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Резюме

Мета. Оцінити морфометричні особливості циліар-
ного тіла (ЦТ) за даними ультразвукової біомікроскопії 
(УЗБ) у пацієнтів з неоваскулярною глаукомою (НВГ), 
асоційованою з діабетичною ретинопатією (ДР) або 
оклюзіями вен сітківки (ОВС), та визначити їхній зв’язок 
зі стадією рубеозу за Weiss і системними імунозапальни-
ми індексами крові (SII, SIRI, AISI).

Матеріал і методи. У дослідження включено 160 
очей: 126 очей з НВГ (65 – на тлі ДР, 61 – після ОВС) та 
34 ока контрольної групи. За допомогою УЗБ визначали 

товщину ЦТ на рівні 1 мм позаду склерального шпора 
(CBT1) і максимальну товщину ЦТ (CBTmax). Стадію 
рубеозу оцінювали за класифікацією Weiss. Кореляційний 
аналіз виконували з використанням Spearman's rank. Для 
визначення незалежних предикторів потовщення ЦТ за-
стосовано багатофакторний лінійний регресійний аналіз 
із CBTmax як залежною змінною.

Результати. У пацієнтів з НВГ товщина ЦТ досто-
вірно перевищувала показники контролю (CBT1 = 0,82 
мм) і досягала 1,17–1,50 мм, а CBTmax – до 1,64–1,66 
мм. Найвищі значення зафіксовано при постоклюзійній 
НВГ (CBT1 = 1,39 мм; CBTmax = 1,66 мм) та при НВГ на 
тлі ДР тривалістю ≤5 років (CBT1 = 1,25 мм; CBTmax 
= 1,63 мм), що фактично відповідає подвоєнню фізіо-
логічних показників і дозволяє припустити формування 
гіпероб’ємного фенотипу. При ДР понад 5 років спосте-
рігалося витончення ЦТ (CBT1 = 0,57–0,64 мм; CBTmax 
= 0,74–1,00 мм). Системні індекси зростали зі стадією 
рубеозу: SII – більш ніж у 2 рази, AISI – у 2,5–3 рази, SIRI 
– у 1,3–2 рази порівняно з контролем. 

Висновки. НВГ супроводжується стадійно залежни-
ми морфометричними змінами циліарного тіла, що про-
являється формуванням гіпероб’ємного або атрофічного 
фенотипу залежно від етіології та тривалості захворю-
вання. Товщина ЦТ демонструє тісний зв’язок із систем-
ним імунозапальнням і активністю рубеозу, що підкрес-
лює її клінічну та потенційну прогностичну цінність.

Ключові слова: неоваскулярна глаукома; цукровий діа-
бет; ультразвукова біомікроскопія; товщина циліарного 
тіла; системне запалення; рубеоз, райдужка, глаукома, 
циліарне тіло.
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Вступ

Неоваскулярна глаукома (НВГ) є однією з найтяж-
чих форм вторинної глаукоми та виникає внаслідок 
тяжкої ішемії сітківки з надмірною експресією ангіо-
генних факторів, насамперед судинного ендотеліаль-
ного фактора росту (VEGF) [1]. Найчастішими при-
чинами НВГ залишаються проліферативна діабетична 
ретинопатія (ПДР) – 33% та ішемічні оклюзії вен сіт-
ківки (ОВС) – 33%; етіологічний розподіл, описаний 
у 1971 р., зберігає свою актуальність і сьогодні, попри 
суттєве розширення уявлень про патогенетичні меха-
нізми НВГ [2, 3]. 

Методи зображення переднього сегмента ока ма-
ють різні можливості. Оптична когерентна томогра-
фія дає змогу з високою точністю об’єктивно оціни-
ти стан райдужки, рогівки, кута передньої камери.  
Оптична когерентна томографія-ангіографія, поряд 
з флюоресцентною ангіографією, надає можливість 
виявляти й кількісно оцінювати неоваскулярізацію 
райдужки та ірідокорнеального кута, а також відсте-
жувати регресію рубеоза після анти-VEGF терапії [4]. 
Інфрачервона трансілюмінація ока сприяє визначенню 
ширини тіні структур циліарного тіла (ЦТ) на склері 
[5]. Проте ці методи не дозволяють в повному обся-
зі оцінити структуру та розміри ЦТ, положення його 
відростків та анатомію кута. Ультразвукову доплеро-
графію застосовують для аналізу кровотоку в очних 
артеріях. Також є обґрунтовання методу імпедансної 
офтальмопневмоплетізмографії для оцінки мікроцир-
куляторної ішемії циліарного тіла [6], однак ці роботи 
не надають морфометричної інформації про ЦТ.

Натомість ультразвукова біомікроскопія (УЗБ) 
забезпечує високороздільну візуалізацію глибоких 

Abstract

Purpose: To assess ultrasound biomicroscopy (UBM)-
based morphometric features of the ciliary body (CB) in pa-
tients with neovascular glaucoma (NG) secondary to diabetic 
retinopathy (DR) anf/or retinal vein occlusion (RVO), and de-
termine their relationships with the stage of rubeosis (accord-
ing to the Weiss grading system) and systemic inflammation 
indices (Systemic Immune-Inflammation Index [SII], System-
ic Inflammation Response Index [SIRI], and Aggregate Index 
of Systemic Inflammation [AISI]).

Material and Methods: Totally, 160 eyes were included in 
the study. Of these, 126 had NVG (65 eyes with NVG second-
ary to DR and 61 eyes with NVG secondary to RVO), and 34 
eyes were used as controls. UBM was used to determine CB 
thickness at a point 1-mm posterior to the sclera spur (CBT1) 
and maximum CB thickness (CBTmax). The stage of rubeo-
sis was determined according to the Weiss grading system. 
Spearman rank correlation was used for associations. Mul-
tivariate regression analysis with CBTmax as a dependent 
variable was performed to determine independent predictors 
of CB thickening.

Results: CB thickness was significantly greater in eyes with 
NVG (1.17–1.50 mm; CBTmax as much as 1.64–1.66 mm) 

than in controls (CBT1 = 0.82 mm). The greatest values were 
seen in NVG secondary to RVO (CBT1 = 1.39 mm; CBTmax 
= 1.66 mm) and NVG secondary to DR with a duration ≤ 5 
years (CBT1 = 1.25 mm; CBTmax = 1.63 mm). These values 
were actually twice as high as normal values, supposing the 
formation of a hypervoluminous phenotype. Thinning of the 
CB (CBT1 = 0.57–0.64 mm; CBTmax = 0.74–1.00 mm) was 
observed in NVG secondary to DR with a duration > 5 years. 
Systemic indices increased with the stage of rubeosis: SII was 
increased more than twofold, AISI was increased 2.5–3-fold, 
and SIRI was increased 1.3–2-fold compared with controls.

Conclusion: NVG is accompanied by stage-dependent 
morphometric changes in the CB, which is manifested by the 
formation of a hypervoluminous or atrophic phenotype de-
pending on disease etiology and duration. CB thickness dem-
onstrates a close relationship with systemic immune inflam-
mation and rubeosis activity, which highlights its clinical and 
potential prognostic value.

Keywords: neovascular glaucoma, diabetes mellitus, 
ultrasound biomicroscopy, ciliary body thickness, systemic 
inflammation, rubeosis, iris, glaucoma, ciliary body

структур переднього сегмента ока, включно з ЦТ та 
ірідокорнеальним кутом, незалежно від прозорості 
рогівки або наявності гіфеми, що робить її незамін-
ним методом дослідження при тяжких ішемічних і 
неоваскулярних станах ока [7]. УЗБ дозволяє детально 
оцінювати конфігурацію та морфометричні параме-
три ЦТ, положення кореня райдужки, стан кута пере-
дньої камери та протяжність периферичних передніх 
синехій [8, 9].

Морфологічні зміни переднього сегмента ока при 
НВГ принципово відрізняються від таких при первин-
ній закритокутовій глаукомі (ПЗКГ) [10]. Для ПЗКГ 
характерні механізми зіничного блоку, плато рай-
дужки та набухання кришталика [11, 12], тоді як при 
НВГ типовими є ішемічна атрофія строми райдужки, 
активна неоваскуляризація, тракційні деформації ірі-
докорнеального кута та формування масивних пери-
феричних передніх синехій [10]. Водночас, попри зна-
чний інтерес до морфології кута передньої камери та 
райдужки при НВГ, кількісні морфометричні характе-
ристики ЦТ залишаються недостатньо дослідженими.

Важливе значення у розвитку мікросудинних 
ускладнень цукрового діабету та ішемічних васку-
лярних уражень сітківки має хронічне низькоінтен-
сивне запалення що зумовлює зростаючий інтерес 
до вивчення системних імунозапальних індексів, 
зокрема SII (Systemic Immune-Inflammation Index), 
SIRI (Systemic Inflammation Response Index) та AISI 
(Aggregate Index of Systemic Inflammation). Для кіль-
кісної оцінки системної запальної відповіді та імун-
ного статусу дедалі частіше використовують інте-
гральні гематологічні показники, розраховані на 
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основі формули периферичної крові, зокрема SIRI 
(Systemic Inflammation Response Index), SII (Systemic 
Inflammation Index) та AISI (Aggregate Inflammation 
Systemic Index) [13-17]. Ці індекси відображають ба-
ланс нейтрофільно-моноцитарної активації та лімфо-
цитарної регуляції й розглядаються як маркери сис-
темного низькоінтенсивного запалення.

Показано, що навіть після досягнення тривалої 
компенсації глікемії запальне ушкодження при цукро-
вому діабеті може зберігатися та набувати хронічного, 
частково незворотного характеру [18]. У цьому контек-
сті AISI (також відомий як панімунний індекс запален-
ня, PIV) активно досліджується при діабетичній рети-
нопатії [13, 14]. Низка авторів підкреслює доцільність 
визначення системних запальних біомаркерів для 
уточнення ролі запалення в патогенезі ДР та прогно-
зування ризику і тяжкості її перебігу [13, 15, 19, 20].

Аналогічні закономірності описані й при оклюзіях 
вен сітківки: у пацієнтів з ОВС рівень SII є достовірно 
вищим порівняно з контролем [21], а в осіб молодшого 
віку з цією патологією також відзначаються підвище-
ні показники SIRI, NLR та SII [22]. Це свідчить про 
системний характер запальної відповіді при ішемічних 
ретинальних ураженнях. 

З огляду на ключову роль ішемії, VEGF-
опосередкованої неоваскуляризації та запального кас-
каду в патогенезі НВГ, доцільним є комплексний підхід 
із поєднанням ультразвукової біомікроскопії циліар-
ного тіла та оцінки внутрішньоочного тиску, ступеня 
рубеозу за Weiss і системних імунозапальних індек-
сів (SII, SIRI, AISI). Такий підхід дозволяє кількісно 
оцінити взаємозв’язок між системним запаленням і 
морфологічними змінами циліарного тіла та уточнити 
його роль у формуванні морфологічного фенотипу при 
вторинній НВГ. 

 Мета роботи – оцінити товщину циліарного тіла 
за даними ультразвукової біомікроскопії у пацієнтів з 
неоваскулярною глаукомою на тлі діабетичної ретино-
патії або внаслідок оклюзії вен сітківки та визначити її 
зв’язок зі стадією рубеозу за Weiss і системними індек-
сами запалення крові (SII, SIRI, AISI).

Матеріал та методи

Дизайн дослідження. Проведено проспективне 
клініко-аналітичне дослідження, спрямоване на ви-
значення структурних характеристик переднього сег-
мента ока та їхнього зв’язку зі системними маркерами 
запалення у пацієнтів із НВГ різного етіологічного по-
ходження, ВОТ та стадією рубеозу за Weiss. 

Популяція дослідження. У дослідження включено 
160 пацієнтів (160 очей), розподілених на три групи: 
Група 1 (НВГ/ПДР): 65 очей з НВГ на тлі ПДР. Група 2 
(НВГ/ОВС): 61 око з НВГ, що виникла внаслідок ОВС. 
Контроль (Група 3): 34 ока без рубеозу райдужки та 
вторинної глаукоми. Пацієнти проходили обстеження 
та лікування в ДУ «Інститут очних хвороб та тканин-
ної терапії ім. В.П.Філатова НАМН України».

Критерії виключення: увеїти, травми, попередні 
фільтруючі операції, закритокутова глаукома, вторин-
на НВГ іншої етіології та НВГ при рубеозі за Weiss 4, 
наявність епібульбарних рубців, що унеможливлюва-
ли коректну УЗБ.

Ультразвукова біомікроскопія проводилася із за-
стосуванням апарата AVISO (Quantel Medical, Фран-
ція), оснащеного високочастотним зондувальним 
модулем 50–80 МГц, який забезпечує аксіальну роз-
дільну здатність до 20–25 мкм та латеральну – до 40 
мкм, що відповідає вимогам до високоточних струк-
турних вимірювань кута передньої камери та ЦТ 
[23]. Дослідження виконували у положенні лежачи на 
спині. Після інстиляції топічного анестетика та кон-
тактного гелю встановлювали стандартний склераль-
ний контактний датчик (eyecup), як описано в роботі 
Ren зі співавторами [9]. УБМ проводили у чотирьох 
стандартних квадрантах: верхній, нижній, назальний, 
скроневий. Для кожного квадранта отримували серію 
інтегральних поздовжніх і поперечних зрізів, що про-
ходять через: кореневу частину райдужки, циліарні 
відростки, плоску частину ЦТ. Якість зображення оці-
нювали за чіткістю меж ЦТ, відсутністю артефактів та 
стабільністю позиції сканера. Оцінювані параметри: 1) 
CBT1 (Ciliary Body Thickness at 1 mm) – товщина ци-
ліарного тіла, виміряна на відстані 1 мм позаду скле-
ральної шпори. Вимір виконували перпендикулярно до 
внутрішнього контуру склери. Значення CBT1 обчис-
лювали як середнє із трьох послідовних вимірювань 
у кожному квадранті. 2)  CBTmax (Maximum Ciliary 
Body Thickness) – максимальна товщина ЦТ у кожно-
му квадранті: визначалася як найбільша відстань від 
заднього контуру циліарних відростків до внутрішньо-
го шару склери. Для аналізу використовували середнє 
значення з чотирьох квадрантів.

Оцінка активності неоваскуляризації райдужки за 
класифікацією Weiss і Gold (1978): 1 стадія – тонка 
неоваскуляризація зіничної зони райдужки та трабеку-
лярної мережі з ураженням < 2 квадрантів, без синехій; 
2 стадія – неоваскуляризація зіничної зони райдужки 
та трабекулярної мережі з ураженням > 2 квадрантів, 
без синехій; 3 стадія – неоваскуляризація зіничної та 
циліарної зон райдужки з ураженням 1–3 квадрантів 
у поєднанні з периферичними передніми синехіями; 
4 стадія – виражена неоваскуляризація циліарної зони 
райдужки з ураженням > 3 квадрантів та поширені пе-
риферичні передні синехії [24]. 

Вимірювання ВОТ здійснювали методом аплана-
ційної тонометрії за Гольдманом. Під час гоніоскопії 
оцінювали конфігурацію ірідокорнеального кута (від-
критий або закритий), ступінь неоваскуляризації, на-
явність передніх синехій та їх протяжність.

Системні індекси запалення. Розраховували такі 
індекси на основі розгорнутого аналізу крові: SII 
(Systemic Immune-Inflammation Index)

SII = PLT × NEU / LYM; SIRI (Systemic Inflammation 
Response Index)
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SIRI = NEU × MON / LYM; AISI (Aggregate Index of 
Systemic Inflammation)

AISI = NEU × MON × PLT / LYM. Індекси викорис-
товували як інтегральні маркери системної прозапаль-
ної активності.

Етичні аспекти. Дослідження виконано відповід-
но до Гельсінської декларації (2013) та стандартів GCP  
(стандарти належної клінічної практики Good Clinical 
Practice) та схвалено комісією з біоетики ДУ «Інститут 
очних хвороб і тканинної терапії ім. В.П. Філатова» 
(протокол №4, 2024 р.). Усі учасники надали письмову 
інформовану згоду. Дані були деперсоналізовані відпо-
відно до вимог конфіденційності. Маніпуляції не вихо-
дили за межі стандартної офтальмологічної практики.

Критерії оцінки
Основними критеріями оцінки були морфометрич-

ні параметри ЦТ, визначені за даними УЗБ (за мето-
дикою, яка описана вище): товщина ЦТ на рівні 1 мм 
позаду склеральної шпори (CBT1) та максимальна 
товщина ЦТ (CBTmax). Аналіз основних критеріїв 
проводили з урахуванням етіології НВГ (ПДР та ОВС), 
стадії рубеозу за класифікацією Weiss, а також трива-
лості та стадії діабетичної ретинопатії.

Додатковими критеріями оцінки були клінічні та 
біологічні показники, що характеризували активність 
неоваскулярного процесу та його системний компо-
нент. До них відносили рівень ВОТ, стадію рубеозу за 
Weiss, тривалість основного захворювання (ПДР або 
ОВС), а також інтегральні системні імунозапальні ін-
декси крові – SII, SIRI та AISI. Зазначені показники 
використовували для аналізу їхнього взаємозв’язку з 

морфометрією ЦТ та для оцінки структурно-запальної 
взаємодії при НВГ.

Статистичний аналіз. Статистичний аналіз ви-
конували з використанням програмного забезпечення 
з відкритим кодом для ОС Windows – JASP (версія 
0.19.2; JASP Team, 2024). Використували методи не-
параметричної статистики з огляду на ненормальний 
розподіл кількісних показників. Описову статистику 
подано у вигляді медіани (Ме) та міжквартильного 
інтервалу (IQR). Для порівняння показників між неза-
лежними групами застосовували непараметричні ран-
гові критерії (Mann–Whitney U-test або Kruskal–Wallis 
test with post-hoc analysis за необхідності). Оцінку 
взаємозв’язків між кількісними змінними здійснюва-
ли за допомогою коефіцієнта кореляції Spearman's rank 
(rs). Силу кореляцій інтерпретували відповідно до за-
гальноприйнятих критеріїв. Рівень статистичної зна-
чущості встановлювали на рівні p < 0,05. 

Результати

Дані проведеного аналізу, підтверджені ультраз-
вуковою біомікроскопією, свідчать про морфологічні 
зміни переднього сегмента ока при НВГ, пов’язані зі 
стадією рубеозу райдужки та системними запальними 
показниками (рис. 1 – див. 2 стор. обкладинки).

 Морфометрія циліарного тіла у пацієнтів з НВГ
За даними УЗБ встановлено, що товщина ЦТ при 

НВГ достовірно відрізняється залежно від етіології 
захворювання, стадії рубеозу за Weiss та тривалості 
основного патологічного процесу, що відображено в 
табл. 1. 

Таблиця 1. Структурні та системно-запальні показники при НВГ залежно від етіології та стадії рубеозу за Weiss 

Показник
Контроль 

n=34
Weiss 1 Weiss 2 Weiss 3

ПДР n=29 ОВС n=25 ПДР n=25 ОВС n=27 ПДР n=11 ОВС n=9
Me (IQR);

CBT1, 
мм

0.82
(0.7–0.86)

1.2 
(0.62–1.24)*

1.23 
(1.16–1.44)*

1.2 
(0.64–1.3)*

1.39 
(1.3–1.52)* ‡

0.61 
(0.54–1.4)*

1.5 
(1.5–1.6)* ‡

CBTmax, 
мм

1,18 
(0,92–1,26)

1,58 
(0.75–1.63)*

1,63 
(1.57–1.68)*‡

1,58 
(0.88–1.65)*

1,68 
(1.58–1.74)*‡

1,0 
(0.84–1.68)*

1,82 
(1.74; 1.82)*‡

SII (ratio) 228 
(217–250)

388 
(370–428)*

428 
(399–464)*‡

434 
(424–672)*

448 
(397–526)* ‡

513 
(472–552)*

538 
(508–599)*‡

SIRI (ratio) 0.435 
(0.410–0.526)

0.53 
(0,48–0,64)*

0.55 
(0,5–0,81)* ‡

0.56 
(0,53–0,62)*

0.64 
(0,54–0,98)*‡

0.62 
(0,62–0,82)*

1.1 
(0,98–1.14)*‡

AISІ (ratio) 75 
(68–91)

102 
(93–117)*

107 
(101 –189)*‡

112 
(105 –309)*

127 
(103 –239)*‡

212 
(194 –261)*

249 
(222 –267)*‡

ВОТ, 
мм рт. ст

15 
(14–17)

33 
(32–38)*

33 
(32–38)*

33 
(29–40)*

33 
(33–40)*

40 
(37–42)*

40 
(36–42)*

Примітки: Me – медіана (IQR); IQR -межквартильний інтервал; max – максимальне значення. * – p < 0.05 між 
контролем та групою ПДР/ОВС; ‡ – p < 0.05 між ДРП та ОВС на відповідній стадії Weiss.
Скорочення: НВГ – неоваскулярна глаукома; ПДР – проліферативна діабетична ретинопатія; ОВС – оклюзія вен сіт-
ківки; CBT1, мм – товщина циліарного тіла на рівні 1 мм позаду склерального шипа; CBTmax - максимальна виміряна 
товщина циліарного тіла; SII - Systemic Immune-Inflammation Index; SIRI - Systemic Inflammation Response Index; AISI 
- Aggregate Index of Systemic Inflammation; ВОТ – внутрішньоочний тиск.
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На всіх стадіях рубеозу товщина ЦТ у пацієнтів з 
НВГ/ПДР була меншою (CBT1 = 1,15 (0,62–1,30) мм; 
CBTmax = 1,50 (0,84–1,63) мм) порівняно з НВГ/ОВС 
(CBT1 = 1,39 (1,23–1,49) мм; CBTmax = 1,66 (1,58–
1,75) мм; p < 0.000), що свідчить про різні морфоло-
гічні фенотипи ЦТ при різній етіології НВГ. 

Аналіз стадій рубеозу за Weiss показав, що морфо-
метричні параметри ЦТ характеризуються стадійними 
відмінностями, з тенденцією до збільшення товщини 
ЦТ при прогресуванні рубеозу, що продемонстровано 
у табл. 1.

Водночас у пацієнтів з НВГ/ПДР виявлено чітку 
асоціацію морфометричних параметрів ЦТ з трива-
лістю ПДР. У хворих із тривалістю ПДР до 5 років (58 
(55–60) місяців) спостерігалося виражене потовщен-
ня ЦТ (CBT1 = 1,25 (1,20–1,40) мм; CBTmax = 1,63 
(1,58–1,65) мм). Натомість у пацієнтів із тривалістю 
ПДР понад 5 років (190 (176–250) місяців) відзна-
чалося достовірне зменшення товщини ЦТ (CBT1 = 
0,61 (0,57–0,64) мм; CBTmax = 0,76 (0,74–0,89) мм; p 
< 0,000), що відображає структурну трансформацію 
ЦТ залежно від тривалості захворювання. Залежність 
товщини ЦТ від стадії рубеозу та тривалості ПДР по-
казано на рисунку 2 (див. 2 стор. обкладинки). 

Таким чином, на підставі отриманих даних мож-
на припустити, що морфометрія ЦТ при НВГ/ПДР 
має фазовий характер: на ранніх етапах переважає 
набряково-гіпероб’ємний фенотип, який із прогре-
суванням і збільшенням тривалості захворювання 
трансформується в атрофічний. Водночас отримані 
результати дозволяють припустити, що при НВГ/ОВС 
потовщення ЦТ є більш вираженим і зберігається в 
умовах гостро-підгострого перебігу процесу після 
ОВС (медіана тривалості 15 (13–21) місяців).

Системні імунозапальні індекси (SII, SIRI, AISI)
У пацієнтів з НВГ всі інтегральні індекси сис-

темного запалення (SII, SIRI, AISI) були достовірно 
підвищеними порівняно з контрольною групою та 
демонстрували послідовне зростання зі збільшенням 
стадії рубеозу за Weiss (табл. 1). Уже на ранніх стадіях 
НВГ рівні SII та AISI перевищували контрольні зна-
чення приблизно на 40–90%, що свідчить про ранню 
активацію системного імунозапального каскаду.

При прогресуванні рубеозу вираженість запаль-
ного компоненту зростала: на стадіях Weiss 2–3 зна-
чення SII підвищувалися більш ніж у 2 рази (р<0,05), 
AISI – у 2,5–3 рази (р<0,05), тоді як SIRI зростав у 
1,3–2 рази  (р<0,05) порівняно з контролем. На одна-
кових стадіях захворювання показники системного за-
палення при НВГ/ОВС були в середньому на 10–25%  
(р<0,05 ) вищими, ніж при НВГ/ПДР, що відображає 
більш інтенсивний системний запальний компонент 
при постоклюзійній формі НВГ.

Отже, за даними проведеного дослідження сис-
темні імунозапальні індекси демонструють зв’язок зі 
стадійністю неоваскулярного процесу та дозволяють 
кількісно охарактеризувати етіологічні відмінності 

перебігу НВГ у доповнення до морфометричних ха-
рактеристик ЦТ (табл. 1).

Рівень ВОТ при НВГ достовірно зростав зі збіль-
шенням стадії рубеозу за Weiss і досягав максималь-
них значень на пізніх стадіях захворювання незалеж-
но від етіології; з метою оцінки взаємозв’язків між 
ВОТ, морфометричними показниками ЦТ та систем-
ними імунозапальними індексами було проведено ко-
реляційний аналіз Spearman's rank.

При стратифікації за етіологією встановлено, що 
у пацієнтів з НВГ/ ОВС кореляційні зв’язки між мор-
фометрією ЦТ та клініко-біологічними показниками є 
більш вираженими, ніж при НВГ/ПДР (p < 0,05).

У групі НВГ/ОВС CBT1 демонструвала помірний 
позитивний кореляційний зв’язок (p < 0,05) з індексом 
SIRI (rs = 0,48), з AISI (rs = 0,43) та з SII (rs = 0,40). З 
меншою силою  відповідні індекси корелювали з тов-
щиною ЦТ (p < 0,05) у пацієнтів з НВГ/ПДР SIRI (rs = 
0,46), SII (rs = 0,37) та AISI (rs = 0,36).  

Крім того, кореляційний Spearman's rank (загальна 
група НВГ) показав, що стадія рубеозу за Weiss до-
стовірно корелює з рівнем ВОТ (rs = 0,53). Морфо-
метричні параметри ЦТ демонстрували ще тісніші 
зв’язки з активністю неоваскулярного процесу (p < 
0,001): коефіцієнт кореляції між рубеозом та CBTmax 
становив rs = 0,64, а між рубеозом та CBT1 – rs = 0,71. 
Показник ВОТ мав помірним зв’язок з CBTmax (rs = 
0,49). Між показниками CBT1 та CBTmax виявлено 
тісну взаємну кореляцію (rs = 0,70), що підтверджує 
їхню внутрішню узгодженість та відображає єдиний 
структурно-функціональний процес ремоделювання 
ЦТ при НВГ (рис. 3).

Рис. 3. Heat map кореляцій Spearman's rank, що відо-
бражає взаємозв’язки між стадією рубеозу райдужки за 
Weiss, рівнем внутрішньоочного тиску та морфометрич-
ними параметрами циліарного тіла (CBT1 і CBTmax) з 
контролем за групою морфометрії циліарного тіла. Інтен-
сивність кольору відповідає силі та напрямку кореляцій; 
усі наведені кореляції (p < 0,001).
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У пацієнтів з НВГ/ПДР нами також виявлено вира-
жений зворотний зв’язок між морфометричними по-
казниками ЦТ та тривалістю ПДР: значення CBT1 (rs 
= –0,65) і CBTmax (rs = –0,69) зменшувалися зі збіль-
шенням тривалості захворювання (p<0,05). На нашу 
думку, ці дані дозволяють припустити наявність часо-
во залежного переходу від набряково-гіпероб’ємного 
до атрофічного фенотипу ЦТ в процесі прогресування 
захворювання.

З метою ідентифікації незалежних предикторів по-
товщення ЦТ та кількісної оцінки внеску системного 
запалення у формування морфометричних змін пере-
днього сегмента ока при НВГ проведено багатофак-
торний лінійний регресійний аналіз. Залежною змін-
ною виступав показник CBTmax. До моделі включали 
клінічний  параметр (ВОТ), локальний морфометрич-
ний показник (CBT1), системні імунозапальні індекси 
(SII, SIRI, AISI), а також нозологічну належність до 
групи НВГ (табл. 2).

Багатофакторний лінійний регресійний аналіз про-
демонстрував, що максимальна товщина циліарного 
тіла (CBTmax) статистично пов’язана насамперед із 
системними імунозапальними показниками. У базо-
вій моделі (R2 = 0,23; R2adj = 0,20; p < 0,001) неза-
лежними предикторами CBTmax були SIRI (β = 0,52; p 
< 0,001), AISI (β = –0,72; p < 0,001) та CBT1 (β = 0,32; 

p = 0,004), тоді як ВОТ і SII не продемонстрували ста-
тистично значущого впливу. Після включення змінної 
«належність до групи НВГ» пояснювальна здатність 
моделі зросла (R2 = 0,38; R2adj = 0,34; p<0,001), а 
сама належність до НВГ стала найсильнішим неза-
лежним фактором (β = 0,43; p<0,00001).

Це свідчить, що морфометричні зміни ЦТ при НВГ 
зумовлені переважно системно-запальним і неоваску-
лярним компонентами, тоді як рівень ВОТ не є само-
стійним детермінантом потовщення ЦТ.

У парному кореляційному аналізі за Spearman's 
rank ВОТ демонстрував значущий зв’язок із CBTmax, 
однак у багатофакторній моделі цей зв’язок втрачав 
значущість. Така розбіжність вказує на опосередко-
ваний характер асоціації ВОТ із морфометрією ЦТ, 
імовірно через вплив системного запалення та етіоло-
гічної належності НВГ.

Перевірка припущень лінійної регресії підтверди-
ла коректність моделі: ознак значущої мультиколіне-
арності не виявлено (VIF < 3), стандартизовані залиш-
ки відповідали нормальному розподілу (Shapiro–Wilk 
p > 0,05), показник Durbin–Watson становив 1,47, що 
не свідчить про клінічно значущу автокореляцію. 

Отримані кореляційні зв’язки підтримують наше 
припущення щодо існування єдиної структурно-за-
пальної осі НВГ, у межах якої системне запалення, 
активність рубеозу та морфологічні зміни переднього 
сегмента ока перебувають у тісній взаємодії.

Обговорення

При ЦД набряк ЦТ формується внаслідок поєдна-
ного впливу діабетичної мікроангіопатії, ішемії пере-
днього сегмента, ендотеліальної дисфункції та сис-
темної імунозапальної активації, що супроводжується 
підвищенням судинної проникності й інтерстиціаль-
ною транссудацією на тлі порушення функції ендо-
телію та зростання прозапальних медіаторів із залу-
ченням VEGF та молекул адгезії [25]. Показано, що за 
цих умов відбувається збільшення товщини та об’єму 
ЦТ, що відображає розвиток набряково-гіпероб’ємних 
морфологічних змін [26], тоді як за даними УЗБ ЦТ 
демонструє високу чутливість до ішемії, запалення 
та судинних порушень [7]. Цей процес має комплек-
сний структурно-функціональний характер, що чітко 
візуалізується за допомогою УЗБ, яка безпосередньо 
оцінює морфологію ЦТ [23] навіть за наявності не-
прозорих оптичних середовищ [27].

При НВГ УЗБ має принципові переваги над інши-
ми методами візуалізації переднього сегмента, оскіль-
ки забезпечує високу просторову роздільну здатність 
циліарної зони, надійне кількісне вимірювання пара-
метрів ЦТ та можливість оцінки структурних змін в 
умовах вираженої ішемії або неоваскуляризації [7]. 
Метод дозволяє візуалізувати структури ірідокор-
неального кута та циліарного тіла навіть у складних 
клінічних ситуаціях, коли застосування оптичних 
методів візуалізації є обмеженим [28]. Показано, що 

Таблиця 2. Багатофакторний лінійний регресійний ана-
ліз предикторів максимальної товщини циліарного тіла 
(CBTmax)

Змінна Модель 1 β (p) Модель 2 β (p)

ВОТ –0,05 (0,64) –0,04 (0,65)

SIRI 0,52 (0,0001) 0,34 (0,007)

SII –0,01 (0,93) –0,04 (0,80)

AISI –0,72 (0,0002) –0,49 (0,006)

CBT1, мм 0,32 (0,004) 0,15 (0,15)
Належність до 
групи НВГ – 0,43 (<0,00001)

R² 0,23 0,38

Скоригований R² 0,20 0,34

F, p 7,26; <0,001 11,95; <0,001

Примітки: Модель 1 — багатофакторна лінійна регресійна 
модель без урахування належності до групи НВГ; Модель 
2 — модель з включенням змінної «належність до групи 
НВГ»; β — стандартизований коефіцієнт регресії; R² — ко-
ефіцієнт детермінації; скоригований R² — скоригований 
коефіцієнт детермінації; F — критерій Фішера; p — рівень 
статистичної значущості.
Скорочення: CBTmax — максимальна товщина циліарного 
тіла;CBT1 — товщина циліарного тіла на рівні 1 мм позаду 
склерального шпора; SII — Systemic Immune-Inflammation 
Index; SIRI — Systemic Inflammation Response Index; AISI 
— Aggregate Index of Systemic Inflammation; ВОТ — вну-
трішньоочний тиск; НВГ — неоваскулярна глаукома.
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морфометрія ЦТ за даними УЗБ може мати прогнос-
тичне значення, зокрема для оцінки ефективності 
транссклеральної циклофотокоагуляції [29].

Хронічна гіперглікемія призводить до зменшення 
капілярної перфузії та зниження об’ємного внутріш-
ньоочного кровотоку [30]. Локальна ішемія передньо-
го сегмента ока призводить до підвищення судинної 
проникності та розвитку інтерстиціального набряку 
строми циліарного тіла [7]. Ішемічне ушкодження су-
проводжується активацією VEGF-залежних сигналь-
них шляхів і прозапального каскаду з підвищенням 
експресії IL-6, TNF-α [30] та молекул адгезії (ICAM-
1), що зумовлює порушення ендотеліального бар’єра 
та посилену плазматичну транссудацію [30, 32]. У ре-
зультаті ці процеси асоціюються зі збільшенням тов-
щини та об’єму ЦТ [26].

Запалення є ключовим патогенетичним механізмом 
при оклюзіях вен сітківки та діабетичних ураженнях, 
що реалізується через активацію прозапальних і про-
ангіогенних цитокінів (IL-6, TNF-α, IL-1β, VEGF), по-
рушення мікросудинної функції, вазогенний набряк і 
прогресування неоваскуляризації [33;34]. Раніше було 
продемонстровано прямий зв’язок між рівнями запаль-
них факторів і вираженістю макулярного набряку при 
ОВС [35], а також роль системного запалення у клініч-
них наслідках вторинного макулярного набряку [36].

При НВГ ці механізми набувають особливого зна-
чення, оскільки венозні оклюзії є однією з провідних 
причин ішемічної НВГ. У нашому дослідженні при 
постоклюзійній НВГ системні імунозапальні індекси 
демонстрували найбільш виражені асоціації з морфо-
метрією ЦТ: для CBT1 коефіцієнт рангової кореляції зі 
SIRI досягав rs = 0,65 та зі стадією рубеозу за Weiss – rs 
= 0,63. Це свідчить про тісний зв’язок між системним 
запаленням, активністю неоваскулярного процесу та 
морфологічною перебудовою переднього сегмента ока.

За літературними даними, при ПЗКГ товщина ЦТ є 
зниженою й становить близько 0,56–0,57 мм для CBT1 
та близько 0,87 мм для CBTmax, що відповідає компак-
тному морфологічному фенотипу ЦТ [27]. У здорових 
осіб ці показники є вищими (CBT1 = 0,81 мм; CBTmax 
= 1,25 мм), що відображає фізіологічний стан ЦТ [9].

На відміну від цього, при НВГ виявляється прин-
ципово інший морфометричний профіль. В цієї роботі 
у пацієнтів з НВГ/ОВС та при НВГ/ДРП тривалістю 
до 5 років товщина ЦТ суттєво перевищує як нор-
мальні, так і характерні для ПЗКГ значення: CBT1 
коливалася в межах 1,17–1,50 мм, а CBTmax досягала 
1,64 мм, що фактично відповідає подвоєнню фізіоло-
гічних показників і дозволяє припустити формування 
гіпероб’ємного, запально-набрякового фенотипу ЦТ. 
Також реактивні морфометричні зміни ЦТ описані 
після вітректомії з тампонадою газом або силіконом, 
що підтверджує високу чутливість циліарного тіла до 
порушень мікроциркуляції та запального впливу [36].

Результати багатофакторного регресійного аналізу 
підтвердили незалежний внесок системного запалення 

у формування морфологічних змін ЦТ. У базовій мо-
делі скоригований коефіцієнт детермінації становив 
R²adj = 0,20, а після включення змінної «групи НВГ» 
зростав до R²adj = 0,34, що відповідає поясненню 20–
34% варіабельності CBTmax. Незалежними предикто-
рами потовщення ЦТ залишалися SIRI (β = 0,34; p < 
0,01) та AISI (β = –0,49; p < 0,01), тоді як ВОТ не мав 
статистично значущого впливу.

Подібні значення коефіцієнта детермінації повідо-
мляються і в інших дослідженнях, присвячених мор-
фометрії переднього сегмента ока при ПЗКГ та судин-
них ураженнях сітківки, де пояснювальна здатність 
багатофакторних моделей, як правило, не перевищує 
0,30–0,35 [9; 21; 38]. Це підтверджує, що в умовах ба-
гатокомпонентного патогенезу НВГ такий рівень пояс-
нювальної здатності є методологічно обґрунтованим і 
клінічно інтерпретованим.

Натомість при перебігу ПДР понад 5 років у на-
шому дослідженні спостерігалося достовірне змен-
шення товщини ЦТ до значень, близьких до нижньої 
межі норми або навіть до показників, характерних для 
ПЗКГ (CBT1 0,57–0,64 мм; CBTmax 0,74–1,00 мм). Це, 
імовірно, свідчить про перехід до атрофічного фено-
типу ЦТ, що формується внаслідок хронічної ішемії, 
прогресуючої мікросудинної облітерації та тривалого 
низькоінтенсивного системного запального наванта-
ження.

Таким чином, потовщення або витончення ЦТ при 
вторинній НВГ може розглядатися як інтегральний 
маркер поєднаних ішемічних та запальних процесів, 
що реалізуються через порушення локальної мікро-
циркуляції та неоваскуляризацію і можуть відігравати 
роль у формуванні клінічного перебігу захворювання.

Висновки

1. У пацієнтів з неоваскулярною глаукомою тов-
щина циліарного тіла за даними ультразвукової біо-
мікроскопії істотно варіює залежно від етіології та 
тривалості захворювання. Найбільші медіанні значен-
ня спостерігаються при постоклюзійній НВГ та при 
НВГ на тлі ПДР тривалістю до 5 років, коли показники 
CBT1 досягають 1,25–1,39 мм, а CBTmax – 1,63–1,66 
мм. Такі значення фактично відповідають подвоєнню 
фізіологічних показників (CBT1 = 0,82 мм у контролі) 
і дозволяють припустити формування гіпероб’ємного, 
запально-набрякового фенотипу циліарного тіла. На-
томість при тривалості діабетичної ретинопатії понад 
5 років відзначається різке зменшення товщини цилі-
арного тіла (CBT1 = 0,57–0,64 мм; CBTmax = 0,74–1,00 
мм), що свідчить про ймовірну атрофічну трансфор-
мацію.

2. Системні імунозапальні індекси (SII, SIRI, AISI) 
при НВГ достовірно зростають зі стадією рубеозу за 
Weiss і демонструють тісний зв’язок із морфометрією 
циліарного тіла. На стадіях Weiss 2–3 значення SII під-
вищуються більш ніж у 2 рази, AISI – у 2,5–3 рази, а 
SIRI – у 1,3–2 рази порівняно з контролем, що відо-
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бражає стадійність системно-запального компоненту 
НВГ.

3. Багатофакторний регресійний аналіз підтвердив 
незалежний внесок системного запалення у формуван-
ня морфологічних змін циліарного тіла: індекси SIRI 
та AISI зберігали статистичну значущість після корек-
ції на клінічні та морфометричні чинники. Це свід-
чить, що структурні зміни циліарного тіла при НВГ 
асоціюються з ішемічно-запальним патогенетичним 
каскадом і відіграють роль у формуванні клінічного 
перебігу захворювання.
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