
ISSN 0030-0675. Офтальмологічний журнал. 2023. № 5 (514)

46   

Огляд літератури

УДК  617.7 -612.8 - 617.731-002

Порушення циркуляції рідин у задній частині ока в механізмах 
розвитку пошкоджень зорового нерва (огляд літератури) 

Н. М. Мойсеєнко, д-р мед. наук

© Мойсеєнко Н.М.,  2023

Більшість наукових досліджень присвячені функ-
ціонуванню переднього (так званого конвекційного) 
шляху: трабекулярної сітки, юкстаканалікулярної тка-
нини, та шШлеммового каналу та й колекторних ка-
налів, звідки рідина впадає в епісклеральну венозну 
систему [1, 2]. Неконвенційний шлях відтоку рідини 
здійснюється за рахунок увеосклерального простору 
[3].

Транспортування і й обмін рідин (крові, внутріш-
ньоочної, міжклітинної рідини, продуктів метаболіз-
му) в у задній частині ока мають свої особливості в 

порівняно ні із передньою частиною ока. Порушення 
можнае розглядатися в гіпотезах розвитку як гострих, 
так і хронічних захворювань судинної оболонки, сіт-
ківки та зорового нервау.

Щодо зорового нервау, постає питання стосовнщо-
до закономірності і взаємозв’язку циркуляції рідин, 
перфузії та реперфузії, а також аксонального тран-
спортування в анти- та ретроградному напрямку. , тТа-
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Припускається, що сітківка і зоровий нерв мають свою систему очищення, 
яка функціонує самостійно чи у взаємодії з системою очищення головного 
мозку. Цікавою є теорія глімфатичної системи ока, яка, імовірно функціо-
нує подібно до глімфатичної системи головного мозку, має чотири сегмен-
ти і забезпечує обмін між внутрішньо очною, -черепною та міжклітинною 
рідинами та виведення продуктів метаболізму в задній частині ока.
Мета – визначити  значення порушення циркуляції рідин в задній частині 
ока в механізмах  розвитку пошкоджень зорового нерву, за даними літера-
тури. 
Методи – літературний огляд 48 джерел.
Результати. Зоровий нерв за нормальних умов пропускає велику кількість 
рідин з ока до головного мозку й у зворотному напрямку. Баланс перфузії 
(імовірно, і реперфузії в разі патології) забезпечується за рахунок решіт-
частої пластинки, особливостей розміщення субарахноїдальних просторів 
у різних частинах нерва та AQP4-каналів, що їх підтримують. Постає пи-
тання, чи існує в зоровому нерві своя окрема глімфатична система, чи/яка 
взаємодіє з глімфатичною системою головного мозку? Також залишається 
не зрозумілим, як циркуляція внутрішньоочної рідини, міжклітинної рідини 
сітківки та головного мозку і спинномозкової рідини в зоровому нерві узго-
джується з кров’ю, а також за умови коливання атмосферного тиску.
Хоча ця теорія поки не визнана, тим не менше має багато прихильників, які 
пояснюють пошкодження зорового нерва саме через порушення циркуляції 
рідин. Сповільнення руху рідин, так як і сповільнення аксонального тран-
спортування, можна розглядати за допомогою моменту трансформації не-
вропатії в атрофію зорового нерва.
Саме тому дослідження особливостей транспортування й обміну рідин у 
задній частині ока важливе під час вивчення захворювань зорового нерва, 
а корекцію порушень подібної циркуляції можна було  б використовувати з 
лікувальною метою.
Висновок. Порушення циркуляції рідини в задньому відрізку ока може мати 
місце в механізмах пошкоджень зорового нерва. Удосконалення діагности-
ки з можливістю оцінювання гідродинаміки ока допоможе зрозуміти роль 
окремих компонентів, а їх корекція, імовірно, сприятиме відновленню зоро-
вого нерва.
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кож, розуміння того, що сповільнення подібних проце-
сів лежить в основі трансформації невропатії в атрофії 
зорового нервау, а отже, можливості щодо відновлення 
структури та й функції. 

Саме тому дослідження особливостей транспорту-
вання і й обміну рідин в у задній частині ока важливе 
у під час вивченняі захворювань зорового нервау, а ко-
рекціюя порушень подібної циркуляції можна булогла 
би використовуватись в з лікувальноюих ціляхметою.

Транспортування і й обмін рідин в у задній частині 
ока вивченіий менгірше, в порівняноні із передньою 
частиною. Цікавою є теорія, щодо глімфатичної сис-
теми ока, яка пояснює обмін і та очищення продуктів 
метаболізму судинної оболонки і й сітківки через сис-
тему взаємодії між внутрішньоочною, -внутрішньоче-
репною і та міжклітинною рідинами. 

Автори даної цієї теорії запозичили дані, щодо цир-
куляції спинно-мозкової рідини головного мозку [4] і 
припускають, що очищення сітківкаи та зоровийого 
нерву можуть очищатися від продуктів метаболізму 
можуть відбуватися за подібними законами [5, 6].

Термін глімфатичної системи мозку вперше було 
введено в у 2012 році (рис. 1) [4]. Згідно з теорієюї 
авторів, в експерименті на мишах показано, що спин-
номозкова рідина потрапляє в мозок уздовж періиарте-
ріальних каналів для обміну з міжклітинною рідиною, 
а міжклітинна рідина виводиться з мозку перивенозни-
ми шляхами, звідки рухається до лімфатичних судин 
шиї та, зрештою, до системного кровообігу [4]. При-
пускається, що периваскулярні простори сітківки мо-

жуть забезпечувати подібну функцію в оці, як і в мозку 
[7]. 

Прихильники, на основі експериментальних до-
сліджень, стверджують, що очна глімфатична система 
в задньому відрізку ока діє за допомогою чотирьох 
функціональних сегментів [8]. Водяниста волога ви-
робляється циліарним тілом (перший сегмент) і потра-
пляє в сітківку після проходження через склоподібне 
тіло (другий сегмент).

Третій сегмент ‒ водяниста волога змішується з 
міжклітинною (інтерстиціальною) рідиною сітківки, а 
надлишок рідини транспортується по аксонах гангліо-
нарних клітин через решітчасту пластинку, звідки рі-
дина поширюється в перивенозні простори та й через 
підтримуючі аквапорин ‒ 4-канали (AQP4), що підтри-
мують аквапорин.

Вагомжливе значення у в забезпеченні транспорту-
вання рідини через решітчасту пластинку має різниця 
між внутрішньоочним і -внутрішньочерепним тиско-
мами (трансламінарний градієнт). Звуження зіниці, 
викликане світлом, прискорює рух внутрішньоочних 
індикаторів усередину зорового нервау, що підтриму-
ється скороченнями тиску гладкої мускулатури, також 
сприяє міграції рідини в задній відділ.

Четвертий сегмент: внутрішньоочні індикатори ви-
ведення (наприклад, амілоїд-ß) виходять з ока вздовж 
аксонів гґангліозних клітин сітківки, а потім входять 
у навколо венозні простори з подальшнаступним дре-
нуванням лімфатичних судин в у шийні лімфатичні 
вузли. 

Рис. 1. Глімфатична система головного мозку та ока
Умовні позначення: 1А – в головному мозку спино-мозкова рідина (СМР) продукується і транспортується в субарахної-
дальний простір, відкривається в периартеріарний вхід; 2А – в головному мозку відбувається обмін СМР і міжклітинної 
рідини (МР); 3А – перивенозний вихід; 1 – в оці  продукується внутрішньоочна рідина, 2 – обмін внутрішньоочної рідини 
з МР в сітківці; 3 – перивенозний вихід; 4А, 4 – лімфатичні вузли; 5 – сітківка, 6 – решітчаста пластинка, 7 – лімфодре-
наж, 8 – черепно-мозкові нерви, 9 – хороідальне сплетення [48].
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У зоровому нерві також існує система, яка забез-
печує циркуляцію ліквору в різних його частинах 
увздовж центральної артерії сітківки [9], а тому, імо-
вірно, саме тут глімфатична система ока (третій і чет-
вертий компоненти) і мозку змішуються або взаємоді-
ють. Зокрема, відомо, що в зоровому нерві циркулює 
внутрішньоочна рідина, міжклітинна рідина сітківки 
та й головного мозку і та спинномозкова рідина, а тому 
важливим є розуміння закономірностей механізмів, 
які забезпечують баланс між ними для забезпечення 
функціонування нервау. 

Постає питання, чи в зоровому нерві існує своя 
окрема глімфатична система, чи/яка  взаємодіє з глім-
фатичною системою головного мозку [8].

Відомо, що рідина в зоровому нерві поширюється 
завдяки особливостям будови самого нервау і й поло-
женню субарахноїдального простору, який в у буль-
барному сегменті складається з трабекул (подібно до 
трабекул в у передньому відрізку ока), середньому ор-
бітальному сегменті ‒ з перегородок і стовпів, а в ка-
нальцевій частині містяться як трабекули, так і стовпи 
(рис. 2) [11].

Також залишається незрозумілим, як циркуляція 
внутрішньоочної рідини, міжклітинної рідини сітків-
ки та й головного мозку і та спинномозкової рідини в 
зоровому нерві узгоджується із кров’ю, а також зміню-
ється за умови коливання атмосферного тиску.

Експресія аквапорину-4, який відноситься нале-
жить до третього сегментау глімфатичної системи ока, 
увстановлена в сітківці і й зоровому нерві [12], також 
цікава в контексті дослідження можливості розвитку 
пошкоджень зорового нервау.

Таким чином, можна припустити, що порушення в 
циркуляції рідин в у задньому відрізку ока, може мати 
місце серед гіпотез щодо пошкоджень зорового нервау. 
Подібні процеси вивчаються в патогенезі хвороби Аль-
цгеймера, глаукоми [13] та і вікової макулопатії [14].

Пропонуємо розглянути можливість подібного ме-
ханізму у в розвитку гострих оптичних невропатій, що 
в подальшомунадалі дасть можливість їх корекції.

Мета – визначити порушення циркуляції рідин в у 
задній частині ока в механізмах  розвитку пошкоджень 
зорового нервау, за даними літератури. 

Методи
Літературний пошук 48 джерел.
Результати
Імовірні гіпотези щодо факторів, які призводять 

до порушення циркуляції рідин у задній частині ока
1. Трансламінарна циркуляція
А. Деформація решітчастої кістки, коли вона втра-

чає здатність забезпечувати баланс між внутрішньооч-
ним і внутрішньомозковим тиском [15].

Здатність толерувати різницю тисків залежить від 
багатьох факторів, таких як еластичність, жорсткість і 
геометрія (товщина, форма або кривизна) решітчастої 
пластинки і сполучної тканини навколо диска зорового 

нерва, що визначається генетичною схильністю, расою 
чи віковою схильністю [16].

Очі із жорсткішою решітчастою пластинкою мо-
жуть бути більш стійкими до деформації. Очі з тон-
кою пластинкою більш чутливі до її деформації. Неза-
лежно від чутливості до деформації тонша пластинка 
також сприяє підвищенню трансламінарного тиску в 
результаті зменшення різниці між внутрішньоочним 
і ретроламінарним просторами, що може обмежува-
ти як антиградне, так і ретроградне аксоплазматичне 
транспортування [17].

Б. Міопія високого ступеня за умови збільшення 
величини очного яблука призводить до деформації та 
ущільнення решітчастої пластинки. При цьому існує 
гіпотеза про ймовірність того, що ускладнення міо-
пії певною мірою виникають через запалення. Авто-
ри стверджують, що між шарами хоріоідеї виникають 
множинні автоімунні вогнища пошкодження [18]. 

У разі міопії високого ступеня, за даними авто-
ра, збільшується ймовірність виникнення синдрому 
множинних швидкоплинних білих крапок і синдрому 
гострого ідіопатичного збільшення сліпої плями. Це 
пояснюється через блокування обміну між внутріш-
ньоочною і міжклітинною рідинами та порушення 
очищення заднього відрізку ока.

В. У разі синдрому множинних швидкоплинних 
білих крапок, який має автоімунне походження, відмі-
чаються однобічні жовтувато-білі вогнища на очному 
дні, незначний набряк диска зорового нерва, зниження 
гостроти зору, а також дефекти поля зору [19].

Г. Синдром ідіопатичного розширення сліпої плями 
характеризується нормальною гостротою зору, очним 
дном і зіничною відповіддю. Викликає скотоми в про-
екції диска зорового нерва. Електрична ретинографія в 
таких випадках виявляє зниження активності перипа-
пілярної сітківки. Подібне явище пояснюють також ви-
никненням запалення й можливою оклюзією капілярів 
судинної оболонки навколо диска зорового нерва, що 
призводить, імовірно, до порушення транспортування 

Рис. 2. Розподіл субарахноідальних просторів у внутріш-
ньоочній (a), внутрішньоорбітальній (b) частині та в кана-
лі (c) зорового нерву
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й обміну рідини в задньому відрізку ока, викликаного 
вторинною ішемією зовнішньої сітківки [20]. 

За несприятливих умов, коли ішемія стає більш ви-
раженою, провокує компенсатор нерозширення вну-
трішніх судин сітківки та новоутворення судин [21, 
22].

У важких випадках виникає гостра міопічна оптич-
на невропатія [23]. При цьому в збільшеному очному 
яблуці зі щільною склерою підвищується тиск епіскле-
ральних вен (по яких відтікає внутрішньоочна рідина) 
і пошкоджується зоровий нерв [24].

Д. Механічна оптична невропатія виникає в ре-
зультаті критичних коливань атмосферного тиску, 
пов’язаних з авіаційними польотами або зануренням 
на глибину, на фоні деформованої решітчастої плас-
тинки. Симптоми пояснюються дією гравітаційних 
сил або силою прискорення-гальмування, що вини-
кають під час посадки літака [25]. Такі сили можуть 
створити механічне розтягнення вже деформованого 
та подовженого зорового нерва й очного яблука, що 
має місце в разі міопії високого ступеня. При цьому 
виникає транзиторне зниження гостроти, пов’язане зі 
змінами відтоку водянистої вологи [26].

Вважається, що швидке прискорення під час по-
садки літака може викликати критичне підвищення 
венозного тиску. При цьому кров буде накопичуватися 
в нижніх кінцівках, що призведе до ішемії та гіпоксії 
мозку й очей із тимчасовою втратою центрального або 
периферичного зору та втрати свідомості [27].

Уважається, що решітчаста пластика, яка має зрів-
новажувати внутрішньогрудний, черевний і черепний 
гідростатичні тиски, через міопічні морфологічні змі-
ни розтягнута і стоншена, а тому втрачає здатність то-
лерувати. Саме тому градієнт тиску, який чиниться на 
деформований зоровий нерв, призводить до ще більш 
відчутних пошкоджень після підвищення внутрішньо-
черепного тиску, викликаних вільним падінням під час 
приземлення літака або пірнання на глибину [28]. 

У процесі прогресування міопії збільшується апер-
тура склерофланцевого отвору навколо диска зорового 
нерва, але розмір самого нерва не змінюється. Таки 
оголюється задня поверхня периферичної частини ре-
шітчастої пластинки. Втрачаються її амортизувальні 
властивості щодо голівки зорового нерва, який зазнає 
впливу орбітальної цереброспінальної рідини, що при-
зводить до гострої оптичної невропатії за умови кри-
тичних коливань гідростатичного тиску [29].

Е. Друзи голівки зорового нерва часто є випадко-
вою знахідкою під час огляду очного дна. При цьому 
можуть розташовуватися поверхнево або в глибоких 
структурах, навіть між комірками решітчастої плас-
тинки, обмежуючи її амортизувальні властивості й 
утруднюючи циркуляцію рідин у зоровому нерві. 

Рідко друзи можуть поєднуватися й тим самим по-
гіршувати ситуацію в разі передньої ішемічної невро-
патії [30]. При цьому звивистість венул диска й капі-
лярні крововиливи, пов’язані із застоєм, сприятимуть 

діагностиці набряку зорового нерва. Саме цей набряк 
нервових волокон слугує додатковим фактором обме-
ження циркуляції рідини в задньому відрізку ока зо-
рового нерва. Порушується обмін внутрішньоочної та 
міжклітинної рідини, а також їх транспортування у ве-
нозні колектори мозку [31, 32]. Стискаються волокна, 
погіршується аксіальне транспортування як в анти-, 
так і в ретроградному напрямках [33].

Крім того, уважається, що друзи можуть бути фак-
тором виникнення ішемічних пошкоджень ока, таких 
як непрохідність центральної вени та неоваскуляриза-
ція, що також виникають під впливом порушеної пер-
фузії рідин і системи очищення заднього відрізка ока 
[34].

Зазначається, що на фоні друз голівки зорового не-
рва ішемічна оптична невропатія виникає в молодших 
пацієнтів і має менш сприятливий характер [36].

2. Орбітопатія 
Запалення орбіти, які включають як ідіопатичні за-

хворювання, так і наслідки системних або місцевих 
запальних станів, нерідко є наслідком новоутворень, 
інфекційних уражень, вроджених вад розвитку або 
травми,. часто поєднуються із системними запалення-
ми щитовидної залози, саркоїдозом, гранулематозом 
Вегенера, хворобою Крона, системним червоним вов-
чаком, синдромом Чарга-Стросса, Ердгейма-Честера, 
гістіоцитозом X і гігантоклітинним артеріїтом [37].

3. Параназальні синуси
А. Синусити. Захворювання навколо носових пазух 

можуть спричинити стани, що імітують демієлінізую-
чий неврит зорового нерва, з гострою невропатією зо-
рового нерва та болем під час рухів очей, або прогре-
суючу невропатію зорового нерва внаслідок компресії 
[38]. 

Б. Поліпи. Компресійна невропатія зорового не-
рва може бути спричинена мукоцеле або мукопіо-
целе решітчастої та/або клиноподібної пазухи й/або 
пов’язаними з ними набряком і потовщенням стінок 
синуса. Поліпи, що залучають слизову оболонку кли-
ноподібної пазухи, також спричиняють компресію не-
рва. Спричиняючи набряк зорового нерва, параназаль-
ні синуси [39] теж можуть бути причиною порушення 
циркуляції рідини в задньому відрізку ока.

В. Локальна анатомія венозного кровообігу в ор-
бітально-апікальній ділянці також може відігравати 
певну роль у патогенезі невропатії зорового нерва, 
пов’язаної із захворюванням синусів. Невропатія зоро-
вого нерва може бути пов’язана з поширенням цитокі-
нів і/або імунних медіаторів із синусів до орбітальної 
апікальної частини зорового нерва через місцеву ве-
нозну циркуляцію з місцевими вазомоторними зміна-
ми. Вторинний запальний оклюзійний васкуліт також 
спричиняє неврит зорового нерва [40].

4. AQP4 відіграє роль у циркуляції рідини заднього 
відрізку ока, так як полегшує перехід рідини з нерво-
вих клітин у міжклітинний простір, а також у міжобо-
лонкові простори (рис. 3).
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Оптичний нейромієліт Девіка – різновид автоімун-
ного захворювання центральної нервової системи, 
який пошкоджує зоровий нерв і спинний мозок [41]. 
При цьому пошкодження астроцитів викликає поміт-
ний набряк аксонів, що, можливо, може бути причи-
ною втрати мієліну [42].

Роль глімфатичної системи мозку чи ока для розви-
тку оптичного нейромієліту поки що не зрозуміла, од-
нак відомо, що в цьому випадку імунна система виро-
бляє антитіла саме на канали AQP4 разом із набряком 
зорового нерва, що пригнічує глімфатичну систему 
очей і мозку [43].

Дослідження на основі літературного пошуку ви-
явило, що особливості циркуляції рідин у задньому 
відділі ока вивчені набагато менше порівняно з пере-
днім відділом. 

Припускається, що сітківка й зоровий нерв мають 
свою систему очищення, яка функціонує самостійно 
чи у взаємодії із системою очищення головного мозку.

Цікавою є теорія глімфатичної системи ока, яка, 
імовірно, функціонує подібно до глімфатичної систе-
ми головного мозку, має чотири сегменти й забезпечує 
обмін між внутрішньоочною, внутрішньочерепною та 
міжклітинною рідинами та виведення продуктів мета-
болізму в задній частині ока.

Важливим для розуміння є те, що зоровий нерв за 
нормальних умов пропускає велику кількість рідин з 
ока до головного мозку й у зворотному напрямку. Ба-
ланс перфузії (імовірно, і реперфузії в разі патології) 
забезпечується за рахунок решітчастої пластинки, осо-
бливостей розміщення субарахноїдальних просторів у 
різних частинах нерва та AQP4-каналів, що їх підтри-
мують.

Постає питання, чи в зоровому нерві існує своя 
окрема глімфатична система, чи/яка взаємодіє з глім-
фатичною системою головного мозку? Також залиша-
ється незрозумілим, як циркуляція внутрішньоочної 
рідини, міжклітинної рідини сітківки й головного моз-
ку та спинномозкової рідини в зоровому нерві узго-
джується з кров’ю, а також змінюється за умови коли-
вання атмосферного тиску.

Хоча ця теорія поки не визнана, тим не менше має 
багато прихильників, які пояснюють пошкодження зо-
рового нерва саме через порушення циркуляції рідин. 
Сповільнення руху рідин, так як і сповільнення аксо-
нального транспортування, можна розглядати за допо-
могою моменту трансформації невропатії в атрофію 
зорового нерва. 

Хоч гіпотеза порушення циркуляції рідини в за-
дньому відділі ока все ще є експериментальною, тим 
не менше в протоколах лікування багатьох країн уне-
сений α-2-антагоніст бримонідин як лікування іше-
мічної оптичної невропатії саме завдяки його власти-
востям впливати на очний тиск [44] і покращення тим 
самим кровопостачання нерва [45].

Також із лікувальною метою, покращуючи цирку-
ляцію як крові, так і внутрішньоочної рідини в задньо-
му відрізку, використовують антагоністи ендотеліно-
вих рецепторів в разі ішемічної невропатії [46, 47].

Саме тому дослідження особливостей транспорту-
вання й обміну рідин у задній частині ока важливе під 
час вивчення захворювань зорового нерва, а корекцію 
порушень подібної циркуляції можна було б викорис-
товувати з лікувальною метою. 

Рис. 3. Роль AQP4 в циркуляції рідини в просторах мозку
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Висновок
Порушення циркуляції рідини в задньому відрізку 

ока може мати місце в разі формування пошкоджень 
зорового нерва. Удосконалення діагностики з можли-
вістю оцінювання гідродинаміки допоможе зрозуміти 
роль окремих компонентів, а їх корекція, імовірно, 
сприятиме відновленню зорового нерва.
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