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The challenge of neovascular glaucoma and the role of Central Corneal Thickness
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Abstract
Neovascular glaucoma (NVG) is a potentially devastating glaucoma, where delayed diagnosis or poor 

management can result in complete loss of vision or, quite possibly, loss of the globe itself. Early diagnosis of 
the disease, followed by immediate and aggressive treatment, is imperative. In managing NVG, it is essential to 
treat both the elevated intraocular pressure (IOP) and the underlying cause of the disease. here are observed 20 
eyes of 20 patients with NVG and discussed the role of Central Corneal Thickness.
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Въведение
Неоваскуларната глаукома (НВГ) принадле-

жи към групата на вторичните глаукоми. Спо-
ред класификацията на EGS 2014 (European 
glaucoma society) те са хетерогенна група от 
заболявания, при които водещ патогенетичен 
фактор е повишеното вътреочно налягане 
(ВОН), което предизвиква глаукомна оптич-
на невропатия. При тези форми на глаукома 
имаме ясен патогенетичен механизъм, който 
може да бъде и комбиниран – откритоъгълна 
и закритоъгълна форма[11,12,14].

За първи път неоваскуларната глаукома е 
описана през 1871 г. под наименованието хе-
морагична глаукома. През годините различ-
ните автори са ù давали различни наимено-

вания: тромботична глаукома, конгестивна 
глаукома, диабетна глаукома и др. Едва през 
1906 г. Coats първи описва формирането 
на неосъдове в ириса (рубеоза на ириса) в 
очи с централна ретинална венозна оклузия 
(ЦРВО)[13,14]. Weiss и сътрудници, въвеж-
дат наименованието неоваскуларна глаукома 
през 1963 г. Сега е ясно, че редица очни и сис-
темни заболявания, при които се наблюдава 
ретинална исхемия и/или хипоксия с послед-
ващо освобождаване на ангиогенни факто-
ри, водят до неоваскуларна глаукома. Само 
в около 3% от случаите има развитие на не-
оваскуларна глаукома без налична ретинална 
исхемия, например асоциирана с вътреоч-
ни възпаления, отлепване на ретината или 
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вътреочни тумори[3,4].
Около две трети от случаите с НВГ се асо-

циират с Диабетна ретинопатия (ДР) и ЦРВО. 
Други причини за развитие на НВГ, свързана 
с исхемия на ретината могат да бъдат: оклузия 
на централна артерия на ретината, Леберова 
амавроза, първично персистиращо хипер-
пластично стъкловидно тяло, болест на Eals, 
хемангиом на ретината и др. Неоваскуларната 
глаукома може да се наблюдава след различ-
ни хирургични интервенции: при катарактна 
екстракция, парс плана витректомия, скле-
рална пломба, лазерни процедури и т.н. Ра-
диацията, предизвикана от радиоактивни и 
нерадиоактивни източници на лъчение също 
може да е причина за развитие на НВГ.

Ретиналната исхемия активира каска-
да от събития, започващи с понижено кис-
лородно насищане на ретиналните клет-
ки, освобождаване на ангиогенни фактори 
vascular endothelial growth factor (VEGF) и 
interleukin-6[15,16]. Освободените ангиоген-
ни фактори предизвикват растеж на нови 
кръвоносни съдове от предшестващата съ-
дова структура[14,15,17]. Новообразуваните 
кръвоносни съдове, т.нар. неосъдове са ка-
чествено различни от нормалните кръвонос-
ни съдове. Стената на тези съдове е с повишен 
пермеабилитет поради липсата на плътни 
междуклетъчни контакти.Това води до екс-
травазация на клетки и плазма и последващо 
възпаление. Когато неосъдовете достигнат 
преднокамерния ъгъл, оттока на вътреочна 
течност се затруднява от неосъдовете около 
склералната шпора и подлежащите структу-
ри на трабекуларния апарат. Новообразува-
ните съдове обикновенно са съпроводени от 
разрастването на фиброваскуларна мембра-
на, чиято контракция води до формирането 
на промени в ирисовата повърхност, ектро-
пион на увеята, периферни предни синехии и 
блокиране на камерния ъгъл. Така в зависи-

мост от стадия на развитие неоваскуларната 
глаукома може да е вторично – откритоъгъл-
на или закритоъгълна[9,10,11].

Неоваскуларната глаукома има 4 стадия 
на развитие: прерубеоза, рубеоза, открито-
ъгълна глаукома и закритоъгълна глауко-
ма[15,16,17,19,20]. 

В първия стадий е налице ирисова хипере-
мия, без да има клинично видими неосъдове 
в ПОС. В този стадий пациентите в риск, а 
именно тези с ДР, ЦРВО, каротидна оклузия 
трябва да бъдат подложени на щателен оф-
талмологичен преглед включително флуо-
ресцеинова ангиография за търсене на ранни 
признаци на неоваскуларизация[6]. 

В стадия на рубеоза започва формиране-
то на финни неосъдове обикновенно в нача-
лото по зеничния ръб, разклоняващи се по 
повърхността на ириса, насочвайки се към 
предно-камерния ъгъл. Неосъдовете са ви-
дими на нивото на трабекулума. В този ста-
дий камерният ъгъл е открит и ВОН все още 
е нормално. 

В третия стадий на заболяването неосъ-
довете започват да проникват в ирисовата 
строма, върху трабекулума и в ПКЪ.Формира 
се фиброваскуларна мембрана, която затруд-
нява оттока на ВОТ. Това води до покачване 
на ВОН, при открит камерен ъгъл и типични 
глаукомни промени в очното дъно и зрител-
ното поле. 

В последния стадий фиброваскуларна-
та мембрана се контрахира, предизвиква се 
оплоскостяване на ириса, предно захващане 
на ириса и периферни предни гониосинехии, 
водещи до пълна облитерация на ПКЪ и екс-
тремно покачване на ВОН с оток на рогови-
цата. Характерни са белези на възпаление в 
ПОС. Пациентите имат силни болки[16,17].

При наличие на повишено ВОН започваме 
с медикаментозна терапия, която за съжа-
ление не винаги дава резултат. Миотиците 
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са контраиндицирани. Простагландиновите 
аналози са медикаменти, които потенциират 
възпаление и трябва да бъдат внимателно 
прилагани. Против възпалението и за кон-
трол на болката и очната конгестия се прила-
гат локално циклоплегици и стероиди[10,11].

 При недобра компенсация на ВОН се 
прилагат фистулизиращи интервенции - тра-
бекулектомия с антиметаболити, дренажни 
импланти. Не е постигнат консенсус по от-
ношение избора на хирургична интервенция.
[18,19]. 

 При неуспех от фистулизиращите ин-
тервенции се предлага циклодеструкция с 
Nd:YAG лазер или диоден лазер, при който се 
унищожават цилиарните израстъци.

Установена е водещата роля на VEGF в 
патогенезата НВГ. Натрупват се все повече 
данни за приложението на анти-VEGF меди-
каментите в терапията на този вид глауко-
ма[16,17]. Основните цели при използването 
им са редуцирането на неоваскуларизация-
та, намаляването на вътреочното налягане и 
дори въздействие върху болковата симптома-
тика. В повечето случаи е необходима повече 
от една апликация за постигане на значим 
ефект. Почти е невъзможно овладяването на 
заболяването само с използването на тези ме-
дикаменти [9,12,14]. Поради това те се използ-
ват като допълнителна терапия към другите 
използвани методи на лечение с цел подобря-
ване на резултатите.

Като последна мярка в борбата с това ко-
варно заболяване остава ретробулбарната 
апликация на алкохол, която се предлага на 
пациенти без зрителна функция[15,16].

 Централната корнеална дебелина 
(ЦКД) е сред сигурните рискови фактори за 
глаукома. ЦКД е от съществено значение при 
правилната интерпретация на ВОН[1,5,7]. 
Сигурно е значението на ЦКД при пациен-

тите с очна хипертензия и глаукома с ниско 
налягане. Повечето автори намират по-тънка 
роговица при пациенти с Първична открито-
ъгълна глаукома (ПОЪГ) в рамките на 9-18 
микрона при сравнение със здрави лица в съ-
щата възрастова група[2,3,4,7]. Дебелината на 
роговицата корелира статистически и пози-
тивно с изтъняване на невроретинния ръб и 
загуба на невроганглийни клетки. По-тънката 
роговица е свързана с по-голяма екскавация и 
с по-големи дефекти в зрителното поле. ЦКД 
корелира с глаукомното заболяване и степен-
та на прогресия[. 

 Все още няма достатъчно данни за ро-
лята на ЦКД при пациенти с различни видове 
вторични глаукоми и в частност при пациен-
тите с неоваскуларна глаукома. Правени са ре-
дица проучвания за стойностите на ЦКД при 
пациенти с псевдоексфолиативна глаукома.
Според повечето данни ЦКД при пациентите 
с псевдоексфолиативна глаукома не се раз-
личава статистически от тази при здравите 
лица и тези с ПОЪГ и псевдоексфолиативен 
синдром в същата възрастова група. Според 
други проучвания пациентите с ПЕГ, ПОЪГ, 
очна хипертензия и глаукома с ниско наля-
гане имат значително по-тънки роговици в 
сравнение със здрави лица[1,2,3,4].

Материал и методи
Целта на настоящата статия е да се напра-

ви сравнително проучване на стойностите на 
ЦКД при  пациени с НВГ и здрави лица  в съ-
ответната възрастова група. 

Пациентите с НВГ имат формирани неосъ-
дове в ПОС, затруднен отток на ВОТ и пови-
шено ВОН, но при открит камерен ъгъл преди 
формирането на гониосинехии и затваряне на 
ъгъла и без клинични данни за оток на рого-
вицата.

Пациентите с НВГ, както и здравите лица 
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в контролната група нямат други роговични 
заболявания, не са претърпели очни травми 
или роговична хирургия и не са носели кон-
тактни лещи. 

Пациентите с НВГ имат ВОН от 21 mmHg 
или по-високо, открит камерен ъгъл, типич-
ни промени по структурите на предния очен 
сегмент, включително неосъдове, глауком-
на екскавация на диска на зрителния нерв 
(ДЗН), (Cup/disc ratio=0.82 ± 0.09), и изразени  
глаукомни дефекти в зрителното поле (MD = 
± 22.1 ± 8.6 dB; PSD = 9.5 ± 1.9 dB).

ЦКД е измерена с помощта на ултразвуков 
пахиметър  – (OcuScan RxP)  при всичките 40 
лица: 20 пациента (20 очи) с  НВГ и 20 здрави 
индивида (20 очи)  на същата възраст. ВОН е 
измерено със стандартен апланационен тоно-
метър  Goldmann (GAT).

При всички пациенти са проведени и оста-
налите рутинни диагностични изследвания, 
използвани в  офталмологичната практика: 
определяне на зрителна острота, биомикроско-
пия, офталмоскопия, компютърна периметрия, 
Humphrey 24-2 statistic threshold perimetry  H 
FA2745 I (Carl Zeiss Inc.).

Изчислени са средните стойности на въз-
раст, екскавация, ВОН, ЦКД, MD и PSD във 
всяка от групите. Извършено е вътрегрупо-
во и междугрупово сравнение на резултати-
те. Направена е статистическа обработка на 
данните и е установен Pearson’s correlation 
coeffi  cient R=0.878 (p<0.027).

Щателният офталмологичен преглед 
включва: оглед на ПОС с акцент зеничния 
ръб, тонометрия, пахиметрия, индиректна 
офталмоскопия, периметрия. В някои слу-
чаи неоваскуларизацията на камерния ъгъл 
може да изпревари неоваскуларизацията на 
ириса, затова гониоскопията е задължителна. 
Тя има отношение и при избора на терапия. 
Флуоресцеинова ангиография и ехография се 
правят задължително във всеки един случай.

Таблица №1
групи пациенти очи ВОНmmHG 

±SD
 Възраст±SD

здрави 20 20 19.5 ± 2.3 68.5 ±4
НВГ                 20 20 26.8 ± 2.2 70.7±8

Резултати и дискусия: От изключителна 
важност в диагностиката на НВГ е обстой-
ния офталмологичен преглед на пациентите в 
риск и търсене на първи данни за исхемия на 
ретината, както и повишено ВОН. Навремен-
ната и правилна диагноза на това състояние 
е от изключителна важност за спасяване зре-
нието и живота на пациента.

Резултатите от проучването са анализира-
ни и сравнени помежду си. ЦКД при пациен-
тите с НВГ (523.24 ± 25.6 микрона) е статис-
тически значимо по-тънка в сравнение със 
здравите лица на същата възраст (554.73± 
33.4 микрона) (P = 0.021).

Таблица.2
групи ЦКД μm±SD
здрави 554.73± 33.4
НВГ 536.24 ± 25.6

 
Резултатите на настоящото проучване по-

твърждават данните в литературата: стойно-
стите на ЦКД варират в различните типове 
глаукома и застъпват тезата, че роговичната 
дебелина е параметър, който трябва да се взи-
ма под внимание при всички пациенти, как-
то с ПОЪГ, така и с различните видове вто-
рични глаукоми. Потвърждава се хипотезата, 
че  стойностите на ЦКД играят важна роля 
в диагностиката и лечението на различните 
глаукоми. Необходимо е преизчисление на 
стойностите на ВОН спрямо данните от пахи-
метрията. 

При пациентите с НВГ се налага изключи-
телно прецизно измерване на ВОН. Устой-
чивото понижение на стойностите на ВОН 
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и контролът на денонощните му колебания 
могат да подобрят значително прогнозата за 
съхранение на зрението при пациенти в на-
чалните стадии на неоваскуларна глаукома. 

Заключение
Установява се статистически значимо по-

тънка роговица при пациенти с  НВГ. Това 
подчертава необходимостта от преценка и 
коригиране на тонометричните стойности 
спрямо данните от пахиметрията при изслед-
ване и лечение на болни с НВГ особено в на-
чалните стадии на болеста, преди развитието 
на гониосинехии. Лечението на пациенти с 
НВГ е истинско предизвикателство за офтал-
молога. Въпреки напредъка по отношение 
диагностиката и изясняването на патогене-
тичните механизми на неоваскуларизацията, 
прогнозата по отношение зрителните функ-
ции на пациента остава незадоволителна. В 
основата на адекватната терапия е ранното 
откриване и правилното лечение на основно-
то заболяване, както и агресивната терапия 
по отношение на намаление на ВОН. Важно 
в първите стадии на болеста и при наличие 
на исхемия в ретината да се проведе прециз-
на панретинна фотокоагулация, както и да се 
постигне възможно най-ниско таргетно ВОН, 
съобразено с данните от пахиметрията. 
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