3 проти 7,49±0,09 мм3 відповідно; 
p<0,05), причому спостерігалось його прогресивне 
зменшення зі збільшенням стадії захворювання. 

Середнє значення макулярного об’єму при I ста-
дії ПВКГ склало 7,3±0,1 мм3, що було статистично 
значуще нижчим порівняно з контрольною групою 
(7,72±0,12 мм3; p<0,05). 

Таблиця 1. Величина макулярного об’єму залежно від 
стадії глаукоми.

Група Макулярний 
об’єм (мм³)

Достовірність 
розбіжностей 

(p)

Здорові особи 7,72 ± 0,12 —

Препериметрична 
ПВКГ 7,49 ± 0,09 p4,5 <0,05

I стадія ПВКГ 7,3 ± 0,1 p1,4,5 <0,05

II стадія ПВКГ 6,85 ± 0,09 p1,2,3,5 <0,05

III стадія ПВКГ 6,36 ± 0,08 p1,2,3,4 <0,05

Примітка: p1
 – рівень значущості розбіжностей порівня-

но з контрольною групою, p2
 – рівень значущості розбіж-

ностей порівняно з препериметричною ПВКГ, p3
 – рівень 

значущості розбіжностей порівняно з I стадією ПВКГ, p4
 

– рівень значущості розбіжностей порівняно з II стадією 
ПВКГ, p5

 – рівень значущості розбіжностей порівняно з III 
стадією ПВКГ.
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При II стадії ПВКГ макулярний об’єм зменшувався 
до 6,85±0,09 мм3, демонструючи статистично значущу 
як з I стадією (7,3±0,1 мм3; p<0,05) так і з контрольною 
групою (7,72±0,12 мм3; p<0,05).

Найменші значення макулярного об’єму було зафік-
совано при III стадії ПВКГ – 6,36±0,08 мм3, що також 
статистично значуще відрізнялось від показників на I 
та II стадіях ПВКГ та контрольною групою (p<0,05).

Отримані нами дані підтверджуються наявністю (в 
цілому по всіх обстежених очах) середньої сили пря-
мого кореляційного зв’язку між макулярним об’ємом 
та середнім відхиленням світлочутливості (MD) 
(r=0,6649; p<0,05). 

При аналізі динаміки за 5-річний період спостере-
ження зменшення макулярного об’єму зареєстровано у 
52,8% очей з препериметричною глаукомою та у 59,7% 
очей з периметричною ПВКГ (різниця статистично не-
значуща; p>0,05). 

Цікаво, що при препериметричній ПВКГ у випад-
ках зі зменшенням макулярного об’єму дефекти поля 
зору формувались у 63,2% спостережень, тоді як при 
стабільних показниках макулярного об’єму цей показ-
ник становив лише 23,5% (різниця статистично значу-
ща, χ2 = 5,7; р<0,05).

Загалом формування дефектів поля зору в очах про-
тягом 5-річного періоду спостереження, супроводжу-
валось зменшенням макулярного об’єму у 62,5% ви-
падків, порівняно з 45% в очах без дефектів поля зору 
(різниця статистично незначуща, χ2 = 1,09; р>0,05).

При прогресуючому перебігу периметричної ПВКГ 
протягом терміну спостереження зменшення макуляр-
ного об’єму спостерігалось у 67,8% очей, що статис-
тично значуще перевищувало показник при стабілізо-
ваному перебігу ПВКГ – 45,9% (χ2 = 4,46; р<0,05).

Стадійний аналіз протягом 5-річного періоду спо-
стереження показав, що в очах з I стадією периметрич-
ної ПВКГ зменшення макулярного об’єму діагносту-
вали у 37,5% випадків, тоді як на II та III стадіях ПВКГ 
макулярний об’єм зменшувався на 82,6% та 81,8% від-
повідно. Частота зменшення макулярного об’єму при 
I стадії ПВКГ статистично значуще відрізнялася від 
показників при розвинених стадіях (II та III) глаукоми 
(χ2 = 16,24; р<0,05).

Обговорення
Отримані результати щодо зменшення макулярно-

го об’єму при ПВКГ узгоджується з даними інших до-
сліджень [12, 13, 14, 15]. Особливо варто відзначити, 
що при препериметричній глаукомі макулярний об’єм 
статистично значуще не відрізнявся від показників 
контрольної групи, що підтверджується результатами 
обстеження пацієнтів з підозрою на глаукому, у яких 
також не виявили суттєвих відмінностей величини ма-
кулярного об’єму від показника у здорових осіб [14].

В очах з периметричною ПВКГ спостерігалось до-
стовірне зменшення макулярного об’єму порівняно як 
з препериметричною глаукомою, так і з контрольною 

групою. Ці результати узгоджується з літературними 
даними щодо зменшення макулярного об’єму та тов-
щини сітківки в макулярній області при ПВКГ [12 – 15].

В плані обговорення отриманих результатів необ-
хідно зазначити, що встановлене нами достовірне 
зниження величини макулярного об’єму вже на I ста-
дії ПВКГ узгоджується з даними Ojima T. [15], хоча 
дослідженнях інших авторів не підтверджують цього 
факту [13,14].

Прогресивне зменшення макулярного об’єму при 
переході до більш пізніх стадій ПВКГ, виявлене в на-
шому дослідженні, узгоджується з результатами інших 
науковців, які також описують більш виражене змен-
шення макулярного об’єму при розвинених стадіях 
глаукомі [13, 15].

Важливим аспектом є встановлений нами середньої 
сили прямий кореляційний зв’язок між макулярним 
об’ємом та середнім відхиленням світлочутливості 
(MD) (r = 0,6649, p<0,05), що опосередковано підтвер-
джуються літературними даними про кореляційний 
зв’язок між товщиною сітківки в макулярній області 
(визначеної за допомогою ОКТ) та показниками серед-
нього відхиленням світлочутливості (MD) [27].

Отримані нами дані щодо динаміки зменшення ма-
кулярного об’єму при ПВКГ може бути обумовлено 
погіршенням кровопостачання макулярної області. Це 
припущення підтверджується даними дослідників про 
зменшення товщини хоріоїдеї в макулярній області 
при ПВКГ [26, 28], зменшення щільності хоріоїдаль-
них судин порівняно з контролем [29, 30, 31, 32] та їх 
подальшу дегенерацію в динаміці [29].

Крім того, наші результати щодо динаміки змен-
шення макулярного об’єму при ПВКГ опосередковано 
підтверджуються даними інших дослідників про про-
гресування глаукомних змін навіть на тлі досягнення 
цільових показників внутрішньоочного тиску (13-14 
мм рт.ст.) [33].

Серед обмежень нашого дослідження слід відзна-
чити необхідність тривалішого терміну спостережен-
ня та залучення більшої кількості пацієнтів. 

Заключення. При ПВКГ виявлено середньої сили 
прямий кореляційний зв’язок між макулярним об’ємом 
та середнім відхиленням світлочутливості MD.

В очах з периметричною ПВКГ макулярний об’єм 
статистично значуще меншим порівняно з контроль-
ною групою та з препериметричною глаукомою, при-
чому його величина статистично значуще зменшува-
лась із прогресуванням стадії захворювання. 

При прогресуючий периметричній ПВКГ змен-
шення макулярного об’єму в динаміці спостерігалось 
майже у 1,5 рази частіше, ніж при стабілізованому пе-
ребігу. 

При розвинених стадіях ПВКГ частота зменшення 
макулярного об’єму перевищувала показники I стадії 
більш ніж у 2 рази. 

У проведеному нами дослідженні було визначено 
не лише динаміку змін макулярного об’єму у хворих з 
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ПВКГ, а й доведено необхідність урахування динаміки 
величини макулярного об’єму при визначенні перебігу 
ПВКГ та потребу у проведенні подальших досліджень 
змін сітківки при цьому захворюванні.
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