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SANTRUMPOS 

AH – akies hipertenzija 

AN-TNSS – apatinis nosinis tinklainės nervinių skaidulų sluoksnis 

AP – akytoji plokštelė 

AP-GS – apatinis peripapilinis gyslainės storis 

AS-TNSS – apatinis smilkininis tinklainės nervinių skaidulų 

sluoksnis 

AVG – ankstyvosios ir vidutinės stadijos glaukoma 

BFI – bendrosios formos indeksas 

BM – Bruch’o membrana 

BMA – Bruch’o membranos atsidarymas 

BP-GS – bendrasis peripapilinis gyslainės storis 

CRS  – centrinis ragenos storis 

D – dioptrija 

dB – decibelas 

EDI – sustiprinto gylio vaizdavimo režimas (angl. enhanced 

depth imaging) 

GS – gyslainės storis 

MD – vidutinis nuokrypis (angl. mean deviation) 

NAG – normalaus akispūdžio glaukoma 

NGS – nekiaurinė gilioji sklerektomija 

N-S – nosinis-smilkininis 

N-TNSS – nosinis tinklainės nervinių skaidulų sluoksnis 

NP-GS – nosinis peripapilinis gyslainės storis 

OKT – optinė koherentinė tomografija  

PAKG – pirminė atviro kampo glaukoma 

PEXG – pseudoeksfoliacinė glaukoma 

PG – pažengusi glaukoma 

PI – pasikliautiniai intervalai 

PP-GS – peripapilinis gyslainės storis 

PSD – modelio standartinis nuokrypis (angl. pattern 

standard deviation) 

PUKG – pirminė uždaro kampo glaukoma 

RND – regos nervo diskas 

ROC  – sprendimus priimančiojo ypatybių kreivė (angl. 

receiver operating characteristic) 

SD – standartinis nuokrypis (angl. standard deviation) 

SD-OKT – spektro domeno optinė koherentinė tomografija 
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SP-GS – smilkininis peripapilinis gyslainės storis 

SS-OKT – perderinamojo šaltinio (angl. swept-source) optinė 

koherentinė tomografija 

S-TNSS – smilkininis tinklainės nervinių skaidulų sluoksnis 

TE – trabekulektomija 

TNSS – tinklainės nervinių skaidulų sluoksnis 

ŪUPKK – ūmus uždaras priekinės kameros kampas 

V-A – viršutinis-apatinis 

VIF – variacijos infliacijos koeficientas (angl. variance 

inflation factor) 

VN-TNSS – viršutinis nosinis tinklainės nervinių skaidulų 

sluoksnis 

VS-TNSS – viršutinis smilkininis tinklainės nervinių skaidulų 

sluoksnis 

VP-GS – viršutinis peripapilinis gyslainės storis 
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I. ĮVADAS 

Glaukoma – tai heterogeninė progresuojančių optinių neuropatijų 

grupė, kuriai būdingi regos nervo struktūriniai pažeidimai ir jų nulemti 

akipločio defektai [1–2]. Tai dažniausia negrįžtamo aklumo priežastis 

pasaulyje, bloginanti ligonių gyvenimo kokybę ir didinanti valstybių finansinę 

naštą [3–4]. Pasauliniais duomenimis, 40–80 m. amžiaus žmonių ligotumas 

glaukoma siekia  3,54 proc. (95 % PI, 2,09–5,82) [5]. Demografiniai šios ligos 

rodikliai auga dėl didėjančios ir senstančios populiacijos [6]. Numatoma, kad 

2020 m. minėtos amžiaus grupės glaukoma sergančiųjų skaičius pasaulyje bus 

76 mln., o 2040 m. sieks 111,8 mln. [5].  

Moksliniais tyrimais įrodyta, kad padidėjęs akispūdis yra svarbiausias 

išaiškintas glaukomos išsivystymo ir progresavimo rizikos veiksnys, kurį 

galime pakeisti [7–11]. Vis dėlto tikslus mechanizmas, kaip akispūdis lemia 

glaukominį regos nervo disko (RND) pažeidimą, išlieka neaiškus. Daugėja 

įrodymų, kad akies akytoji plokštelė (AP)  yra pagrindinė glaukominės 

neuropatijos pažaidos vieta, sietina su nervinių skaidulų aksoplazminio 

transporto ir kraujotakos sutrikdymu bei mechaniškai aktyvuotu audinių 

remodeliavimu [12–19]. Manoma, kad akispūdis veikia RND struktūras 

tiesiogiai, kaip vienas iš translaminarinį spaudimų gradientą lemiančių 

veiksnių, ir netiesiogiai – per odenoje indukuotas jėgas [20–22]. Dėl šių 

poveikių RND aplinkos jungiamojo audinio struktūros: AP, odenos kanalas ir 

peripapilinė odena, patiria nuolatinę biomechaninę apkrovą, kuri, esant 

nepalankioms sąlygoms, lemia audinių deformacijas [23].  

Glaukomos biomechaninė paradigma teigia, kad padidėjęs akispūdis 

sukelia AP suspaudimo, ištempimo ir šlyties jėgas, o pastarosios lemia AP 

struktūrinius pokyčius, makro- ir mikroglijos ląstelių mechanines įtampas ir, 

galiausiai, tinklainės ganglinių ląstelių aksonų pažeidimą [24–25]. AP 

morfologiniai veiksniai siejami su glaukomos išsivystymu ir progresavimu 

[26–30]. Dėl minėtų priežasčių AP morfologijos parametrų, kurių kitimas 

keičiantis akispūdžiui charakterizuoja AP biomechaniką, tyrimai yra ypač 

svarbūs ieškant naujų glaukominės neuropatijos patogenezės, diagnostikos ir 

gydymo įžvalgų.  

Daugelį metų AP ãtsako į akispūdžio pokytį tyrinėjimai buvo 

apsiriboję ex vivo histomorfometrinėmis studijomis žmogaus ir 

eksperimentinių gyvūnų akyse ar teoriniais akies modeliais [13, 31–37].  Tik 

pažañgios vaizdinės technologijos, tokios kaip sustiprinto gylio vaizdavimo 

(EDI, angl. enhanced depth imaging) optinė koherentinė tomografija (OKT), 

perderinamojo šaltinio (SS, angl. swept-source) OKT ir adaptyvinė 
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kompensacija, leido in vivo stebėti ir kiekybiškai įvertinti giliąsias RND 

aplinkos struktūras [38–43]. Nuo to laiko AP morfologinės ir biomechaninės 

savybės tapo plačiai nagrinėjamos siekiant paaiškinti glaukomos patogenezės 

mechanizmus ir atrasti naujus anatominius glaukomos diagnostikos 

biožymenis. Nustatyta, kad gilesnė AP padėtis, didesnis išsigaubimas atgal, 

jos plonėjimas ir lokalūs defektai dažniau stebimi sergant glaukoma ir galimai 

sietini su  ligos progresavimu [27, 29, 30, 44–49]. Mokslininkai pateikė 

rezultatus apie AP padėties kitimą glaukoma sergančiųjų akyse esant 

pakilusiam ir sumažėjusiam akispūdžiui – išaiškino dvikryptį AP atsaką, 

priklausantį nuo RND aplinkos jungiamojo audinio geometrinių ir 

medžiaginių savybių [22, 50–58].   

Iki šiol daugelyje tyrimų AP gylis yra pagrindinis nagrinėjamas AP 

morfologinis parametras, atspindintis akispūdžio lemiamą AP biomechaniką 

[59]. Tačiau AP gylio vertinimas, nors kiekybiškai nusako jos padėtį, dažnai 

pasižymi metodologiniu trūkumu: jis įprastai matuojamas Bruch’o 

membranos atsidarymo (BMA) plokštumos atžvilgiu ir todėl priklauso nuo 

besikeičiančio gyslainės storio [60–63]. Šiuo atžvilgiu pranašesni tampa AP 

parametrai, apibūdinantys  AP gaubtumą ir formą, nepriklausantys nuo 

kintančių anatominių struktūrų, be to, leidžiantys išsamiau charakterizuoti AP 

geometriją. Vis dėlto mokslinių duomenų apie akispūdžio poveikį AP formai 

ir gaubtumui trūksta. Neseniai aprašyti AP gaubtumo pokyčiai po glaukomos 

chirurginio gydymo – AP gaubtumo indeksas pasiūlytas kaip vertingas 

parametras, susijęs su RND biomechanika [64]. Deja, analizuotas parametras 

neatspindėjo faktinės AP gaubtumo kreivės, o gaubtumo pokytį 

charakterizavo tik AP segmento konfigūracijos pokytis. Mūsų žiniomis, 

Lietuvos ir užsienio mokslinėje literatūroje nėra duomenų apie sumažėjusio 

akispūdžio efektą AP bendrajai formai ir faktiniam jos gaubtumui.  

Mokslinis bendradarbiavimas ir pažangios diagnostinės technologijos 

bei analitinės programinės įrangos leido šiame disertacijos darbe įvertinti 

ilgalaikio akispūdžio sumažėjimo po trabekulektomijos poveikį AP 

geometrinei formai, gaubtumui ir padėčiai glaukoma sergančių ligonių akyse. 

AP morfologija charakterizuota ne tik vidutiniu ir periferiniu AP gyliais, bet 

ir nuo BMA nepriklausomais AP parametrais: bendrosios formos indeksu ir 

faktiniu pagrindinių AP meridianų gaubtumu. Išsamus akispūdžio nulemtų AP 

biomechaninių pokyčių ir su jais susijusių veiksnių vertinimas yra 

reikšmingas glaukomos patofiziologijos išaiškinimui ir jos diagnozės bei 

progresavimo žymenų paieškai.  
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1.1. Darbo tikslas 

Ištirti akytosios plokštelės morfologinius pokyčius po 

trabekulektomijos glaukoma sergančių ligonių akyse ir įvertinti šių pokyčių 

sąsajas su biometriniais ir klinikiniais akių parametrais. 

1.2. Darbo uždaviniai 

1. Įvertinti ilgalaikius akytosios plokštelės gylio, gaubtumo ir 

bendrosios formos pokyčius po trabekulektomijos. 

 

2. Įvertinti akispūdžio sumažėjimo po trabekulektomijos reikšmę 

pooperaciniams morfologiniams akytosios plokštelės pokyčiams. 

 

3. Įvertinti akytosios plokštelės morfologinių pokyčių po 

trabekulektomijos sąsajas su tiriamųjų demografinėmis 

charakteristikomis, akies biometriniais parametrais ir pradine akytosios 

plokštelės morfologija. 

 

4. Nustatyti akytosios plokštelės morfologinių pokyčių po 

trabekulektomijos ryšius su klinikiniais glaukomos progresavimo 

parametrais. 

 

5. Palyginti morfologinius akytosios plokštelės pokyčius po 

trabekulektomijos, atsižvelgiant į glaukomos diagnozę ir ligos pažengimo 

laipsnį. 
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1.3. Ginamieji teiginiai 

1. Po trabekulektomijos kinta glaukoma sergančių pacientų 

akytosios plokštelės morfologija – ne tik jos padėtis, bet ir gaubtumas bei 

forma. 

 

2. Akispūdžio sumažėjimas po trabekulektomijos yra svarbus 

veiksnys pooperaciniams akytosios plokštelės pokyčiams. 

 

3. Demografinės ir biometrinės akių charakteristikos, glaukomos 

diagnozė ir pažengimo laipsnis turi įtakos akytosios plokštelės 

morfologiniams pokyčiams po trabekulektomijos. 

 

4. Akytosios plokštelės morfologiniai pokyčiai galėtų suteikti 

papildomos informacijos apie glaukominės neuropatijos progresavimą po 

chirurginio akispūdžio sumažinimo. 
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1.4. Mokslinio darbo naujumas 

Pastarųjų metų mokslinių publikacijų gausa pabrėžia RND aplinkos 

biomechanikos tyrimų reikšmę glaukomos patogenezei išaiškinti. Ypač 

svarbūs darbai, kuriuose tyrinėjama pagrindinė regos nervo pažaidos vieta – 

nuolatinę mechaninę apkrovą patirianti AP. Šios giliosios akies užpakalinio 

poliaus struktūros biomechaniką apibūdina jos morfologijos kaita įvairaus 

akispūdžio sąlygomis. 

 

Disertacijoje pristatomas tyrimas yra pirmasis, vertinęs AP 

bendrosios formos ir faktinio jos gaubtumo pokyčius, nulemtus sumažėjusio 

akispūdžio. Panaudojus 2015 m. aprašytą AP bendrosios formos indeksą, 

kiekybiškai charakterizuota AP priekinio paviršiaus geometrija, o remiantis 

lanko adaptacijos principu nustatytas tikrasis gaubtumas pagrindiniuose AP 

meridianuose prieš trabekulektomijos operaciją ir po jos. Atlikta su 

pooperaciniais AP morfologijos pokyčiais galimai besisiejančių veiksnių 

analizė. Kiek mums žinoma, ankstesnių publikacijų šia tema pasaulyje nėra.  

 

Tyrimas – vienas iš pirmųjų Lietuvoje, kai taikant EDI SD-OKT  

mokslinio tyrimo tikslu vizualizuota ir vertinta giliųjų akies užpakalinio 

poliaus struktūrų – AP ir gyslainės – morfologija. Vaizdinė technologija leido 

perspektyviai stebėti minėtas akies struktūras vienus metus po operacinio 

glaukomos gydymo ir objektyvizuoti šių struktūrų analizę. 

 

Bendradarbiaujant su Singapūro nacionalinio akių centro Akių tyrimų 

institutu, Lietuvoje naujai įdiegtos Reflectivity ir Morphology 1.0 programinės 

įrangos, kuriomis išryškinti ir parametrizuoti AP morfologiniai vaizdai. 

Reflectivity programa pagerino OKT tomogramų kokybę ir giliųjų akies 

audinių matomumą. Morphology 1.0 programinis įrankis įgalino kiekybinį 

bendrosios AP formos bei faktinio gaubtumo vertinimą ir leido išmatuoti ne 

tik bendrąjį, bet ir sektorinius AP gylius.   
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II. LITERATŪROS APŽVALGA 

2.1. Akytosios plokštelės anatomija ir funkcija regos nervo disko sistemoje 

Intraokulinė regos nervo dalis (RND) – tai tinklainės ganglinių 

ląstelių neuronų išėjimo iš akies obuolio pro užpakalinę odenos angą vieta. 

Šioje nervinėje struktūroje apie ~1,2 mln. tinklainės ganglinių ląstelių aksonų 

susilieja, daro posūkį ir palieka akies obuolį per vidinį (Bruch’o membranos 

atsidarymą) ir išorinį (odenos) nervinį kanalą [65–66].  Dažniausiai plokščias 

ar nedaug periferijoje pakilęs RND reljefas dėl regos nervo aksonų eigos 

krypties turi centrinį įdubimą, vadinamą RND fiziologine ekskavacija. 

Įprastai nervinis kanalas yra nupjauto kūgio formos su siauresniu kaklu 

vidinėje dalyje ir platesne baze išorėje. Nuo kanalo skersmens, formos ir 

krypties priklauso intraokulinės regos nervo dalies matmenys ir RND 

ekskavacija [67]. Kanalo priekyje odenos krašto skaidulinis audinys susilieja 

su Bruch’o membrana ir taip atskiria choriokapiliarus nuo regos nervo aksonų. 

Giliau membranos regos nervą apsupa tvirtas skaidulinis odenos audinys – 

Elschnig’o  papiliarinis žiedas, o išorinių dviejų trečdalių peripapilinės odenos 

skaidulos daro statų kampą ir susilieja su regos nervo dura mater [67–68]. 

Odenos kanale regos nervo aksonai pluoštais, atskirtais astrocitų ataugomis, 

kerta AP – lamina cribrosa, – kuri dalija intraokulinę regos nervo dalį į 

prelaminarinę, laminarinę ir retrolaminarinę sritis (žr. 1 pav. A) [65].  

AP – tai peripapilinės odenos vidinio trečdalio tąsa, kuri odenos angos 

užpakalinėje srityje formuoja trabekulinę struktūrą su 500–600 angų ir tunelių 

(žr. 1 pav. B) [69]. Ši struktūra skiriasi AP sektoriuose: yra mažiau tanki ir 

didesnėmis poromis viršutiniuose ir apatiniuose kvadrantuose, palyginti su 

šoniniais kvadrantais [70–71]. Netvarkingai paraleliai išsidėsčiusius 8–12 AP 

sluoksnius sudaro jungiamojo audinio sijos, padengtos astrocitais, kiekvienos 

sijos viduje talpinančios kapiliarą (žr. 2 pav. A, B) [72]. Tvirtas, bet plastiškas 

AP medžiagines savybes lemia AP ekstraceliulinės medžiagos sudėtyje 

esantis kolagenas bei fibronektino ir elastino skaidulos [73]. Periferijoje 

ekstraląstelinės medžiagos kolageno skaidulos suformuoja kietas „kolonas“, 

kurios žiedu juosia odenos kanalą, panaši cilindrinė struktūra apsupa centrinę 

tinklainės arteriją ir veną [67]. Vamzdiniuose AP tuneliuose išsidėsto regos 

laminarinės zonos bemielininiai nervinių skaidulų pluoštai, apgaubti astrocitų 

membranų.  
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Porėtą, tačiau tvirtą AP struktūrą lėmė prieštaringos AP funkcijos: 

praleisti, o kartu suteikti struktūrinę ir funkcinę paramą RND aksonams, 

išeinantiems iš santykinai aukšto slėgio intraokulinės aplinkos į žemesnio 

slėgio retrobulbarinę zoną [76]. AP atlieka atraminę ir apsauginę funkciją 

ganglinių ląstelių aksonams, atlaikantiems dėl translaminarinio spaudimų 

skirtumo kylančias mechanines jėgas ir įtampas [26]. Kita vertus, AP 

suformuoja pralaidų kelią iš uždaros akies obuolio kapsulės, išlaikydama 

pastarosios vientisumą. Tikėtina, kad būtent tam, kad apsaugotų regos nervo 

aksonus šioje krūvį patiriančioje aplinkoje, evoliuciškai AP įgijo sudėtingą 

trimatę trabekulinę struktūrą. 

 

 

1 pav. Akytosios plokštelės vieta RND sistemoje (A) ir  porėta struktūra (B)  

AP – akytoji plokštelė, CTA – centrinė tinklainės arterija, G – gyslainė, O – odena, 

PLA – prelaminariniai audiniai, RLA – retrolaminariniai audiniai, TNSS – tinklainės 

nervinių skaidulų pluoštas, TUKA – trumposios užpakalinės krumplyno arterijos.  

Perpiešta: A – pagal G. A. Cioffi’į ir E. M. van Buskirk’ą [74], B – pagal 

A. E. Brown’ą ir kt. [75].  

 

AP taip pat sudaro sąlygas vykti medžiagų apykaitai tarp joje esančio 

kapiliarų tinklo ir regos nervo aksonų. Manoma, kad laminarinėje zonoje 

aksonai deguonį ir maisto medžiagas gauna tik iš AP sijose esančių kapiliarų, 

maitinamų iš trumpųjų užpakalinių krumplyno kraujagyslių [77]. Kitos 

kraujotakos čia nėra nustatyta, todėl maisto medžiagos turi difuziniu keliu per 

jungiamąjį audinį ir jį dengiančius astrocitus pasiekti nervo aksonus (žr. 2 pav. 

B). Taigi AP srityje regos nervą maitinantys kraujotakos indai yra išsidėstę 

spaudimą ir deformacijas dėl akispūdžio patiriančiame audinyje ir neturi 

tiesioginio kontakto su nervinėmis skaidulomis [26]. Hipotetizuojama, kad 

tokia anatominė sandara yra kelias, kuriuo AP biomechanika veikia RND 

kraujotaką, o kraujotaka savo ruožtu gali lemti lėtinius AP jungiamojo audinio 

pokyčius ir veikti AP biomechaniką. 
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2 pav. Akytosios plokštelės mikrostruktūra (A) ir sijų sandara (B) 

A – astrocitas, APS – akytosios plokštelės sija, APS EM – akytosios plokštelės 

ekstraląstelinė medžiaga, P – pericitas, RNS – regos nervo skaidula.  

Perpiešta: A – pagal H. A. Quigley [78] ir kt., B – pagal J. C. Morrison’ą ir kt. [72].  
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2.2. Akytosios plokštelės biomechanika 

2.2.1. Fiziologinė akytosios plokštelės biomechanika 

Biomechaniniu požiūriu AP yra silpnoji vieta tvirtame skaiduliniame 

akies dangale, kur koncentruojasi translaminarinio spaudimų gradiento 

sukeltos jėgos ir įtampos [26]. AP storis siekia apie 1/3 peripapilinės odenos, 

be to, ji korėta – tik 40 proc. tūrio sudaro jungiamasis audinys [76]. Dėl tokios 

anatominės lokalizacijos ir morfologinės sandaros AP atraminei funkcijai 

labai svarbios tampa aplinkinės jungiamojo audinio struktūros – odenos 

kanalas ir peripapilinė odena.  Tyrimai rodo, kad AP morfologija į akispūdžio 

pakilimą reaguoja ne izoliuotai, o kaip RND sistemos dalis: ūmus mechaninis 

AP atsakas yra veikiamas peripapilinės odenos, prelaminarinių nervinių 

audinių ir retrolaminarinio regos nervo [79–82].   

Didžioji dalis jėgų, atsiradusių dėl akispūdžio ir spaudimo akiduobėje 

skirtumo, transformuojasi į plokštuminį suspaudimą ir deformacijas odenoje 

bei AP ir žiediškai koncentruojasi aplink odenos kanalą (žr. 3 pav.) [20]. Tuo 

tarpu AP plote veikiančio akispūdžio ir retrolaminarinio spaudimo (kurį 

didžiąja dalimi lemia intrakranijinis spaudimas) skirtumas sukelia į akies išorę 

nukreiptas jėgas ir jų nulemtas AP deformacijas (žr. 3 pav.) [83–84]. Be to, 

šis translaminarinis spaudimų skirtumas generuoja hidrostatinį spaudimų 

gradientą (translaminarinį spaudimų gradientą) spaudimų skirtumą 

patiriančiuose nerviniame ir jungiamajame audiniuose, lamilarinėje regos 

nervo zonoje [85]. Taigi tiek akispūdis, tiek intrakranijinis spaudimas 

tiesiogiai veikia AP deformacijas ir padėtį, nulemdami translaminarinį 

spaudimų gradientą [86]. Vis dėlto AP yra smarkiau veikiama akispūdžio per 

peripapilinėje odenoje išsidėsčiusias spaudžiančias jėgas: koncentrinis 

spaudimas ir deformacijos, perduodami AP iš odenos, yra daug didesni už 

translaminarinio spaudimų skirtumo poveikį (žr. 3 pav.) [22, 87]. Kita vertus, 

per hidrostatinį spaudimų gradientą, kurio statumą lemia veikiamų audinių 

storis, aksonai gali patirti net reliatyviai mažesnio translaminarinio spaudimų 

skirtumo poveikį, jei AP yra plona [83, 88].  

Tam tikras akispūdžio lygis gali būti fiziologinis arba 

patofiziologinis, priklausomai nuo spaudimą patiriančio RND individualiųjų 

savybių. Savita RND sistemos morfologija, mikrostruktūra, medžiaginės 

savybės ir jų tarpusavio sąveika lemia skirtingą regos nervo jautrumą tam 

pačiam akispūdžiui ir atsparumą ūmiam ar lėtiniam akispūdžio pakilimui [37, 

89]. Tikėtina, kad net fiziologinio akispūdžio sukelti AP spaudimai ir 

deformacijos lemia ūmius ir lėtinius pokyčius jungiamajame ir nerviniame 
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RND audiniuose ir yra RND senėjimo pagrindas [90]. Aukšto akispūdžio 

indukuotas patologinis AP suspaudimas lemia audinių mikroarchitektūros ir 

ląstelių sintezės pokyčius, kurie veda į tiesioginį fizinį nervinių skaidulų 

pažeidimą bei vėlesnį progresuojantį neuronų pakenkimą [91].  

 
3 pav. Spaudimų ir jėgų, veikiančių akytąją plokštelę ir odeną, pasiskirstymas 

Didžioji dalis spaudžiančiųjų jėgų akytoje plokštelėje (AP) ir odenoje (mėlynos 

rodyklės) yra generuojamos akispūdžio (raudonos rodyklės) ir retrolaminarinio 

spaudimo (rožinės rodyklės) skirtumo; šios jėgos žiediškai koncentruojasi aplink 

nervinį odenos kanalą (žalios rodyklės).  Spaudimas, perduodamas akytajai plokštelei 

iš odenos, yra daug didesnis negu spaudimas akytosios plokštelės plote, atsiradęs dėl 

translaminarinio spaudimų skirtumo.  

Perpiešta pagal C. F. Burgoyne’ą ir kt. [20].  

 

Teoriškai akispūdžio pakilimas dėl padidėjusių išcentrinių jėgų turėtų 

lemti AP deformaciją atgal. Toks logiškas AP morfologinis atsakas yra 

aprašytas daugelyje studijų [32–33, 37, 92–94]. Tačiau kai kurių klinikinių 

tyrimų individualių atvejų analizės atskleidžia, jog dalyje akių AP gali 

sureaguoti priešingai – judesiu pirmyn anatominio žymens, dažniausiai BMO, 

atžvilgiu [50, 93, 95]. Manoma, kad RND ir peripapilinės odenos sistema į 

ūmų akispūdžio pakilimą reaguoja ne tik AP poslinkiu, bet ir odenos kanalo 

plėtimusi ir iš to kylančiu įvairaus lygio AP įtempimu, taip mažindama AP 

atsilenkimą atgal ar net ištempdama ją pirmyn [82]. Nuo per didelės 

akispūdžio nulemtos odenos kanalo ekspansijos ir AP ištempimo iš dalies 

saugo peripapilinis odenos kolageno ir elastinių skaidulų žiedas [82, 96]. 

Taigi, priklausomai nuo pradinės AP pozicijos ir peripapilinės odenos 

savybių, akispūdžio pakilimas gali lemti AP gylio padidėjimą arba 

sumažėjimą. Minėtina, kad, viršijus fiziologinį akispūdį, net ir nestebint AP 

deformacijų aksialinėje ašyje, galimi dideli radialinės krypties suspaudimai ir 

deformacijos AP sijose dėl odenos kanalo išsiplėtimo ir AP ištempimo odenos 

plokštumoje [91].  
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2.2.2. Biomechaninė glaukomos paradigma 

Mokslinėje literatūroje pateikiama duomenų, kad glaukominis regos 

sistemos pažeidimas apima patofiziologinius procesus tinklainės ganglinėse 

ląstelėse [97–100], fotoreceptorių sluoksnyje [101–103], lateraliniame 

keliniame kūne [104–105] ir regimojoje žievėje [106], tačiau vyrauja 

įrodymai, kad pirminė ir svarbiausia glaukominio pažeidimo vieta yra 

tinklainės ganglinių ląstelių aksonai AP srityje [12–15, 107]. Nors tinklainės 

ganglinių ląstelių aksonų pažeidimo kelias nėra iki galo ištirtas, tačiau 

gausėjantys mokslinių tyrimų rezultatai rodo, kad akispūdžio nulemta RND 

aplinkos biomechanika yra centrinis glaukomos patofiziologinis 

mechanizmas [20]. Tikėtina, kad RND sistemos (apimančios RND, AP ir 

peripapilinę odeną)  jungiamojo audinio biomechanika lemia ne tik šių 

struktūrų morfologinius pakitimus, bet ir daro įtaką ląsteliniam audinių 

atsakui bei RND kraujotakai, taip susiedama klasikines – mechaninę ir 

kraujagyslinę – glaukomos patogenezės teorijas [91].  

Biomechaninė glaukomos paradigma teigia, kad akispūdis sukelia 

akies audinių spaudimą, tempimą ir deformacijas, o pastarųjų mechaniniai, 

kraujotakiniai ir ląsteliniai padariniai lemia tinklainės ganglinių ląstelių 

aksonų pažeidimą AP srityje [24].   Paradigma nusako, kokiu būdu su 

akispūdžiu susijęs RND audinių suspaudimas ir deformacijos veikia šią 

apkrovą patiriančių audinių (AP, peripapilinės odenos, odenos kanalo, regos 

nervo, astrocitų, mikroglijos ir endoteliocitų) fiziologiją ir patofiziologiją [23–

24, 35, 37, 87, 89–90]. Šiuo požiūriu RND pažeidimas – tai ir jo nervinio, ir 

jungiamojo audinių atsakas į akispūdžio padidėjimą. 

Akispūdžio sukeltos deformacijos tiesiogiai žeidžia RND sistemos 

struktūras, o per mechaniškai aktyvintus ląstelinius mechanizmus 

indukuojamas jos remodeliavimas [25]. Taigi į padidėjusį akispūdį 

reaguojama ne tik staigiu mechaniniu atsaku, t. y. deformacija, bet ir 

ilgalaikiais morfologiniais, mikrostruktūriniais ir  medžiaginių savybių 

pokyčiais. Vyksta aktyvus procesas, kurio metu AP ir odenos fibroblastai, 

astrocitai ir mikroglija remodeliuoja savo aplinką, kad prisitaikytų prie 

mechaninės apkrovos [19, 108–109]. Be to, RND srities atraminių audinių 

spaudimas ir lokalios jų deformacijos trikdo deguonies ir maisto medžiagų 

tiekimą nerviniam audiniui, mechaniškai veikdamos AP ir peripapilinės 

odenos kraujo indus ir, tikėtina, keisdamos jungiamojo audinio standumą bei 

difuzines savybes, vykstant remodeliavimui [20].  

Biomechanine glaukomos paradigma ieškoma loginių ryšių, kaip 

akispūdžio mechaninis poveikis sąveikauja su veiksniais, nepriklausomais 
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nuo akispūdžio: išemija, uždegimu, autoimuninėmis reakcijomis, makro- ir 

mikroglijos molekuline biologija.  Siekiama susieti šių veiksnių įtaką su  

akytosios plokštelės ir peripapilinės odenos audinių geometrija, morfologija 

ir medžiaginėmis savybėmis, norint  paaiškinti sveiko RND senėjimo 

fiziologiją, RND jautrumą įvairiam akispūdžio lygiui ir glaukominės 

neuropatijos kliniką [90, 110].  
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2.3. Akytosios plokštelės morfologijos tyrimai 

2.3.1. Ex vivo akytosios plokštelės tyrimai 

AP paviršiaus geometrijos bei makro- ir mikrostruktūros tyrimai ilgą 

laiką buvo sudėtingi dėl tiesioginio RND aplinkos neprieinamumo. AP 

tyrinėjimą sunkino mažas jos dydis, trapumas ir gili padėtis. Todėl daugelį 

metų AP morfologinė analizė apsiribojo ex vivo tyrimais donorinėse žmonių 

[31–33, 70, 83] ir gyvūnų [34–35] akyse. Dauguma šios srities mokslinių 

darbų rėmėsi histomorfometriniais matavimais: ieškota glaukomai būdingų 

AP požymių [111], AP charakteristikų, susijusių su glaukomos rizika [112], 

tirtas biomechaninis AP atsakas į pakilusį akispūdį [33]. Nors histologinis 

audinių preparavimas leido kokybiškai įvertinti AP skerspjūvių vaizdą 

dvimatėje plokštumoje ir parodyti audinių struktūrą, kiekybinę AP analizę 

lengvai iškreipdavo įvairūs artefaktai: ypač dėl pjūvio krypties paklaidos ir dėl 

fiksacijos technikų atsiradusi audinių edema ar audinių susitraukimas [113–

114]. Vėlesni histomorfometriniai beždžionių akių tyrimai parodė, kad 

patikimesni kiekybiniai AP matavimai yra įmanomi pasitelkiant trimatę 

audinių analizę [111, 115–116]. Be to, pradėtos plėtoti ex vivo AP 

biomechanikos vertinimo metodikos, nepreparuojant audinių, o panaudojant 

antrosios harmonikos generavimo vaizdus, kurios leido išmatuoti akispūdžio 

nulemtus AP  poslinkius ir deformacijas [117].  

Daug informacijos apie AP ir jos biomechaniką gauta tyrinėjant jos 

topografiją eksperimentiniuose primatų modeliuose [111, 115, 118–121]. 

Eksperimentinės ankstyvosios glaukomos tyrimų beždžionių akyse serija, 

atliekant RND trimatę histomorfometrinę rekonstrukciją, atskleidė 

pagrindinius RND ekskavacijos mechanizmus: užpakalinį AP išsigaubimą 

[17, 119–120], AP įsistatymo vietos migraciją [121], AP storio pokyčius 

(akyse, kuriose AP deformacija mažesnė, – AP sustorėjimą, akyse, kuriose AP 

deformacija didesnė, – mažesnį AP sustorėjimą arba suplonėjimą) [17, 111], 

odenos kanalo išsiplėtimą [115] ir užpakalinį peripapilinės odenos 

išsigaubimą [111, 115].  

2.3.2. Regos nervo disko modeliavimo tyrimai 

AP, ypač jos biomechanikos analizei, svarbūs yra RND ir jo aplinkos 

modeliavimo tyrimai. Ankstyvieji analitiniai matematiniai modeliai parodė, 

kad akispūdžio indukuotos AP deformacijos priklauso nuo odenos nervinio 

kanalo dydžio ir ekscentriškumo bei AP storio ir mechaninių savybių [122–
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124]. Tačiau tik supaprastintą AP morfologiją, audinio mechanines savybes ir 

apkrovą galėję nagrinėti analitiniai modeliai greitai dėl parametrų gausos tapo 

sudėtingi ir pareikalavo skaitmeninių sprendimų. Sudėtingai RND sistemai 

tyrinėti buvo pradėtas kurti skaitmeninis modeliavimas, dažniausiai 

besiremiantis baigtinio elemento metodu. Ši metodika krūvį patiriančią 

struktūrą suskaido į mažus taisyklingos formos elementus, kurie vertinami 

atskirai, vėliau jų duomenis sujungiant į bendrąjį struktūros rezultatą [36]. Tai 

realiau atspindi tiriamąją struktūrą, nes leidžia įvertinti atskirų jos dalių 

deformacijas, atsižvelgiant į jų apkrovas, mechanines savybes ir geometriją. 

Visa tai svarbu, turint omenyje nevienalytę AP sandarą ir nelinijines jos 

mechanines charakteristikas.  

Skaitmeniniai akies modeliai yra skirstomi į generinius, t. y. 

paruoštus pagal bendrajai populiacijai būdingus parametrus, ir akiai 

specifinius, t. y. atspindinčius individualią RND sistemą [23]. Taikydamas 

išsamų RND generinį modelį, Sigal’as su kolegomis [36] palygino akispūdžio 

indukuotas RND paviršiaus ir AP deformacijas ir nustatė, kad RND paviršiaus 

poslinkiai nėra AP poslinkių atitikmenys. Skaitmeninių akies modelių tyrimai 

atskleidė, kad AP ir odena yra biomechaniškai susijusios, o jų komplekso 

atsakas į kintantį akispūdį priklauso nuo sudėtingos daugybinių veiksnių 

sąveikos [22, 79–81, 87]. 

Lygiagrečiai generiniams buvo kuriami specifiniai modeliai, 

remiantis žmonių [37, 89, 113] ir beždžionių [125–128] akių 

rekonstrukcijomis pagal donorinius audinius ir tiesioginiais mechaniniais 

medžiaginių savybių bandymais. Anatomiškai tikslūs trimačiai modeliai buvo 

būtini, siekiant įvertinti labai polimorfišką RND aplinką.  Sudėtingi žmogaus 

akiai saviti modeliai apėmė AP, odenos, nervinio audinio, pia mater 

morfologines ir medžiagines savybes ir analizavo jų įtaką RND atsakui į 

kylantį akispūdį [37, 89]. Aprašytas AP veikiančių jėgų ir deformacijų 

pobūdis: tempimo, spaudimo ir šlyties [129]. C. F. Burgoyne’o ir kt. 

histologinė technika leido rekonstruoti AP trimatę mikrostruktūrą pagal 

primatų akis, fiksuotas tam tikro akispūdžio sąlygomis, – pateikta duomenų 

apie akispūdžio nulemtus AP pakitimus mikrostruktūriniame sijų lygmenyje 

[13]. Akiai specifinis baigtinio elemento modeliavimas atskleidė AP 

mikrostruktūros remodeliavimą ankstyvosiose glaukominio pažeidimo 

stadijose, kuris veikia AP atsaką į pakilusį akispūdį [127–128]. Be to, šie 

tyrimai leido atsižvelgti į nehomogenišką ir anizotropišką AP audinį ir 

atskleidė, kad regioniniai AP morfologijos ir standumo savitumai yra svarbūs 

akispūdžio nulemtai RND biomechanikai [127–128], o didesnis lokalus AP 

mikrostruktūros tankis yra  susijęs su mažesnėmis akispūdžio indukuotomis 

deformacijomis [126].  
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2.3.3. In vivo eksperimentiniai ir klinikiniai akytosios plokštelės tyrimai 

Atsiradus vaizdinėms technologijoms, leidžiančioms šviesos signalui 

prasiskverbti iki giliųjų RND struktūrų, tapo įmanoma tiesiogiai vizualizuoti 

ir dokumentuoti AP morfologiją [43, 130]. Iki tol in vivo AP tyrimus stabdė 

bloga šviesos skvarba pro prelaminarinį nervinį audinį ir kraujagyslių pluoštą. 

Tiesa, prieš atsirandant gilesnės skvarbos technologijoms, AP iš dalies 

charakterizuoti buvo galima panaudoti RND fotografiją, nes kai kuriose akyse 

centrinė AP dalis galėjo būti įžiūrima pro plonesnį pusiau skaidrų 

prelaminarinį RND audinį. Tačiau šis dvimatis  kokybinis tyrimas nesuteikė 

morfometrinių AP duomenų ir ribotai charakterizavo AP poras [131–132]. AP 

vizualizacijai bandyta panaudoti ir konfokalinę skenuojančią lazerinę 

oftalmoskopiją, taip pat ribotai perteikiančią  priekinį AP vaizdą, tačiau dėl 

gana blogos rezoliucijos ir signalo penetracijos gylio, net ir panaudojus 

adaptyvinę optiką, tyrimai apsiribojo AP plotu ir porų morfologija [133–136]. 

Didelį postūmį AP tyrimams suteikė OKT technologijos tobulėjimas. 

OKT – tai neintervencinis aukštos raiškos vaizdinis tyrimas, paremtas žemo 

koherentiškumo interferometrija, pateikiantis biologinių sistemų skerspjūvio 

vaizdus ir leidžiantis kiekybinę bei kokybinę jų analizę [137]. Pirmos kartos 

laiko domeno OKT buvo būdingas nuo penetracijos gylio priklausančio 

jautrumo signalui mažėjimas ir didesnis šviesos išsklaidymas, todėl AP 10 µm 

ašinės rezoliucijos vaizdas (400 A skenų per sekundę greitis) nebuvo 

pakankamai kokybiškas [43]. Spektro domeno OKT, pakeitusi laiko domeno 

OKT, registruojanti atspindėtos šviesos signalą interferometru su didelio 

greičio spektrometru, pasiūlė didesnę vaizdo rezoliuciją (iki 2 µm) ir 

skenavimo greitį (iki 80 000 A skenų per sekundę) [138]. Neseniai klinikinėje 

praktikoje įdiegta trečios kartos OKT technologija SS-OKT leido dar geriau 

vizualizuoti akies struktūras [138]. Didesnis  SS-OKT signalo bangų ilgis 

(1050 nm SS-OKT vs. 870 nm SD-OKT) ir penetracijos gylis, mažesnė 

šviesos dispersija nuo kraujagyslių ir trimatis didelio tankio rastrinis 

skenavimas lėmė kokybišką AP vaizdą [139–140]. Greta minėtų pažangių 

technologijų į OKT prietaisus tapo įmanoma integruoti adaptyvinę optiką, 

kuria koreguojamos akies aberacijos ir gerinama skersinė vaizdo rezoliucija 

[141].  

2.3.3.1. Sustiprinto gylio režimo optinė koherentinė tomografija 

Kokybiška AP vizualizacija SD-OKT metodu tapo įmanoma tik dėl 

papildomų technologijų. Viena jų – EDI, kurią taikant išvengta signalo 

slopinimo gilesniuose audiniuose, o tai smarkiai pagerino AP matomumą [38, 
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142–144]. EDI technologiją sukūrusi R. F. Spaide’o vadovaujama 

mokslininkų komanda [38] pasiūlė OKT instrumentą priartinti arčiau akies – 

taip gaunamas apversto akių dugno vaizdas ir didžiausias giliųjų audinių 

apšvietimo fokusas. Gyslainės ir priekinės odenos vaizdas buvo priartintas 

prie „nulinio delsimo“  lygio,  kuris yra geriausias vaizdui fiksuoti, be to, 

sumažinamas atspindėtos šviesos vėlavimas. Būtent EDI SD-OKT lėmė gausų 

proveržį klinikinių ir eksperimentinių in vivo tyrimų, vertinusių AP 

morfologiją ir biomechaniką:  AP gylį, įsitvirtinimą, gaubtumą, formą, storį ir 

jų atsaką į pasikeitusį akispūdį (žr. plačiau disertacijos skyriuje „Akytosios 

plokštelės remodeliavimas sergant glaukoma“) [59, 145]. 

2.3.3.2. Adaptyvinė kompensacija 

Adaptyvinė kompensacija – tai tyrimo vaizdą apdorojanti 

technologija, kurios tikslas – didinti audinių kontrastus, pašalinti šešėlius ir 

sumažinti „vaizdo triukšmo“ amplifikaciją, siekiant pagerinti AP priekinio ir 

užpakalinio paviršiaus, įsitvirtinimo odenoje ir lokalių defektų matomumą 

[142–143]. M. J. A. Girard’as ir kt., vertinę AP OKT tomogramų kokybę, 

nustatė, kad adaptyvinė kompensacija pagerino priekinės AP vaizdą, 

nepriklausomai nuo to, ar buvo naudotas EDI režimas, ir buvo pranašesnė už 

pastarąjį [144]. Be to, OKT su adaptyvine kompensacija ir automatizuotais 

segmentacijos algoritmais įgalino AP mikrostruktūrinių požymių – 

jungiamojo audinio tūrio, porų diametro, sijų storio – trimatę analizę [40, 146] 

ir leido in vivo nustatyti ankstyvuosius AP mikrostruktūros pokyčius 

glaukomos pažeistose akyse [39, 147].  

Minėtini išliekantys OKT technologijų trūkumai ir iššūkiai. 

Pagrindiniai trukdžiai, neleidžiantys įdiegti AP morfologinių parametrų 

klinikinėje praktikoje, yra didelė AP vaizdo kokybės įvairovė ir jo signalų 

nepastovumas. Dažniausios to priežastys yra šviesą slopinantys artefaktai, 

pavyzdžiui, RND kraujagyslės, ir signalo silpimas gilėjant audiniams [142]. 

Svarbu pažymėti, kad iki šiol OKT užpakalinio AP paviršiaus vaizdas nėra 

pakankamai ryškus, apsunkinantis tikslius AP storio matavimus ir šio 

parametro naudojimą moksle ir klinikinėje praktikoje [144]. Vaizdiniu 

aspektu OKT AP vaizdai išlieka mažiau informatyvūs negu auksinio standarto 

ex vivo technikos, tokios kaip šiuolaikinė histologija, trimatė 

histomorfometrija ir antrosios harmonikos generavimas [117, 148–149].  
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2.4. Akytosios plokštelės remodeliavimas sergant glaukoma 

Progresuojanti prelaminarinių audinių ir AP ekskavacija yra vienas 

svarbiausių glaukominės neuropatijos požymių [110]. Tikėtina, kad 

akispūdžio indukuotas ir biomechaninių veiksnių nulemtas AP 

remodeliavimas yra pamatinis šios ligos mechanizmas [24–25, 91]. 

Mokslinėje literatūroje pateikiama duomenų ir apie fiziologinių veiksnių, 

tokių kaip amžius ir rasė, veikiančių AP biomechaniką, įtaką AP 

remodeliavimui [29, 93, 150].  

Technologijoms leidus kiekybiškai ir kokybiškai in vivo 

charakterizuoti AP, jos morfologija tapo vienas iš pagrindinių glaukomos 

išsivystymo ir progresavimo srities tyrimų objektų. Daugiausia vertinti AP 

morfologinių parametrų pokyčiai: padėtis (gylis ir įsitvirtinimas) [29, 94, 151–

153], storis [44–45, 154–157], gaubtumas [64, 95, 158–161], forma [95, 161–

162] ir mikrostruktūrinės charakteristikos (lokalūs defektai, AP poros) [39, 

163–165]. Minėtina, kad daugelis mokslinių tyrimų yra skerspjūvio pobūdžio 

– laiko taške lygintos sveikos ir glaukoma sergančiųjų akys, o pasigendama 

ilgalaikių stebimųjų studijų, kuriose būtų vertinami priežastiniai ryšiai. 

2.4.1. Akytosios plokštelės padėtis  

Plačiausiai tyrinėtas AP morfologinis parametras – AP gylis – 

atspindi AP padėtį pasirinkto struktūrinio orientyro atžvilgiu. Dėl pakankamai 

aiškios anatominės žymos, t. y. hiperreflektyvios Bruch’o membranos 

pabaigos RND srityje, daugumoje metodikų BMA yra laikoma AP gylio 

matavimų atskaitos plokštuma. Dėl blogesnio matomumo AP gylis daug 

rečiau matuojamas nuo priekinio odenos kanalo atsidarymo, Bruch’o 

membranos (ne jos pabaigos taškų) ar peripapilinės odenos plokštumų, – 

tačiau nėra bendro sutarimo, kuri iš šių anatominių žymų yra  patikimiausia 

[166].  

AP gylis apibrėžiamas kaip atstumas, jungiantis anatominės atskaitos 

plokštumą su priekiniu AP paviršiumi. Pastarasis topografiškai varijuoja, 

todėl, priklausomai nuo matavimo vietos, nustatomi maksimalus, centrinis, 

periferinis, sektorinis ar vidutinis AP gyliai. Vertinant AP padėtį, svarbus ir 

jos įsitvirtinimo gylio odenoje matmuo. AP įsitvirtinimo zonoje trumpųjų 

krumplyno arterijų kapiliarai įeina į AP, be to, čia pastebimos vienos iš 

didžiausių akispūdžio indukuotos AP įtampos [25, 167]. AP padėties 

įvertinimą apsunkina, tikslumą mažina ir gausią metodikų įvairovę lemia 

blogas AP matomumas RND kraujagyslių pluošto srityje ir AP periferijoje bei 
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BMA plokštumos lygio kitimas dėl fiziologinių ir patologinių veiksnių [59–

61, 168].  

Daugelyje tyrimų įrodyta, kad glaukoma sergančiųjų akyse AP yra 

gilesnė negu sveikose akyse (487,18±119,58 µm, 537,64±123,10 µm vs. 

306,32±87,21 µm, 340,61±90,20 µm, atitinkamai vidutinis ir maksimalus AP 

gyliai±SD glaukoma sergančiųjų vs. sveikose akyse) [27–28, 151, 159]. Be to, 

aukšto akispūdžio glaukoma sergančiųjų akyse AP išmatuota giliau negu 

NAG atveju, o NAG akyse – giliau negu sveikose akyse (atitinkamai vidutinis 

AP gylis: 538,8±96,8 µm, 403,8±85,4 µm ir 336,4±57,9 µm) [153]. 

Glaukomos nulemtas AP remodeliavimas lemia ne tik vidutinio ar 

maksimalaus, bet ir periferinio AP gylio padidėjimą [152]. Be to, sergančiųjų 

PAKG akyse nustatyta gilesnė AP įsitvirtinimo odenoje pozicija negu 

sveikose kontrolinėse akyse [159, 169]. Tai patvirtina visos AP migravimą į 

akies išorę, kaip anksčiau pastebėta eksperimentiniuose ankstyvosios 

glaukomos primatų modeliuose [121]. Minėtina, kad vienoje iš nedaugelio 

perspektyviųjų studijų [94] pateikiamos išvados, jog sergančiųjų glaukoma 

akyse AP priekinio paviršiaus padėtis gali kisti tiek pirmyn, tiek atgal BMA 

plokštumos atžvilgiu. Vidutiniškai 5,3 metų stebėjus 88 glaukoma sergančius 

ligonius, nustatyta, kad AP  padėtis reikšmingai pakito 24,6 proc. akių: pusei 

iš tiriamųjų AP pagilėjo, o pusei – paseklėjo. Vis dėlto, ar AP padėties 

remodeliavimas yra glaukomos patogenezės pasekmė, ar priežastinis 

veiksnys, lieka neaišku, nes didžiojoje dalyje tyrimų lyginama momentinė 

sergančiųjų ir sveikų akių būklė, o ne AP morfologijos ir glaukomos sąsajos 

laiko atžvilgiu. 

Glaukoma sergančiųjų akyse nustatytas didesnis skirtumas tarp AP 

prisitvirtinimo vertikalaus ir horizontalaus meridianų plokštumose negu 

sveikose akyse [152, 158]. Sergant glaukoma, tai galėtų lemti didesnius 

lokalius AP suspaudimus bei deformacijas ir iš dalies paaiškinti didesnį 

nervinio audinio pažeidžiamumą viršutiniuose ir apatiniuose RND 

sektoriuose. Nustatyta, kad šis vertikalaus ir horizontalaus AP prisitvirtinimo 

odenoje gylio skirtumas yra didesnis sergančiųjų aukšto akispūdžio glaukoma 

negu NAG akyse [158].  

Tirta demografinių, akies struktūrinių ir funkcinių veiksnių bei 

akispūdžio įtaka AP padėčiai, sergant glaukoma. Gausu duomenų apie 

seklesnės AP sąsają su vyresniu tiriamųjų amžiumi [28–29, 94, 150]. Esant tai 

pačiai akipločio funkcijai, gilesnė AP nustatyta jaunų, o ne vyresnių ligonių 

akyse su didelės rizikos akies hipertenzija (AH) ir glaukoma [29]. Amžiaus 

poveikis AP gyliui stiprėjo didėjant glaukominiam pažeidimui [28]. Be to, 

pastebėta rasės įtaka amžiaus ir AP gylio asociacijai: skirtingos kilmės žmonių 
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akyse AP gylio pokyčiai amžiaus atžvilgiu skyrėsi – afrikiečių kilmės akyse 

AP buvo linkusi gilėti, europiečių – seklėti [170].   

Glaukoma sergančiųjų akyse aukštesnis pradinis (negydytas) 

akispūdis ir vidutinis tiriamųjų akispūdis taikant gydymą buvo asocijuoti su 

AP gilėjimu (7,75 µm ir 2,0 µm, atitinkamai pradinio ir vidutinio akispūdžio 

1 mmHg) [28, 94]. Be to, įrodyta asociacija tarp AP padėties ir 

translaminarinio spaudimų skirtumo bei jo gradiento: jų padidėjimas 

atitinkamai siejamas su AP gilėjimu (18,0 µm ir 5,15 µm, atitinkamai 1 

mmHg ir 1 mm/mmHg) [86].  

AP gylis siejamas su glaukomos funkcine pažaida. PAKG atveju AP 

gylis akyse, kuriose nustatyta akipločio defektų, buvo reikšmingai didesnis 

negu tų pačių pacientų akyse su preperimetrine glaukoma [151]. Be to, sergant 

glaukoma, gilesnė periferinė AP ir gilesnis jos įsitvirtinimas odenoje buvo 

asocijuoti su mažesniu akipločio MD parametru, ypač jaunesnio amžiaus 

pacientams [29, 152, 169]. Neseniai publikuoti duomenys apie didesnę 

akipločio defektų progresavimo tikimybę sergančiųjų PAKG akyse, kuriose 

nustatyta gilėjanti AP,  negu akyse, kuriose nustatyta seklėjanti ar nepakitusio 

gylio AP [171]. Autoriai pabrėžė kiekybinio AP gylio pokyčio, kaip galimo 

glaukomos progresavimo žymens, reikšmę. 

 Įrodytos AP gylio ir struktūrinių glaukomos požymių asociacijos: 

gilesnė AP siejama su plonesniu baziniu TNSS storiu glaukoma sergančiųjų 

akyse ir greitesniu jo plonėjimu PAKG atveju [28, 156]. Nustatytas AP gylio 

ir RND ekskavacijos ryšys akyse, įtariant glaukomą: gilesnė AP koreliavo su 

didesne RND ekskavacija, o asimetriškos RND ekskavacijos atveju (lyginant 

to paties paciento akis) AP buvo gilesnė akyse, kurių RND ekskavacija buvo 

platesnė [172]. S. C. Park’as su bendraautoriais atliko tyrimą, kurio metu 

tiesioginės koreliacijos tarp AP padėties glaukoma sergančiųjų akyse ir TNSS 

sluoksnio storio bei akipločio pažeidimo nestebėta [173]. Vis dėlto įrodyta, 

kad glaukomos atveju AP užpakalinis poslinkis įvyksta pradinės ir 

vidutiniškai pažengusios ligos atveju: šių stadijų akyse AP buvo daug gilesnė 

negu sveikose akyse, tačiau nesiskyrė nuo akių, kurioms nustatyta pažengusi 

glaukoma [173].  

Akies ašies ilgio sąsajos su AP gyliu yra kontraversiškos – ilgesnės 

ašies (>26 mm) glaukoma sergančiųjų akyse rasta gilesnė AP negu akyse, 

kurių akies ašies ilgis <23 mm [174]. Sveikų akių tyrimuose šie rezultatai 

nepatvirtinti, netgi nustatyta priešingų asociacijų [166, 174–175]. Pateikiama 

negausių duomenų apie reikšmingas AP gylio ir ragenos parametrų sąsajas 

glaukoma sergančiųjų akyse: aprašyta neigiama koreliacija tarp AP gylio ir 

ragenos hysterezės, tačiau ryšių su centriniu ragenos storiu nenustatyta [28, 

51].  
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2.4.2. Akytosios plokštelės gaubtumas 

Mokslinėje literatūroje apie AP gaubtumą glaukoma sergančiųjų 

akyse randama daug mažiau informacijos negu apie AP gylį. AP nėra tolygiai 

įgaubta struktūra, o turi įvairią paviršiaus konfigūraciją, todėl jos morfologijos 

vertinimas gaubtumo aspektu teikia svarbios biomechaninės informacijos. Iki 

šiol mokslinėje literatūroje plačiau aprašytas tik matematiniais skaičiavimais, 

o ne tiesioginiais gaubtumo matavimais paremtas parametras – AP gaubtumo 

indeksas [64, 158–160]. Y. W. Kim’as su bendraautoriais apibrėžė šį indeksą 

kaip vidutinio AP gylio ir AP įsitvirtinimo gylio skirtumą (išreiškiamą µm), 

kuris atspindi AP gaubtumą BMA ribose [159]. Sergančiųjų PAKG akyse 

rasta gaubtesnė AP negu sveikose akyse (85,8±34,1 μm, 49,8±38,5 μm vs. 

68,2±32,3 μm, 32,2±31,1 μm, atitinkamai horizontalus, vertikalus gaubtumo 

indeksas PAKG vs. sveikose akyse) [159], o sergančiųjų PAKG akyse, kuriose 

išmatuotas aukštas akispūdis, AP buvo gaubtesnė negu akyse, kuriose 

išmatuotas žemas akispūdis [158–160]. Šis patologinis, per aukšto akispūdžio 

nulemtas AP išsigaubimas, tikėtina, įvyksta ankstyvosiose glaukomos 

stadijose, nes reikšmingų AP gaubtumo skirtumų tarp ankstyvos bei  vidutinės 

ir pažengusios glaukomos grupių nestebėta [159, 173]. Lyginant diagnostines 

morfologinių AP parametrų galimybes, rasta, kad AP gaubtumo indeksas 

buvo reikšmingai pranašesnis už AP gylį diferencijuojant sergančiųjų PAKG 

akis nuo sveikų akių (0,921 ir 0,784, atitinkamai AP gaubtumo indekso ir AP 

gylio plotas po ROC kreive) [160]. Tikrasis faktinis AP gaubtumas, 

išmatuotas lanko adaptacijos principu radialiniuose AP skerspjūviuose ir 

nepriklausantis nuo BMA plokštumos, yra aprašytas tik sveikoje populiacijoje 

(–340±116 mm-1, -78±130 mm-1 atitinkamai nosinis-smilkininis bei 

viršutinis-apatinis meridianai) [161].  

Tiek sveikose, tiek glaukoma sergančiųjų akyse didesnis AP 

gaubtumo indeksas nustatytas horizontalioje, o ne vertikalioje ašyje, o tai 

patvirtina gilesnio AP įsitvirtinimo viršuje ir apačioje duomenis [158–159, 

161]. Be to, viršutiniuose ir apatiniuose AP skerspjūviuose rastas didesnis AP 

gaubtumas negu AP pusiaujuje, atspindintis  jungiamojo audinio tankio 

skirtumus šiuose regionuose: didesnį tankį centrinės keteros srityje, mažesnį 

– viršutinėje ir apatinėje zonose [64].  

Sergančiųjų PAKG akyse AP gaubtumas yra siejamas su 

glaukominiais RND ir TNSS pokyčiais: didesne vertikalia RND ekskavacija, 

plonesniu TNSS, BMA minimaliu krašto pločiu, bet ne su funkciniu 

glaukomos parametru – akipločio MD [159]. Duomenys apie AP gaubtumo 

asociaciją su amžiumi yra nevienareikšmiai: jaunesnio amžiaus ir didesnio 
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gaubtumo sąsajos rastos tiriant sergančiuosius PAKG [64], tačiau vėliau 

nepatvirtintos nei sveikų, nei PAKG sergančių tiriamųjų grupėse [160]. 

2.4.3. Akytosios plokštelės forma 

AP formos charakterizavimas yra svarbus vertinant AP paviršiaus 

topografiją, nes suteikia papildomų žinių apie bendrąją (visuminę) AP 

morfologiją.  Jau Ex vivo histomorfometrinių tyrimų pagalba buvo aprašyta 

įgaubta AP forma su seklesniu centru sveikose ir glaukoma sergančiųjų akyse, 

o šiuos duomenis parėmė rekonstrukcinių modelių tyrimai [13, 70–71, 176–

177]. Vėliau S. C. Park’as ir kt., taikydami SD-OKT, klinikinėje studijoje 

detalizavo gilesnį AP prisitvirtinimą viršutiniame ir apatiniame segmentuose 

bei centrinę horizontalią AP keterą, kurios lokalizacija sutampa su  AP 

centrinių tinklainės kraujagyslių kamienu [162]. Būtent dėl šios keteros 

vertikaliame skerspjūvyje AP paviršius įgauna „W“ kontūrą, o horizontaliame 

išlaiko „U“ formą. Duomenys apie horizontalų centrinį paseklėjimą buvo 

patvirtinti kitų autorių, išmatavusių seklesnę AP centre, o ne viršutinėje ir 

apatinėje zonose [27].   

 

 

4 pav. Akytosios plokštelės bendrosios formos indekso skalė 

Adaptuota pagal S. G. Thakku ir kt. [161]  

 

S. G. Thakku su bendraautoriais [161], remdamiesi trimate RND 

rekonstrukcija bei horizontalaus ir vertikalaus AP meridianų gaubtumais, 

charakterizavo AP priekinio paviršiaus globalią formą, aprašydami naują 

kiekybinį parametrą – bendrosios formos indeksą (BFI). Šis indeksas 

apibūdina viso AP paviršiaus geometriją, o jo kiekybinė išraiška yra lengvai 

vizualizuojama. AP BFI skalėje indekso kitimas nuo –1 (dubens formos) iki 1 

(kupolo formos) atspindi nuoseklų AP plokštėjimą nosiniame-smilkininiame 

meridiane, išsigaubimo ryškėjimą viršutiniame-apatiniame meridiane, o 
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galiausiai ir nosinės-smilkininės ašies išsigaubimą pirmyn (žr. 4 pav.). Be to, 

BFI yra nepriklausomas nuo BMA plokštumos ar kitų anatominių atskaitos 

taškų, todėl nejautrus AP aplinkos struktūrų pokyčiams.   

Nustatyta, kad sveikose akyse AP forma svyruoja nuo geldos iki balno 

formos, dažniausiai AP įgyja vagos (30 %) ar balninės vagos formą (48 %) 

[161]. Kiek vėliau aprašyta, kad AP BFI yra neigiamesnis (pasislinkęs dubens 

formos kryptimi) sergančiųjų PAKG akyse negu sveikose ar pacientų, 

kuriems nustatyta AH, akyse [95]. 

Pateikiami duomenys apie neigiamesnio AP BFI asociacijas su 

ilgesne akies ašimi, didesniu BMA plotu, didesniu vertikaliu RND 

ekskavacijos/RND santykiu ir mažesniu BMA minimaliu krašto pločiu [161]. 

Sąsajos tarp RND ekskavacijos ir giliau jos esančios AP formos remia 

teiginius, kad glaukominiai RND pokyčiai siejasi su bendrosios AP paviršiaus 

geometrijos kitimu. Kadangi didesnis vertikalus RND ekskavacijos/RND 

santykis ir akies ašies ilgis yra įvardyti kaip glaukomos rizikos veiksniai, 

galima hipotetizuoti, kad neigiamas BFI nuokrypis nuo vyraujančios balninės 

vagos formos galėtų signalizuoti apie didesnę glaukomos riziką [178–179].  

2.4.4. Akytosios plokštelės storis 

Biomechaniniu požiūriu AP storis (atstumas tarp AP priekinio ir 

užpakalinio paviršiaus) yra svarbus veiksnys glaukomos patogenezėje.  

Plonesnės AP atveju prelaminarinis ir retrolaminarinis spaudimai veikia 

audinius trumpesniu atstumu, lemia „statesnį“ traslaminarinį spaudimų 

gradientą ir, tikėtina, didesnius regos nervo aksonų pažeidimus [83]. Ši 

hipotezė biomechaniniu aspektu bent iš dalies galėtų paaiškinti didesnį RND 

jautrumą tam pačiam akispūdžio lygiui tarp NAG, PEXG, pažengusių 

glaukomų ir su trumparegyste susijusių glaukomų [44, 180–181].  

Glaukoma sergančiųjų akyse plonesnės AP, palyginti su sveikų akių 

AP, išmatuotos dar histologiniais metodais, o vėliau šiuos rezultatus patvirtino 

klinikiniai vaizdinių technologijų tyrimai [44, 83, 180, 182]. H. Y. Park su 

bendraautoriais nustatė, kad AP buvo plonesnė NAG negu aukšto akispūdžio 

glaukoma sergančiųjų akyse ir NAG sergančiųjų akyse su RND 

kraujosruvomis negu jų neturinčiose (348,14±23,41 µm, 237,82±40,23 µm, 

175,11±22,60 µm, atitinkamai AP storis sveikose ir PAKG bei NAG 

sergančiųjų akyse) [44]. Vėlesnis šių mokslininkų atliktas tyrimas parodė 

panašias AP ir TNSS storių diagnostines charakteristikas visų glaukomų 

atveju ir AP storio vertinimo pranašumą diagnozuojant ankstyvąją NAG [45]. 

AH atveju išmatuotos storesnės negu sveikų akių AP [154].  Nustatyta 
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pseudoeksfoliacinio sindromo svarba AP storiui – plonesnė AP stebėta 

pseudoeksfoliacinį sindromą turinčiose sveikose akyse, palyginti su akimis, 

kuriose pseudoeksfoliacijų nerasta, ir esant PEXG, palyginti su PAKG [154, 

183]. Įrodytas AP storio ryšys su glaukomos progresavimu – perspektyvieji 

tyrimai parodė mažesnio AP storio asociaciją su greitesniu TNSS sluoksnio 

plonėjimu ir progresuojančiu RND pažeidimu [156, 184]. Nustatyta, kad AP 

storis yra susijęs su glaukomos pažeidimo laipsniu: AP plonesnė esant 

akipločio pažeidimams nei preperimetrinėms ligos stadijoms, be to, plonesnės 

AP koreliuoja su plonesniu TNSS, blogesniu akipločio MD ir didesne 

vertikalia RND ekskavacija [155, 157].   

Svarbu paminėti, kad iki šiol AP storio matavimus sunkina ir rezultatų 

tikslumą mažina nepakankamai geras užpakalinio AP paviršiaus matomumas 

[59, 185].  

2.4.5. Akytosios plokštelės lokalūs ir mikrostruktūriniai pokyčiai 

Mikrostruktūrinius AP pokyčius charakterizuoja lokalūs jos defektai 

ir AP porų parametrai. AP lokalūs defektai yra apibrėžiami kaip AP lygaus 

priekinio paviršiaus vientisumo trūkiai, kurie pasireiškia AP skylėmis ar 

ydingu AP prisitvirtinimu [186]. Glaukoma sergančiųjų akyse šių defektų 

dažniau randama AP periferijoje, apatiniame ar apatiniame smilkininiame 

segmente [145]. Kliniškai AP defektai gali būti stebimi kaip neuroretinalinio 

krašto lokalūs plonėjimai ar RND duobės [47, 49]. Nustatyta, kad lokalūs AP 

defektai glaukoma sergančiųjų akyse yra dažnesni negu sveikose akyse [164–

165]. AP defektų lokalizacija koreliuoja su atitinkamomis akipločio 

skotomomis, TNSS plonėjimo sritimis ir blogesniu akipločio MD [46, 49, 

165]. Be to, ilgalaikio stebėjimo tyrimas parodė, kad glaukoma sergančiųjų 

akyse, kuriose nustatyta lokalių AP defektų, akipločio defektai progresavo 

dažniau ir greičiau [48].   

Glaukomos atveju AP lokalūs defektai dažniau randami akyse su 

RND kraujosruvomis, o kraujosruvos, koreliuojančios su AP defekto 

lokalizacija, įprastai yra didesnio ploto ir arčiau RND [163, 187]. PAKG 

tyrimai rodo, kad RND kraujosruvos yra susijusios su naujais periferinės AP 

struktūros pokyčiais (išorine deformacija, radialiniais trūkiais) ir jų 

lokalizacija [188]. Šie duomenys leidžia įtarti, kad AP lokalūs defektai, ypač 

AP prisitvirtinimo srityje, gali lemti juos kertančių smulkiųjų kraujagyslių 

pažeidimus.  

Nustatytas lokalių AP defektų ryšys su konkrečiomis glaukomos 

formomis ir jos pažengimu. S. C. Park’as ir kt. įrodė, kad lokalūs AP defektai 
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yra asocijuoti su NAG ir labiau pažengusia ligos stadija [46]. Korėjos ir 

Japonijos populiacijų tyrimų duomenimis, lokalūs AP defektai yra daug 

dažnesni sergant glaukoma, asocijuota su trumparegyste, ir dažnėja didėjant 

trumparegystės laipsniui bei glaukomos stadijai [189–190]. 

Histologiniais tyrimais glaukoma sergančiųjų akyse aprašytos 

didesnės AP poros viršutiniame ir apatiniame RND kvadrantuose [70]. 

Pastaraisiais metais adaptyvi optika ir SS-OKT leido detaliai vizualizuoti AP 

poras, o specialūs algoritmai – šias poras identifikuoti ir nustatyti jų dydį [40, 

191]. Rasta, kad sveikose akyse AP poros yra tankesnės ir mažesnės vidiniame 

ir išoriniuose skerspjūvio trečdaliuose bei AP periferijoje negu centre [146]. 

Tyrimai atskleidė, kad glaukoma sergančiųjų akyse AP sijos remodeliuojasi, 

porų dydis palyginti su sijų diametru mažėja, porų dydžio variabilumas didėja, 

o šie pokyčiai neigiamai koreliuoja su akipločio MD [39]. 

2.5. Akispūdžio įtaka akytosios plokštelės morfologijai 

Atlikta nemažai eksperimentinių ir klinikinių tyrimų, siekiant 

išsiaiškinti biomechaninį AP atsaką į akispūdžio pokytį. Dalyje šių tyrimų 

vertinta akispūdžio pakilimo įtaka AP morfologijai, lokalioms deformacijoms 

ir mechaninėms įtampoms sveikose ar glaukoma sergančiųjų akyse [50, 92–

95, 192, 193]. Kituose tyrimuose analizuotas medikamentinio ar chirurginio 

akispūdžio sumažinimo efektas akytajai plokštelei RND audinių kontekste 

[51–57, 64, 139, 194–197] (žr. 1 lentelę). Įrodyta, kad akispūdžio nulemti AP 

mechaniniai poslinkiai vyksta ne tik išilginės akies ašies atžvilgiu, bet ir AP 

plokštumoje, kinta tiek AP padėties, tiek storio ir gaubtumo parametrai [59]. 

Akispūdžio poveikį AP morfologijai paaiškina tiesioginių, t. y. 

translaminarinio spaudimų gradiento, ir netiesioginių, t. y. odenoje akispūdžio 

indukuotų, jėgų pasikeitimai [20]. Galutinį biomechaninį AP efektą nulemia 

sudėtingas veiksnių kompleksas, apimantis AP bei odenos geometriją ir 

medžiagines savybes. Nuo šio komplekso priklauso bendras RND sistemos 

atsakas ir individualus akies jautrumas akispūdžio svyravimams [81]. 

2.5.1. Akytosios plokštelės biomechaninis atsakas į sumažėjusį akispūdį 

Akispūdžio sumažėjimo nulemtas RND ekskavacijos mažėjimas 

vaikų (o ne taip smarkiai – ir suaugusiųjų) akyse yra seniai aprašytas 

mokslinėje literatūroje [198–202]. Vis dėlto atsakyti į klausimą, kiek minėtus 

RND pasikeitimus lemia nervinis, o kiek  jungiamasis RND aplinkos audiniai, 

ir įrodyti AP pokyčius leido tik technologijų, vizualizuojančių giliuosius akies 
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audinius, atsiradimas. Nors atrodytų, kad biomechaninį AP atsaką į 

akispūdžio mažėjimą būtų lengva numatyti dėl silpnėjančių tiesiogiai AP 

veikiančių jėgų, moksliniai tyrimai parodė, kad AP morfologiniai pokyčiai 

gali būti įvairūs (žr. 1 lentelę) . 

Daugiausia duomenų literatūroje pateikta apie AP gylio  pokyčius 

sumažinus akispūdį. Vyrauja AP seklėjimo išvados [52–55, 57, 139], tačiau 

vis daugiau tyrimų aprašo dvikrypčio AP judesio galimybę [51, 56, 195, 197, 

203]. A. S. Reis’as su bendraautoriais [57] vertino AP padėties atsistatymą ir 

prelaminarinių audinių storio pokytį atvirojo kampo glaukoma sergančiųjų 

akyse po trabekulektomijos: stebėtas vidutinio AP gylio sumažėjimas (nuo 

8,8±20,2 µm iki 17.9±25,8 µm) 3–6 mėn. pooperaciniu laikotarpiu, nors 

pirmą mėnesį vizito efektas buvo priešingas  (–1,1±8,9 µm). Panašiu metu 

E. J. Lee ir kt. publikavo seriją straipsnių, kuriuose analizuotas LC atsakas į 

akispūdžio sumažėjimą PAKG sergančiųjų akyse. Aprašytas ilgalaikis AP 

paseklėjimas, praėjus 2,5 m. po medikamentinio arba chirurginio akispūdžio 

sumažinimo [53–54, 197, 203]. Autoriai nurodo, kad, sumažinus akispūdį, 

vidutinis tiriamųjų akių AP gylis sumažėjo, tačiau, atlikus individualią 

analizę, nustatyta, jog nedidelės dalies tiriamųjų akių AP gylis reikšmingai 

nekito arba net padidėjo [54, 203]. Šis pooperacinis AP pagilėjimas buvo 

siejamas su jaunesniu amžiumi bei aukštesniu vidutiniu galutiniu akispūdžiu.  

H. Y. Park’as su bendraautoriais PAKG sergančiųjų grupėje po 

glaukomos operacijos nenustatė reikšmingo AP padėties pokyčio, o PUKG 

sergančiųjų grupėje jis buvo ženklus [55]. M. Yoshikawa ir kt., taikydami SS-

OKT, stebėjo AP gylio sumažėjimą ir prelaminarinių audinių sustorėjimą 

mišrioje, įskaitant NAG, glaukomų imtyje [139]. Įvertinta ir nekiaurinės 

glaukomos chirurgijos įtaka AP padėčiai: nepriklausomai nuo chirurgijos tipo, 

PAKG sergančiųjų akyse nustatytas AP seklėjimas [52, 194].  

AP gaubtumo atsakas į akispūdžio sumažėjimą po trabekulektomijos 

tirtas tik vienoje studijoje [64]. PAKG sergančiųjų akyse pastebėtas AP 

gaubtumo indekso sumažėjimas, t. y. AP plokštėjimas pusę metų po gydymo. 

Šis sumažėjimas teigiamai asocijuotas su jaunesniu amžiumi, didesniu 

akispūdžio sumažinimu ir didesniais pradiniais AP gaubtumo parametrais. 

Rengiant disertaciją, duomenų apie bendrosios AP formos atsaką į akispūdžio 

sumažėjimą mokslinėje literatūroje nebuvo rasta. 

Analogiškai, kaip ir kalbant apie AP gaubtumą, daugelyje publikacijų 

patvirtinta teigiama AP seklėjimo asociacija su didesniu akispūdžio 

sumažėjimu [51, 53, 55, 139, 194, 197, 204] ir jaunesniu tiriamųjų amžiumi 

[51, 53–54, 197, 205]. Tiesa, šie tyrimų rezultatai nėra vienareikšmiai: keliose 

studijose ryšys su akispūdžio sumažėjimo parametru, galimai dėl 

nepakankamo sumažėjimo masto ir imties dydžio, nebuvo rastas, labiau 
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pabrėžta akispūdžio lygio, iki kurio jis mažėja, reikšmė [52, 56–57]. Nemažai 

studijų buvo nustatyta teigiama AP gylio pokyčio sąsaja su gilesne 

priešoperacine AP [52–53, 57, 139].  Aprašyta didesnio AP seklėjimo 

asociacija su UKG diagnoze [55].  

Moksliniais tyrimais vertinta ragenos biomechaninių savybių įtaka 

akispūdžio indukuotiems AP morfologiniams pokyčiams, grindžiant tuo, kad 

ragenos ir odenos tarpląstelinės medžiagos proteoglikanai turi palyginamas 

viskoelastines sąvybes [51]. Pateikiama duomenų, kad PAKG ir AH 

sergančiųjų akyse AP seklėjimas po medikamentinio akispūdžio sumažinimo 

teigiamai siejosi su ragenos hystereze [205]. Vis dėlto keli didesni tyrimai 

ragenos ir AP biomechanikos ryšio nepatvirtino – tarp ragenos hysterezės ir 

rezistentiškumo faktoriaus bei AP poslinkio, sumažėjus akispūdžiui, 

reikšmingų daugialypės regresijos asociacijų nebuvo rasta [51, 204].  

Klinikiniu požiūriu svarbūs tyrimai, kuriais analizuotos TNSS sąsajos 

su AP morfologiniais pokyčiais po glaukomos chirurginio gydymo. Nustatyta, 

kad akyse, kuriose AP paseklėjimas buvo ilgalaikis, TNSS plonėjo lėčiau 

[203]. Pastarojoje studijoje AP seklėjimo amplitudė nebuvo asocijuota su  

TNSS plonėjimo tempu – su greitesniu TNSS plonėjimu siejosi tik 

pakartotinas AP gilėjimas  vėlyvuoju pooperaciniu periodu.  

P. Krzyżanowska-Berkowska ir bendraautoriai sergančiųjų PAKG 

akyse stebėjo teigiamas sąsajas tarp pooperacinio AP seklėjimo ir TNSS 

plonėjimo amplitudžių bei tarp AP seklėjimo ir TNSS plonėjimo greičių po 

chirurginio glaukomos gydymo [52, 195]. Didesnis AP paseklėjimas po 

akispūdžio sumažinimo siejosi su vidutinio ir segmentinio TNSS suplonėjimu 

[52], o  greitesnis AP seklėjimas laiko atžvilgiu buvo asocijuotas su didesniu 

pooperaciniu TNSS plonėjimo tempu (minimaliai 12 mėn. laikotarpiu) [195] 

Akispūdžio veikiamos AP morfologijos ryšį su glaukomos 

klinikiniais požymiais patvirtino ir Kyoto universiteto mokslininkai, 

SS-OKT pagalba nustatę teigiamą asociaciją tarp AP seklėjimo po 

glaukomos operacijos ir akipločio pažeidimo glaukoma sergančiųjų 

akyse [139]. Kito tyrimo duomenimis, PAKG sergančiųjų akyse, 

kuriose per pusę metų po trabekulektomijos nustatytas akipločio MD 

parametro pagerėjimas bent 3 dB, AP pooperacinis seklėjimas buvo 

didesnis negu akyse, kuriose akipločio gerėjimas nediagnozuotas [51]. 
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2.5.2. Akytosios plokštelės biomechaninis atsakas į pakilusį akispūdį 

Aprašyta nemažai tyrimų, kuriais siekta išsiaiškinti, koks yra RND 

atsakas į akispūdžio pakilimą. Pateikiama duoemų apie pakilusio akispūdžio 

įtaką AP padėčiai post mortem [32–33], eksperimentinių [12–13, 92, 111, 149, 

193] ir klinikinių [50, 93, 192] tyrimų publikacijose. AP gylio pokyčiai 

aprašomi nevienareikšmiškai.  

Vienas iš pirmųjų – ex vivo histomorfometrinis tyrimas – parodė, kad 

žmogaus akyse 50 mmHg akispūdžio sąlygomis AP lenkiasi atgal ir gilėja, 

labiau netoli periferijos [33]. C. F. Burgoyne’o ir H. Yang vadovaujamos 

mokslininkų grupės aprašė pakilusio akispūdžio nulemtą AP padėties atgalinį 

poslinkį ankstyvosios eksperimentinės glaukomos sąlygomis ir kartu 

vykstančius peripapilinės odenos pokyčius: deformaciją, plonėjimą, AP 

įsitvirtinimo odenoje užpakalinę migraciją ir odenos kanalo plėtimąsį [13, 

111, 121]. AP poslinkio užpakaline kryptimi rezultatai pateikti ir 

A. J. Bellezza’os su bendraautoriais: AP gylio skirtumas žemo ir pakilusio 

akispūdžio (nuo 10  mmHg iki 30–45 mmHg) sąlygomis ankstyvąja 

eksperimentine glaukoma sergančiųjų akyse buvo aštuonis kartus didesnis 

negu sveikose akyse [12]. N. G. Strouthidis’as ir kt. atskleidė, kad ir staigus, 

ir palaipsnis akispūdžio pakilimas lėmė užpakalinį AP poslinkį – AP gilėjimą 

– ankstyvos stadijos glaukoma sergančių beždžionių akyse [92, 193]. Beje, 

pastarojoje ~2,8 mėn. stebimojoje studijoje AP padėties deformacija nustatyta 

reikšmingai anksčiau už TNSS plonėjimą, pabrėžiant AP deformacijos, kaip 

ankstyvojo glaukomos žymens, tikimybę. 

Vis dėlto daugelyje tyrimų randama duomenų apie AP poslinkį tiek 

priekine, tiek užpakaline kryptimi [50, 93–94, 192]. AP gylio didėjimas ir 

mažėjimas išmatuoti oftalmodinanometru pakėlus akispūdį (~13,5 mmHg) 

sveikose akyse [93]. Gizzi ir kt. po staigaus akispūdžio pakėlimo (~12 mmHg) 

nustatė AP gilėjimą pradinės glaukomos ir sveikų tiriamųjų akyse, tačiau 

pažengusios glaukomos ligonių grupėje AP paseklėjo [192].  Tikėtina, kad 

būtent dėl dvikrypčio AP judesio dalis studijų, vertinusių visos imties AP 

gylio vidurkį, nerado reikšmingo vidutinio AP gylio pokyčio [50, 95]. 

Y. Agoumi’is su bendraautoriais perspektyviojoje studijoje po staigaus 

akispūdžio pakėlimo (vid. 12,4 mmHg) išmatavo tik prelaminarinių audinių 

gylio, bet ne vidutinio AP gylio pokytį sveikose ir glaukoma sergančiųjų 

akyse, nors individuali tiriamųjų analizė atskleidė AP gilėjimą ir seklėjimą 

[50]. T. A. Tun’as ir kt., pakilus akispūdžiui stebėję bendrosios AP formos 

pasikeitimą dubens formos kryptimi, vidutinio AP gylio pokyčio nerado [95].  
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Nustatyta, kad AP gylio pokyčio krypčiai ir amplitudei įtakos gali 

turėti rasė, amžius, akispūdis, akies obuolio ir RND dydis bei ragenos 

parametrai.  AP atsako į akispūdžio pakilimą rasiniai skirtumai aprašyti 

M. A. Fazio su bendraautoriais: staigiai padidinus akispūdį, afrikietiškos 

kilmės akyse AP gilėjo labiau negu europiečių akyse [93].  Nustatyta, kad 

dvifazis  AP atsakas priklauso ir nuo akispūdžio lygio: europiečių akyse po 

švelnesnio akispūdžio pakilimo (iki 12 mmHg  nuo pradinio) stebėtas AP 

gilėjimas, tačiau, akispūdžiui kylant papildomai, AP pradėjo seklėti. Tuo tarpu 

afrikiečių kilmės akyse AP atsakas buvo priešingas –  mažesnis akispūdžio 

pakilimas AP padėčiai reikšmingos įtakos neturėjo, o >12 mmHg pakilimai 

lėmė AP gilėjimą [93]. Šie autoriai nustatė, kad AP gilėjimas asocijavosi su 

ilgesne akies ašimi, storesne ragena bei aukštesniais ragenos histerezės ir 

rezistentiškumo faktoriaus parametrais. Pastarieji klinikiniai duomenys 

parėmė ankstesnių akies modelių tyrimų, vertinusių akies biomechaninių 

parametrų ir savybių ryšius, išvadas [22, 81]. Visai neseniai publikuoti 

rezultatai apie ragenos rezistentiškumo faktoriaus pokyčio teigiamą 

koreliaciją su AP seklėjimu staigaus akispūdžio pakėlimo sąlygomis 

sergančiųjų pažengusia glaukoma akyse [192].   

Moksliniai duomenys apie akispūdžio ir AP padėties pokyčio ryšius 

yra prieštaringi. Aukštesnio akispūdžio sąsaja su didesniu AP gilėjimu 

glaukoma sergančiųjų akyse stebėta lėto akispūdžio kilimo atveju [94], bet 

keliuose tyrimuose ji nepatvirtinta [50, 93].    

Akispūdžio padidėjimo įtaka AP gaubtumui mokslinėje literatūroje 

neaprašyta. Tačiau T. A. Tun’as su bendraautoriais tyrė staigaus dvipakopio 

akispūdžio pakilimo poveikį AP formai sveikose, AH ir PAKG sergančiųjų 

akyse, o formos parametras iš dalies atspindėjo AP gaubtumą pagrindiniuose 

meridianuose [95]. Rastas nelinijinis AP formos atsakas, priklausantis nuo 

glaukomos diagnozės: BFI sumažėjo, t. y. PAKG sergančiųjų akyse AP labiau 

išsigaubė atgal (dubens formos kryptimi) negu sveikose akyse. Sergančiųjų 

AH akyse, kitaip negu sveikų akių ar sergančiųjų PAKG grupėje, po pirmojo 

akispūdžio pakilimo (mediana [IQR], 42 [9,5] mmHg) AP forma reikšmingai 

nepakito,  ji išsigaubė atgal tik dar aukštesnio akispūdžio sąlygomis 

(48 [7] mmHg). Šie rezultatai leidžia manyti, kad sergančiųjų AH akyse 

jungiamasis audinys pakelia didesnį mechaninį spaudimą negu sveikose ar 

sergančiųjų PAKG akyse. Minėtina, kad AP formos atsakas taip pat buvo 

dvikryptis: priešingai negu sergančiųjų AH grupėje, kurioje AP BFI tik 

mažėjo, dalyje sergančiųjų PAKG ir sveikų akių atvejų po pakartotino 

akispūdžio pakilimo BFI padidėjo, t. y. AP forma kito priekine kryptimi 

(balno formos link).  
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2.6. Struktūriniai akies pokyčiai po trabekulektomijos  

2.6.1. Trabekulektomija – akispūdį mažinanti chirurginė intervencija 

Trabekulektomija, apsaugotos filtracijos procedūra, yra dažniausiai 

glaukomai gydyti taikoma chirurginė intervencija, kurios tikslas – sumažinti 

akispūdį ir taip lėtinti glaukomos progresavimą [206–207]. Trabekulektomija 

indikuotina, kai medikamentinis ir (ar) lazerinis gydymo būdai neužtikrina 

pakankamos akispūdžio kontrolės arba, nepaisant jų, stebimas ligos 

progresavimas [2]. 1961 m. H. S. Sugar’as pasiūlė šią chirurginę techniką, o 

1968 m. P. Cairns’as pirmasis aprašė sėkmingus operacijos rezultatus [208–

209]. Nuo to laiko su nedidelėmis modifikacijomis trabekulektomija išlieka 

glaukomos chirurgijos standartu, ypač prireikus ženklaus akispūdžio 

sumažinimo [68].  

Glaukomos atveju fiziologiniai akies skysčio nutekėjimo 

mechanizmai nėra pakankami [210–211]. Trabekulektomijos metu 

suformuojama fistulė, jungianti priekinę akies kamerą su subkonjunktyvaliniu 

tarpu, ir tokiu būdu sukuriamas alternatyvus akies skysčio drenažo kelias į 

pojungį, kur dėl besikaupiančio skysčio susidaro filtracinė pagalvėlė. Šia 

operacija siekiama užtikrinti tinkamą, ilgalaikę ir saugią akies kamerų skysčio 

filtraciją – stabiliai sumažinti akispūdį iki tikslinio lygio, tačiau išvengti akies 

hipotonijos nulemtų komplikacijų. Moksliniais duomenimis, 

trabekulektomijos efektyvumas akispūdžiui mažinti svyruoja apie 70–

80 proc. [68, 207, 212]. Jis priklauso ne tik nuo operacijos technikos, bet ir 

operacinės žaizdos gijimo proceso bei jam moduliuoti taikomų metodų [68, 

213].  

Mokslinėje literatūroje pateikiama nemažai duomenų apie 

trabekulektomijos nulemtus struktūrinius akies obuolio pokyčius. Aprašyti 

akies ašies ilgio [168, 186, 214–217], ragenos [218–221], akies priekinės 

kameros [216, 222–224], lęšiuko [224], gyslainės [217, 225–227], tinklainės 

[228–232], RND [198–200, 233–236] ir AP [53–55, 57, 64, 139] parametrų 

pakitimai atlikus trabekulektomiją. Manoma, kad pagrindinė šių pokyčių 

priežastis – akispūdžio mažėjimas, tačiau neatmetami ir chirurginės technikos, 

pooperacinio uždegimo, edemos ir besivystančių komplikacijų mechanizmai 

[214, 221]. Lokaliai žaizdos gijimą moduliuojančios medžiagos gali lemti 

didesnį pooperacinių komplikacijų dažnį [237]. Mokslinėse studijose 

nurodoma, kad antimetabolitų, tokių kaip 5-fluoruracilo ar mitomycino C 

[213, 238], naudojimas operacijos metu ar ankstyvuoju pooperaciniu 
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laikotarpiu didina filtracinės pagalvėlės nesandarumo, jos uždegimo, uveito, 

endoftalmito, hipotonijos, hipotoninės makulopatijos, gyslainės atšokos, 

kataraktos ir ragenos epiteliopatijos komplikacijų dažnius [239–241].  

Glaukomos atžvilgiu ypač svarbu, kad po trabekulektomijos 

sumažėjęs akispūdis lemia translaminarinio spaudimo ir koncentriškai 

peripapilinėje odenoje veikiančių jėgų sumažėjimą, tokiu būdu keisdamas 

akies užpakalinio poliaus jungiamojo ir nervinio audinio struktūrų 

morfologiją ir taip galimai mažindamas RND patiriamą pažaidą AP srityje 

[20, 242].  

2.6.2. Trabekulektomijos nulemti struktūriniai akies užpakalinio poliaus 

pokyčiai  

2.6.2.1. Trabekulektomijos nulemti regos nervo disko pokyčiai 

Po sėkmingos trabekulektomijos glaukoma sergančių vaikų [198–

199] ir suaugusių [202, 233] akyse nustatytas RND glaukominės ekskavacijos 

sumažėjimas. Ankstyvuosiuose tyrimuose RND ekskavacijos mažėjimas 

stebėtas remiantis stereoskopinėmis RND nuotraukomis [201–202], 

skenuojančia lazerine tomografija [200, 233–235, 243] bei RND 

analizatoriumi [244–245], leidžiančiais įvertinti RND paviršių. Pateikiami 

duomenys apie RND ekskavacijos ploto, tūrio ir gylio sumažėjimą, 

ekskavacijos ar RND santykio sumažėjimą bei neuroretinalinio krašto ploto ir 

tūrio padidėjimą glaukoma sergančiųjų akyse po filtruojančios glaukomos 

chirurgijos, nustatytas šių pokyčių ryšys su akispūdžio mažinimo laipsniu 

[198, 200, 233–236].  

Tik pažangios vaizdinės technologijos leido objektyviai įvertinti tiek 

paviršinę, tiek giliąją RND sistemos morfologiją. Šiandien turimi moksliniai 

rezultatai leidžia manyti, kad RND ekskavacijos mažėjimo po 

trabekulektomijos mechanizmas gali būti dvejopas: AP paseklėjimas ir (arba) 

prelaminarinių audinių sustorėjimas (galimas morfologinis AP atsakas į 

akispūdžio sumažėjimą ir jo mechanizmai išsamiau aprašyti disertacijos  

skyriuje „Akytosios plokštelės biomechaninis atsakas į akispūdžio 

sumažėjimą“).  

Nemažai tyrimų nurodo RND prelaminarių audinių morfologijos 

pokyčius po trabekulektomijos: glaukoma sergančiųjų akyse nustatytas 

prelaminarinių audinių sustorėjimas ir jų gylio sumažėjimas iki 6 mėn. po 

chirurginės intervencijos [53, 55, 57, 139, 197]. Prelaminarinių audinių 

sustorėjimą po trabekulektomijos galėtų lemti tiesioginio nervinių skaidulų 
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suspaudimo mažėjimas, regos nervo aksonų skysčio persiskirstymas arba 

ilgalaikė astrocitų proliferacija [201, 246]. Ankstyvuoju pooperaciniu periodu 

negalima atmesti ir uždegiminės audinių edemos mechanizmo reikšmės. 

2.6.2.2. Trabekulektomijos nulemti tinklainės nervinių skaidulų sluoksnio 

pokyčiai 

Mokslinės literatūros duomenys apie trabekulektomijos lemiamus 

TNSS pokyčius yra prieštaringi. A. Aydin’as ir kt., paremdami grįžtamųjų 

RND pokyčių rezultatus, aprašė TNSS sustorėjimą glaukoma sergančiųjų 

akyse 6–12 mėn. po trabekulektomijos arba kombinuotos kataraktos 

ekstrakcijos –trabekulektomijos procedūros [228]. Naudojant OKT 

išmatuotas TNSS sustorėjimas buvo reikšmingas visuose TNSS kvadrantuose 

ir tiesiogiai koreliavo su akispūdžio sumažėjimu. Laikinai padidėjusį TNSS 

storį 1 sav. po trabekulekomijos OKT tomogramose stebėjo ir N. Raghu su 

bendraautoriais [231]. Kiek anksčiau TNSS sustorėjimas po 

trabekulektomijos buvo fiksuotas ir skenuojančia lazerine polerimetrija, 

Heidelbergo tinklainės tomografu  bei  Rodenstocko regos nervo 

analizatoriumi, kartu patvirtintos TNSS sustorėjimo sąsajos su akispūdžiu 

[233, 247, 248]. Vis tik  dalyje OKT tyrimų TNSS storio padidėjimas po 

glaukomos chirurgijos nebuvo nustatytas [52, 249–250]. Studijų rezultatų 

prieštaravimus bent iš dalies galėtų pagrįsti didelė tiriamųjų (glaukomos 

diagnozės ir pažengimo laipsnio) ir metodologijų įvairovė, akispūdžio 

sumažėjimo skirtumai.  

TNSS sustorėjimą po trabekulektomijos galima būtų aiškinti 

tinklainės ganglinių ląstelių aksonų atsistatymo efektu, t. y. pradinės formos 

ir tūrio atgavimu po fizinio suspaudimo dėl aukšto priešoperacinio akispūdžio.  

Galimas ir ūmaus tinklainės paburkimo mechanizmas dėl staigaus akispūdžio 

sumažėjimo. Be to, tikėtina, kad TNSS storis gali padidėti atsistačius 

tinklainės ganglinių ląstelių aksoplazminiam transportui. 

Trabekulektomijos nulemtų RND ir TNSS pokyčių klinikinė reikšmė 

išlieka neaiški. Pateikiama duomenų apie galimas pooperacinio RND 

ekskavacijos sumažėjimo asociacijas su pagerėjusia regos funkcija – akipločio 

parametrais – glaukoma sergančiųjų akyse [251–252].  Vienoje studijoje 

asociacijų tarp akipločio VFI parametro ir TNSS pokyčių po 

trabekulektomijos nestebėta [228]. Pabrėžtina, kad operacijos nulemti RND ir 

TNSS pokyčiai yra sunkiai įvertinami atskirai nuo glaukomos progresavimo 

nulemtų šių struktūrų pokyčių. 
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2.6.2.3. Trabekulektomijos nulemti tinklainės geltonosios dėmės pokyčiai 

Mokslinėje literatūroje randama duomenų apie tinklainės geltonosios 

dėmės pokyčius po trabekulektomijos. Tyrimų metu pastebėtas nedidelis 

statistiškai reikšmingas tinklainės storio padidėjimas glaukoma sergančiųjų 

akyse po chirurginio gydymo [225, 229–230, 232]. Minėtina, kad aprašytas 

pooperacinis tinklainės sustorėjimas ties geltonosios dėmės duobute buvo 

laikinas (trukęs iki 1 mėn.) arba statistiškai nereikšmingas [58, 229]. Tuo 

tarpu didesnį plotą apimančio centrinio tinklainės sektoriaus ir vidutinio 

geltonosios dėmės  storio padidėjimas truko iki ~6–10 mėn. [225, 230, 232]. 

Duomenys apie tinklainės sustorėjimo sąsajas su akispūdžio sumažėjimu nėra 

vienareikšmiai: keliuose tyrimuose koreliacijos nerasta [229–230, 232], o 

viename ji nustatyta [225].  

Geltonosios dėmės tinklainės sustorėjimą po trabekulektomijos galėtų 

lemti keletas mechanizmų. Ūmus akispūdžio sumažėjimas tiesiogiai sumažina 

vidinę spaudžiamąją jėgą tinklainės paviršiui ir leidžia tinklainei atgauti jos 

pradinę formą. Kartu prisideda ir odenos pooperacinės deformacijos veiksnys, 

kai keičiama greta esančių audinių, taip pat ir minkštųjų, geometrija [22]. Be 

to, akispūdžio sumažėjimas lemia tinklainės intersticinio spaudimo mažėjimą, 

kapiliarinio-intersticinio spaudimų gradiento didėjimą ir viso to pasekmes – 

sustiprėjusią kapiliarų filtraciją ir skysčių kaupimąsi tarpląstelinėje 

medžiagoje [232, 253]. Ankstyvuoju pooperaciniu periodu negalima atmesti 

ir chirurginės intervencijos sukelto uždegimo: žinoma, kad po 

trabekulektomijos uždegiminiai mediatoriai pasiekia užpakalinį akies polių ir 

padidina kraujagyslių pralaidumą [254–255].  

2.6.2.4. Trabekulektomijos nulemti gyslainės pokyčiai 

Moksliniais tyrimais įrodytas centrinės ir peripapilinės gyslainės 

sustorėjimas po trabekulektomijos PAKG ir PUKG sergančių pacientų akyse 

[168, 217, 226–227, 256–257]. Perspektyviųjų tyrimų metu ankstyvuoju 

pooperaciniu periodu stebėtas gyslainės storio padidėjimas,  kuris vėliau 

mažėjo, tačiau išliko reikšmingas bent šešis mėnesius po operacijos [58, 226, 

250, 256]. Daugelyje studijų nustatyta tiesioginė asociacija tarp pooperacinio 

gyslainės sustorėjimo ir akispūdžio sumažėjimo laipsnio bei akies ašies 

sutrumpėjimo [58, 217, 226, 256]. Rasta koreliacija tarp gyslainės sustorėjimo 

ir akies perfuzinio spaudimo padidėjimo po trabekulektomijos [217].  

Tikėtina, kad po trabekulektomijos sumažėjęs akispūdis veikia 

gyslainę tiek tiesiogiai, t. y. per sumažėjusias išcentrinio spaudimo jėgas, tiek 
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netiesiogiai – per greta esančios odenos deformacijas [21–22]. Gyslainės 

storėjimą pooperaciniu periodu taip pat galėtų paaiškinti padidėjusi akies 

kraujotaka, suintensyvėjusi osmotiškai aktyvių proteoglikanų sintezė, 

choriokapiliarų fenestracijų didėjimas ir gausėjimas, pakitęs skysčių 

transportas iš tinklainės per TPE ir gyslainės raumenų tonuso pasikeitimas 

[217, 258–260]. 

2.6.3. Trabekulektomijos nulemti akies ašies ilgio pokyčiai  

Mokslinėse publikacijose nurodomas reikšmingas akies ašies ilgio 

sutrumpėjimas, praėjus iki 5 m. po trabekulektomijos [58, 168, 186, 214–217]. 

Akies ašies ilgio pokyčio rezultatai priklauso nuo matavimo metodikos: 

nekontaktiniais metodais nustatomas mažesnis ašies sutrumpėjimas (nuo 

0,10±0,98 mm iki 0,29±0,24 mm) [58, 168, 215, 217] negu aplanacine 

ultragarsine biometrija (nuo 0,26±0,4 mm iki 0,91±0,98 mm) [186, 214, 216].  

Akies ašies ilgio sutrumpėjimo po operacijos mastas siejamas su 

didesniu pradiniu akispūdžiu ir akispūdžio sumažėjimu [215–217, 226], 

antimetabolitų vartojimu [186, 214], pooperacinėmis komplikacijomis 

(hipotonine makulopatija, gyslainės atšoka) [215] ir jaunesniu pacientų 

amžiumi [214]. Manoma, kad ašies ilgio trumpėjimą lemia sumažėjęs 

išcentrinis spaudimas ir storėjantis akies kraujagyslinis dangalas [227].  
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III. TYRIMO APIMTIS IR METODOLOGIJA 

Biomedicininis tyrimas buvo atliekamas Vilniaus universiteto Medicinos 

fakulteto Ausų, nosies, gerklės ir akių ligų klinikoje ir Vilniaus universiteto 

ligoninės Santaros klinikų Akių ligų centre nuo 2014 m. gegužės mėn. iki 

2017 m. birželio mėn. Biomedicininio tyrimo protokolas paruoštas remiantis 

Helsinkio deklaracijos etiniais principais, jam vykdyti gautas Vilniaus 

regioninio biomedicininių tyrimų etikos komiteto leidimas Nr.158200-14-

719-236 ir Valstybinės duomenų apsaugos inspekcijos leidimas atlikti asmens 

duomenų tvarkymo veiksmus mokslinio tyrimo tikslais Nr. 2R-6980(2.6-1). 

Biomedicininiame tyrime dalyvavo Vilniaus universiteto ligoninės Santaros 

klinikose gydomi pacientai, atitikę įtraukimo į tyrimą kriterijus bei susipažinę 

ir pasirašę Asmens informavimo ir informuoto asmens sutikimo formą.  

Atliktas perspektyvusis stebėjimo biomedicininis tyrimas. Tiriamųjų 

kohortą sudarė glaukoma sergantys pacientai, kurie stebėti prieš 

trabekulektomijos operaciją ir po jos. 

3.1. Tiriamųjų atranka 

Gydytojo oftalmologo konsultacijos metu, įvertinus paciento ligos ir 

gyvenimo anamnezę, medicininių dokumentų ir oftalmologinio ištyrimo 

duomenis, pacientams, atitinkantiems įtraukimo į biomedicininį tyrimą 

kriterijus, buvo pasiūlyta dalyvauti tyrime. Informavus pacientą apie 

biomedicininio tyrimo tikslus, eigą, naudą ir galimas rizikas ir jam pasirašius 

informuoto asmens sutikimą, buvo pradedamas oftalmologinis ištyrimas pagal 

biomedicininio tyrimo schemą (žr. 5 pav.).  

 

Įtraukimo į tyrimą kriterijai: 

 Pacientų amžius – ≥18 m. 

 Pacientams diagnozuota atviro kampo glaukoma arba pirminė uždaro 

kampo glaukoma. 

 Pacientams indikuotina trabekulektomijos operacija. 

 Tiriamos akies regos aštrumas su optimalia refrakcijos korekcija – 

≥0,1. 

 Klinikinė refrakcija: sferinė – nuo –6,0 D iki +6,0 D, cilindrinė – nuo  

–3,0 D iki +3,0 D. 

http://www.mf.vu.lt/sites/default/files/docs/VRBTEK/vilniaus_rbtek_nuostatai.pdf
http://www.mf.vu.lt/sites/default/files/docs/VRBTEK/vilniaus_rbtek_nuostatai.pdf
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Neįtraukimo į tyrimą kriterijai: 

 Pacientų amžius – ≤18 m. 

 Buvusi intraokulinė operacija (išskyrus ekstrakapsulinę kataraktos 

ekstrakciją ir periferinę lazerinę iridotomiją). 

 Kita oftalmologinė patologija, galinti lemti akipločio defektus. 

 Neurologinė patologija, galinti lemti akipločio defektus. 

 Nepakankamos kokybės AP vaizdas (OKT kokybės skalė – <15). 

Glaukoma diagnozuota remiantis glaukominės neuropatijos 

požymiais (neuroretinalinio krašto plonėjimu, RND ekskavacijos didėjimu, 

TNSS plonėjimu) ir asocijuotais akipločio defektais [2]. Chirurginis 

glaukomos gydymas – trabekulektomijos operacija – taikytas, jei, nepaisant 

maksimalaus toleruojamo medikamentinio gydymo, buvo viršytas tikslinis 

paciento akispūdis. Tikslinis akispūdis ir indikacijos operacijai buvo nustatyti 

gydančio oftalmologo prieš įtraukiant pacientą į biomedicininį tyrimą, 

remiantis pradiniu akispūdžiu, glaukomos pažeidimo laipsniu ir  

progresavimo rizikos veiksniais.  

Iš viso į biomedicininį tyrimą įtraukti 124 tiriamieji (tirta 130 akių, 

šešiems pacientams tirtos abi akys), iš jų 12 tiriamųjų (12 akių) dalyvavimas 

tyrime buvo nutrauktas dėl blogos OKT vaizdo kokybės ir AP matomumo 

pooperaciniu laikotarpiu (6 tiriamieji), neatvykimo į daugiau negu du ištyrimo 

vizitus (3 tiriamieji), neefektyvios trabekulektomijos (2 tiriamieji), operacinių 

komplikacijų (1 tiriamasis). Galutinei statistinei analizei naudoti 112 tiriamųjų 

(118 akių) duomenys. Iš šių tiriamųjų 9 pacientai praleido vieną ištyrimo 

vizitą, 1 pacientas praleido du ištyrimo vizitus. 
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3.2. Tyrimo eiga 

Biomedicininio tyrimo pradžioje, 10 dienų iki glaukomos operacijos 

laikotarpiu, kiekvienam pacientui atliktas pradinis oftalmologinis ištyrimas: 

koreguoto regos aštrumo nustatymas, refraktometrija, keratometrija, 

tonometrija, biomikroskopija, oftalmoskopija, pachimetrija, biometrija ir SD-

OKT. Pradiniai akipločio pakitimai vertinti atlikus du bazinius tyrimus ne 

anksčiau negu 1 mėn. prieš trabekulektomiją. 

Tiriamiesiems Vilniaus universiteto ligoninės Santaros klinikų Akių 

ligų centre buvo atlikta trabekulektomijos operacija naudojant arba 

nenaudojant 5-fluorouracilą. Trabekulektomiją atliko vienas iš keturių 

gydytojų oftalmologų. Taikyta operacinė technika: subtenonalinės nejautros 

sąlygomis ties 11–13 valanda padarytas pjūvis akies obuolio junginėje 8 mm 

nuo limbo; junginė ir pojungis atidalyti iki limbo; atlikta hemostazė; padarytas 

trikampio formos pjūvis odenoje 1/2 jos gylio; odenos paviršinių sluoksnių 

lopinėlis atidalytas pagrindu į limbą; esant randėjimo rizikai aplikuota 

kempinėlė su 5-fluorouracilo 25 mg/ml tirpalu; trabekulinėje zonoje 

pašalintas 2 mm ilgio stačiakampio formos giliųjų odenos sluoksnių lopinėlis; 

rainelėje ties 12 val. iškirpta bazalinė koloboma; paviršinis odenos lopinėlis 

grąžintas į vietą ir fiksuotas viena mazgine siūle; junginė ir tenono kapsulė 

susiūti nepertraukiama siūle. Po trabekulektomijos, esant indikacijų, buvo 

atliekamas filtracinės pagalvėlės randų suardymas, naudojant 5-fluorouracilą. 

Viršijus tikslinį akispūdį, pooperaciniu stebėjimo periodu ligoniams skirtas 

medikamentinis glaukomos gydymas (19,49 proc. tiriamųjų). 

Po trabekulektomijos tiriamieji stebėti vienus metus pagal 5 pav. 

nurodytą schemą. Kiekvieno vizito metu buvo atliekama biomikroskopija, 

oftalmoskopija, tonometrija ir SD-OKT. Akipločio pakitimai vertinti trijų 

mėnesių intervalais. Biometrija kartota praėjus 12 mėn. po trabekulektomijos.  

Palyginamajai AP morfologinių pokyčių analizei tiriamieji buvo 

suskirstyti: 1) atsižvelgiant į glaukomos diagnozę – į sergančiųjų PAKG, 

PEXG ir PUKG grupes; 2) atsižvelgiant į glaukomos pažengimą – į 

ankstyvos-vidutinės glaukomos (nustatyta ankstyvos arba vidutinės stadijos 

glaukoma) bei pažengusios glaukomos (nustatyta pažengusios stadijos 

glaukoma)  grupes. 
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3.3. Tyrimo metodologija 

3.3.1. Regos aštrumo tyrimas 

Optimaliai koreguotas regos aštrumas į tolį tiriamiesiems vertintas 

pagal Sneleno dešimtainę sistemą. 

3.3.2. Refraktometrija ir keratometrija 

Klinikinė refrakcija ir ragenos gaubtumas nustatyti 

autorefraktometru-keratometru (Topcon KR-1, Topcon Corporation, Tokijas, 

Japonija). Vertintas ragenos išorinio paviršiaus gaubtumo spindulys (mm), 

sferinė ir cilindrinė refrakcijos (D), cilindro ašis (laipsniais) ir sferinis 

refrakcijos ekvivalentas (D), kuris apskaičiuotas prie sferinės refrakcijos 

vidurkio reikšmės pridėjus pusę cilindrinės refrakcijos reikšmės. 

3.3.3. Akies tonometrija 

Akispūdis matuotas aplanacinės tonometrijos metodu (Goldmano 

tonometru, Haag-Streit AG, Kionisas, Šveicarija). Atlikta vietinė nejautra 

0,5 proc. alkaino tirpalo lašais, ašarų plėvelė nudažyta fluoresceinu. 

Tiriamajam esant sėdimoje padėtyje, su plyšine lempa, naudojant mėlynąjį 

filtrą, vertinta aplanacinė jėga, reikalinga ragenai suplokštinti Goldmano 

tonometro antgaliu. Apskaičiuotas dviejų akispūdžio matavimų vidurkis 

(mmHg). Matavimams skiriantis daugiau negu 2 mmHg, matuota trečią kartą 

ir išvestas dviejų artimiausių matavimų vidurkis. 

3.3.4. Akies biomikroskopija 

Taikant židininį ir difuzinį apšvietimą plyšine lempa (Topcon SL-D7, 

Topcon Medical Systems, Tokijas, Japonija), apžiūrėtos akies struktūros: 

ragena, priekinė kamera, rainelė, vyzdys, lęšiukas, priekinis stiklakūnio 

trečdalis (10–16 kartų padidinimas) Vertintas akies terpių skaidrumas ir 

patologinės būklės.  
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3.3.5. Oftalmoskopija 

Atlikta netiesioginė oftalmoskopija, naudojant plyšinę lempą ir 

dvigubą asferinį lęšį (nekontaktinis lęšis plyšinei lempai – Volk Super 66, Volk 

Optical, JAV). Apžiūrėtos akies dugno struktūros: RND, tinklainės 

geltonosios dėmės ir periferinės tinklainės sritys. Vertinti RND ir tinklainės 

pažeidimai. Oftalmoskopuota midriazės sąlygomis, įlašinus į junginės maišelį 

1,0 proc. sol. Tropicamidi. 

3.3.6. Akies biometrija 

Akių biometriniai matavimai atlikti nekontaktiniu optinės 

interferometrijos metodu (IOL Master, Carl Zeiss Meditec, Dublinas, JAV). 

Akies ašies ilgis (mm) nustatytas automatiniu režimu, vedant vidurkį iš penkių 

matavimų. 

3.3.7. Pachimetrija 

Centrinės ragenos storis (µm) įvertintas nekontaktiniu automatiniu 

veidrodiniu pachimetru ragenos centre, automatiniu režimu (Topcon SP-1, 

Topcon Medical Systems, Tokijas, Japonija). 

3.3.8. Standartinė automatinė perimetrija 

Akiplotis tirtas naudojant achromatinės standartinės automatinės 

perimetrijos 30-2 SITA (angl. Swedish Interactive Threshold Algorithm) 

algoritmą (Humphrey visual field analyzer, Carl Zeiss Meditec, Dublinas, 

JAV). Centrinis 30° regėjimo laukas (76 taškai) tirtas baltu Goldmann III 

(4 mm2) 200 ms trukmės stimulu, naudota standartinė tyrimo strategija. 

Akipločio tyrimas laikytas patikimu, jei klaidingų teigiamų ir klaidingų 

neigiamų klaidų skaičius neviršijo 33 proc., o fiksacijos klaidų skaičius 

neviršijo 20 proc. 

Remiantis standartinės automatinės perimetrijos duomenimis 

(Hodapp-Parrish-Anderson klasifikacija) [261], buvo apibrėžtos glaukomos 

stadijos: ankstyvoji glaukoma (MD > –6 dB, modelio nuokrypio skalėje 

mažiau negu 25 proc. taškų sumažėjęs jautrumas šviesai su <5 proc. tikimybe 

ir mažiau negu 10 taškų sumažėjęs jautrumas šviesai su <1 proc. tikimybe, 
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visi taškai 5° nuo centro su ≥15 dB slenkstiniu jautrumu šviesai), vidutinė 

glaukoma (MD > –12 dB, modelio nuokrypio skalėje mažiau negu 50 proc. 

taškų sumažėjęs jautrumas šviesai su <5 proc. tikimybe ir mažiau negu 

20 taškų sumažėjęs jautrumas šviesai su <1 proc. tikimybe, tik viename 

puslaukyje yra taškas su <15 dB jautrumu šviesai 5° nuo centro, 5° nuo centro 

nėra taško su 0 dB slenkstiniu jautrumu šviesai), pažengusi glaukoma 

(MD < –12 dB, modelio nuokrypio skalėje daugiau negu 50 proc.  sumažėjęs 

jautrumas šviesai su <5 proc. tikimybe arba daugiau negu 20 taškų sumažėjęs 

jautrumas šviesai su <1 proc. tikimybe, abiejuose puslaukiuose yra taškai 

<15 dB 5° nuo centro, 5° nuo centro yra taškas su 0 dB slenkstiniu jautrumu 

šviesai). Akipločiai nevertinti po tyrimo metu atliktos ekstrakapsulinės 

kataraktos ekstrakcijos arba išsivysčius oftalmologinei ar neurologinei ligai, 

galinčioms lemti regos lauko defektus. Vertintinų kokybiškų akipločio 

duomenų trūko 9 pacientams 12 mėn. vizito metu, 18 pacientų – 6 ir 9 mėn. 

vizitų metu, 20 pacientų – 3 mėn. vizito metu. 

3.3.9. Optinė koherentinė tomografija 

Spektro domeno optiniu koherentiniu tomografu (Heidelberg 

Spectralis, Heidelberg Engineering, Dosenheimas, Vokietija) kiekvieno 

vizito metu atlikta užpakalinio akies segmento SD-OKT. Naudota Heidelberg 

Eye Explorer (HEYEX) programinė įranga (versija – 6.7.12.0) (Eye Explorer 

software Heidelberg Engineering, Vokietija).  

Nekontaktinė OKT buvo atliekama tiriamajam sėdint. Negaunant 

pakankamos kokybės OKT vaizdo, OKT kartota midriazės sąlygomis, įlašinus 

į junginės maišelį 1 proc. sol. Tropicamidi. Vaizdo didinimo paklaidos 

prevencijai buvo atsižvelgta į klinikinės refrakcijos ir ragenos gaubtumo 

duomenis, suvedant juos į HEYEX operacinę sistemą. Giliosioms akies 

užpakalinio poliaus struktūroms išryškinti naudotas EDI režimas. Pirmojo 

vizito geriausios kokybės kiekvieno tipo OKT tomogramos buvo pažymėtos 

kaip referentinės, todėl, naudojant Spectralis sistemos akies sekimo funkciją 

(angl. TruTrack Active Eye Tracking), vėlesni to paties paciento OKT tyrimai 

atlikti identiškose lokalizacijose. Kiekvieno vizito metu atlikti mažiausiai du 

kiekvieno tipo skenavimai, duomenų analizei naudota geriausios kokybės 

OKT tomograma. Tyrime nevertintos OKT tomogramos, turinčios mažiau 

negu 15 balų HEYEX operacinės sistemos kokybės skalėje. Duomenys 

skaitmenine jungtimi eksportuoti į kompiuterį, kuriame OKT tomogramos 

apdorotos ir vertintos, sukaupta duomenų bazė. 
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3.3.9.1. Regos nervo disko optinė koherentinė tomografija 

RND OKT atlikta centruojant 15x10° lauko keturkampę skenogramą 

ties RND, tiriamajam žvilgsnį fiksuojant į nosies pusę. Skenogramą sudarė 

39 lygiagretūs horizontalūs linijiniai B skenai (kiekvienas – 4,5 mm ilgio, 

~40 B skenų vidurkis), išdėstyti ~63 µm intervalais (žr. 6 pav., A). Taikytas 

EDI režimas. Vertinti AP gylio, gaubtumo ir formos bei BMA ploto 

parametrai.  

 

 

6 pav. Regos nervo disko optinė koherentinė tomograma 

(A) Užpakalinio akies poliaus nuotraukoje nurodytos RND SD-OKT skenogramos 

(Heidelberg Spectralis) ribos ir momentinė B skeno lokalizacija. (B) RND 

skerspjūvyje išryškėja hiperreflektyvus akytosios plokštelės priekinis paviršius 

(rodyklės), virš akytosios plokštelės – mažiau reflektyvūs prelaminariniai audiniai. 

3.3.9.2. Tinklainės nervinių skaidulų sluoksnio optinė koherentinė 

tomografija 

Atliktas cirkumferentinis 12° lauko skenavimas 3,4 mm diametru 

(1,7 mm spinduliu) aplink regos nervo disko centrą, tiriamajam žvilgsnį 

fiksuojant į nosies pusę (~100 B skenų vidurkis) (žr. 7 pav.). Vertintas TNSS 

vidutinis ir sektorinis storiai, automatiškai išmatuoti HEYEX.  

3.3.9.3. Peripapilinės srities gyslainės optinė koherentinė tomografija 

Atliktas cirkumferentinis 12° lauko skenavimas 3,4 mm diametru 

(1,7 mm spinduliu) aplink regos nervo disko centrą, tiriamajam žvilgsnį 

fiksuojant į nosies pusę (~100 B skenų vidurkis) (žr. 8 pav.). Taikytas EDI 

režimas. Gyslainės storis matuotas rankiniu būdu HEYEX kaliperio įrankiu. 

Vertinti vidutinis ir sektoriniai peripapilinės gyslainės storiai. 
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7 pav. Tinklainės nervinių skaidulų sluoksnio optinės koherentinės 

tomogramos išklotinė  

(A) Užpakalinio akies poliaus nuotraukoje matyti peripapilinio SD-OKT skeno 

(Heidelberg Spectralis) lokalizacija. (B) Žiediniame peripapilinės srities skerspjūvyje 

pažymėtos hiperreflektyvaus TNSS ribos. (C) Pateiktos hiperreflektyvaus TNSS 

vidutinio ir sektorinių storių reikšmės bei linijinis grafikas su spalvine atitikties 

normai skale.  

 

 

8 pav. Peripapilinės srities optinė koheretinė tomograma, naudojant 

sustiprinto gylio režimą 

(A) Užpakalinio akies poliaus nuotraukoje matyti peripapilinio SD-OKT skeno 

(Heidelberg Spectralis) lokalizacija. (B) Taikant sustiprinto gylio režimą, žiediniame 

peripapilinės srities skerspjūvyje išryškėja gyslainės, mažiau reflektyviõs negu 

tinklainės pigmentinis epitelis ir odena, ribos (rodyklės).  
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3.3.9.4. Geltonosios dėmės tinklainės optinė koherentinė tomografija 

Tinklainė skenuota dviem linijiniais režimais, tiriamajam žvilgsnį 

fiksuojant tiesiai (žr. 9 pav.). Atliktas: 1) horizontalus linijinis skenavimas, 

einantis per geltonosios dėmės duobutės centrą (8.6 mm ilgio, ~100 skenų 

vidurkis) (žr. 9 pav., A, B), vertintas tinklainės storis ties geltonosios dėmės 

duobute; 2) užpakalinio akies poliaus 30x25° lauko kvadrato skenavimas, 

centruojant ties geltonosios dėmės duobute. Skenogramą sudarė 61 

horizontalus linijinis B skenas (8.6 mm ilgio, kiekvienas iš jų – ~20 skenų 

vidurkis). Skenai išdėstyti lygiagrečiai ~120 µm intervalais. Vertintas 

geltonosios dėmės centrinio sektoriaus storis (žr. 9 pav., C). 

 

 

9 pav. Geltonosios dėmės dinklainės optinė koherentinė tomograma  

(A) Užpakalinio akies poliaus nuotraukoje matyti linijinio SD-OKT skeno 

(Heidelberg Spectralis), einančio per geltonosios dėmės duobutę, lokalizacija. (B) 

Horizontaliame geltonosios dėmės skerspjūvyje pažymėtos tinklainės ribos. 

Tinklainės storis vertintas (C) EDTRS tinklelio (angl. Early Treatment Diabetic 

Retinopathy Study) centriniame sektoriuje ir (D) geltonosios dėmės duobutės centre.  

3.3.10. Adaptyvinė kompensacija 

RND OKT vaizdai buvo apdoroti adaptyvinės kompensacijos 

programa Reflectivity (versija 3.4, Ophthalmic Engineering & Innovation 

Laboratory, Nacionalinis Singapūro universitetas, Singapūras). Adaptyvinė 
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kompensacija – tai OKT vaizdų apdirbimo technika, kuri paryškina akies 

struktūrų vaizdą: sumažina kraujagyslių šešėlių artefaktus, sustiprina audinių 

kontrastą ir reikšmingai pagerina akytosios plokštelės ir kitų giliųjų regos 

nervo disko struktūrų matomumą (žr. 10 pav.) [142–144]. Po adaptyvinės 

kompensacijos OKT tomogramos buvo eksportuotos į Morphology 1.0 

programinę įrangą. 

 

 

10 pav. Regos nervo disko skerspjūvio vaizdas optinėje koherentinėje 

tomogramoje (A) prieš adaptyvinę kompensaciją ir po jos (B) 
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3.4. Akies užpakalinio poliaus struktūrų kiekybinis vertinimas 

3.4.1. Akytosios plokštelės parametrų vertinimas 

RND giliosios struktūros vertintos pusiau automatine Morphology 1.0 

programine įranga (versija 1.0, Ophthalmic Engineering & Innovation 

Laboratory, Nacionalinis Singapūro universitetas, Singapūras). Du gydytojai 

oftalmologai rankiniu būdu žymėjo RND struktūras kiekvieno RND 

skerspjūvio (skerspjūvių žingsnis – kas ~63 µm.) B skenogramoje 

(žr. 11 pav.). Priekinis AP paviršius buvo apibrėžtas kaip viršutinė 

hyperreflektyvaus audinio riba, esanti giliau prelamiliarinių mažiau 

reflektyvių RND audinių ir besitęsianti lateraliai į abi puses iki AP 

įsitvirtinimo odenoje (žr. 12 pav., B). Vidutiniškai viename RND buvo 

pažymėti 259 (mediana – 258, ribos – 148–433) AP taškai. Blogai 

identifikuojamos AP priekinio paviršiaus sritys nebuvo žymimos. BMA 

identifikuotas ir pažymėtas kiekviename RND skerspjūvyje kaip du 

hiperreflektyvios Bruch’o membranos pabaigos taškai abipus RND (žr. 12 

pav., B). 

 

11 pav. Akytosios plokštelės priekinio paviršiaus (mėlyni taškai) ir Bruch’o 

membranos atsidarymo (raudonos žvaigždutės) žymėjimas Morphology 1.0 

programos darbalaukyje 
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Vidutinis įtrauktų į tyrimą pacientų (130 akių) AP matomumas 

(identifikuotų AP ir BMA plotų santykis, išreikštas procentais) OKT 

tomogramose buvo 89,8 proc. (mediana – 94,2, ribos – 29,8–97.8). Analizei 

atrinktos RND OKT tomogramos (118 akių) su nemažesniu negu 70 proc. AP 

matomumu (vid. – 92,4, mediana – 95,1, ribos – 71,3–97,8). 

Pažymėjus RND morfologines struktūras, Morphology 1.0 programa 

buvo rekonstruoti AP priekinio paviršiaus ir BMA elipsės trimačiai vaizdai 

(žr. 12 pav., C). Vėliau automatiniu būdu pagal žemiau aprašytus protokolus 

[95,161]  apskaičiuoti AP morfologiniai parametrai: AP bendrasis ir sektorinis 

gyliai, AP gaubtumas, AP bendrosios formos indeksas ir BMA atsidarymo 

plotas.   

 

 

12 pav. Akytosios plokštelės žymėjimas ir trimatė rekonstrukcija  

(A) Užpakalinio akies poliaus nuotraukoje nurodytos RND SD-OKT skenogramos 

ribos ir momentinė B skeno lokalizacija. (B) Po adaptyvinės kompensacijos 

kiekvienoje RND skerspjūvio OKT tomogramoje Morphology 1.0 programa 

pažymėtas priekinis akytosios plokštelės (AP) paviršius (mėlyni taškai) ir Bruch’o 

membranos (BM) pabaiga (raudonos žvaigždutės). (C) Atlikta akytosios plokštelės 

priekinio reljefo ir Bruch’o membranos atsidarymo plokštumos 3D rekonstrukcija, 

pagal kurią automatiškai apskaičiuotos morfologinių parametrų reikšmės. 

3.4.1.1. Akytosios plokštelės gylis 

Morphology 1.0 programa automatiniu būdu matuoja AP gylį (µm), 

kaip atstumą tarp priekinio AP paviršiaus ir BMA plokštumos.  Bendrasis AP 

gylis apskaičiuojamas išvedus gylių visuose pažymėtuose AP paviršiaus 

taškuose vidurkį.  BMA elipsės centro atžvilgiu vertinami sektoriniai AP 

gyliai keturiuose 45° sektoriuose (viršutiniame smilkininiame, viršutiniame 

nosiniame, apatiniame smilkininiame ir apatiniame nosiniame) ir dviejuose 

90° sektoriuose (smilkininiame ir nosiniame) (žr. 11 pav.).  
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3.4.1.2. Akytosios plokštelės gaubtumas 

Morphology 1.0 programa matuoja AP gaubtumą dviejuose  

pagrindiniuose meridianuose: nosiniame-smilkininiame (N-S) bei  

viršutiniame-apatiniame (V-A). Šių meridianų AP skerspjūviuose, 

einančiuose per BMA elipsės centrą ir statmenai kertančiuose priekinį AP 

paviršių, vertinami AP gaubtumo spinduliai, pritaikant apskritimo lankus. 

Gaubtumas išreiškiamas mm-1. Neigiamos reikšmės apibūdina atgal išgaubtą 

paviršių, nulinė reikšmė – plokščią paviršių, teigiamos reikšmės – į  priekį 

gaubtą paviršių.  

3.4.1.3. Akytosios plokštelės bendrosios formos indeksas 

AP BFI vertinimas pagrįstas AP priekinio paviršiaus faktinio 

gaubtumo radialiniais matavimais. Kiekvieno AP radialinio skerspjūvio, 

einančio per BMA elipsės centrą, AP paviršiaus gaubtumui pritaikomas 

apskritimo lankas ir įvertinamas skerspjūvio gaubtumo spindulys [161].  BFI 

apskaičiuojamas pagal formulę: 

AP BFI = (2/π ) tan-1 ((κ1+ κ2) / ( κ1- κ2));  (κ1≥ κ2), 

kai κ1 ir κ2 – AP pagrindinių meridianų maksimalus ir minimalus 

gaubtumai. 

AP BFI reikšmė svyruoja ribose nuo -1 iki 1 (santykiniai vienetai), o 

jos devyni intervalai atitinka palaipsniui besikeičiančią formą nuo taisyklingai 

sferiškai įgaubtos (dubens) formos iki taisyklingai sferiškai išgaubtos 

(kupolo) formos (žr. 4 pav.). AP BFI aprašė ir jo naudojimą pagrindė 

S. G. Thakku su bendraautoriais [161]. 

3.4.2. Tinklainės parametrų vertinimas 

TNSS ir tinklainės geltonosios dėmės storiai (µm) išmatuoti 

automatiškai HEYEX programine įranga. Tyrime vertintas vidutinis ir 

sektoriniai TNSS storiai: viršutinis smilkininis, viršutinis nosinis, nosinis, 

apatinis nosinis, apatinis smilkininis, smilkininis (žr. 7 pav.). Subfoveolinis 

tinklainės storis vertintas geltonosios dėmės duobutės centre.  Geltonosios 

dėmės centrinio sektoriaus storio reikšmė pasirinkta  iš tinklainės žemėlapio 

protokolo (1, 3, 6 EDTRS tinklelis, angl.  Early Treatment Diabetic 

Retinopathy Study) (žr. 9 pav.). Šį sektorių riboja 1 mm spindulio apskritimas, 

centruotas ties geltonosios dėmės duobute. 
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3.4.3. Gyslainės parametrų vertinimas 

Gyslainės storis matuotas rankiniu būdu, naudojant HEYEX 

operacinės sistemos kaliperio įrankį. Gyslainės storis apibrėžtas kaip statmuo 

tarp hiperreflektyvaus tinklainės pigmentinio epitelio išorinės ribos ir 

hiporeflektyvaus subchoroidinio tarpo vidinės ribos. Nesimatant 

subchoroidiniam tarpui, gyslainės storis matuotas iki hiporeflektyvios 

gyslainės ir hyperreflektyvios odenos interfazės) (žr. 13 pav., B). 

Peripapilinės gyslainės storis (µm) vertintas 1,7 mm spinduliu nuo 

RND centro keturiuose taškuose: vertikaliai aukštyn ir žemyn bei horizontaliai 

į smilkininę ir nosies puses. Atitinkamai išmatuoti sektoriniai gyslainės 

storiai: viršutinis peripapilinis, smilkininis peripapilinis, apatinis peripapilinis 

ir nosinis peripapilinis (žr. 13 pav.). Vidutinis peripapilinės gyslainės storis 

apskaičiuotas išvedant keturių sektorinių gyslainės storių vidurkį. 

 

 

13 pav. Peripapilinės gyslainės storio matavimas 

(A) Užpakalinio akies poliaus nuotraukoje pažymėta peripapilinio SD-OKT skeno 

(Heidelberg Spectralis) lokalizacija. (B) Peripapilinės srities skerspjūvio 

tomogramoje HEYEX operacinės sistemos kaliperiu išmatuotas peripapilinės 

gyslainės storis keturiuose taškuose 1,7 mm spinduliu nuo RND centro: viršutiniame, 

smilkininiame, apatiniame ir nosiniame taškuose. 
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3.5. Statistinė duomenų analizė 

3.5.1. Tyrimo imties skaičiavimas 

Tyrimo imtis apskaičiuota naudojantis G*Power statistiniu paketu 

[262] (Statistical Power Analyses for Windows, Heinricho Heinės Diuseldorfo 

universitetas, Vokietija). Pradiniam ir pooperaciniam AP gyliui palyginti 

pasirinkta: kriterijaus reikšmingumo lygmuo α = 0,05, kriterijaus galia – 0,95, 

mažiausias poveikio efektas – 0,372 (apskaičiuotas remiantis mokslinės 

literatūros duomenimis [53, 57, 197]). Gauta numatoma tyrimo imtis – 

96 tiriamieji. Tyrimo imtis patikrinta atlikus pirmuosius AP gylio ir formos 

parametrų pokyčių matavimus:  a) bendrojo AP  gylio parametrui palyginti 

pasirinkus kriterijaus reikšmingumo lygmenį α = 0,05 ir kriterijaus galią 0,95, 

apskaičiuotas poveikio efektas – 0,656, tyrimo imtis – 46; b) AP BFI 

parametrui palyginti  pasirinkus kriterijaus reikšmingumo lygmenį α = 0,05, 

kriterijaus galią 0,85, apskaičiuotas poveikio efektas – 0,286, tyrimo imtis – 

117. Remiantis imties skaičiavimais, į tyrimą įtrauktas pakankamas tiriamųjų 

skaičius. 

3.5.2. Tyrimo duomenų analizė 

Statistinė duomenų analizė atlikta R statistiniu paketu (versija 3.4.4.). 

Kiekybinių kintamųjų reikšmių skirstinio normalumas patikrintas taikant 

Shapiro ir Wilko kriterijų. Skaitinės vertės aprašytos aritmetiniu vidurkiu ir 

standartiniu nuokrypiu. Esant nenormaliniam pasiskirstymui, pateiktos 

medianos ir interkvartilinio intervalo reikšmės.  Priešoperacinėms ir 

pooperacinėms kiekybinių parametrų reikšmėms palyginti naudotas 

neparametrinis Frydmano rangų sumų kriterijus, daugybiniam palyginimui – 

Nemenyi post-hoc testas. Kiekybinių parametrų reikšmėms tarp 

nepriklausomų grupių palyginti naudotas Kruskalio ir Walliso bei 

nepriklausomų imčių Wilcoxono kriterijai. Kokybinių parametrų dažniai tarp 

nepriklausomų grupių lyginti χ2 kriterijumi. Ryšio stiprumas tarp kintamųjų 

vertintas taikant koreliacinę ir regresinę analizes. Mišraus tiesinio modelio 

regresinė analizė atlikta siekiant išaiškinti kintamųjų sąsajas su galimais 

paaiškinamaisiais veiksniais, esant kartotiniams stebėjimams. Tuo tikslu 

sudaryti galimų nepriklausomų kintamųjų vienalypės regresijos modeliai, 

kurių rezultatais remiantis formuotas daugialypės regresijos modelis. Į 
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daugialypius modelius įtraukti kintamieji, vienalypiame modelyje turėję 

statistinį reikšmingumą P < 0,1; modeliai koreguoti pagal amžių ir lytį.  Visos 

imties ir pogrupių AP pokyčių asociacijų su klinikiniais glaukomos 

parametrais analizei naudoti GEE modeliai (angl. generalized estimating 

equation models). Multikolinearumas regresijos modeliuose vertintas 

naudojant variacijos infliacijos koeficientą (VIF, angl. variance inflation 

factor). AP morfologinių parametrų tarpusavio sąsajos to paties vizito metu 

analizuotos taikant Pearsono koreliacijos koeficientą. Rezultatai laikyti 

reikšmingais, jei apskaičiuota atitinkamo testo P reikšmė buvo mažesnė negu 

0,05. 

AP matavimų pakartojamumas įvertintas remiantis 20 RND bendrojo 

AP gylio ir BFI analize. Nustatytas geras vidinis (intraklasinis koreliacijos 

koeficientas (ICC) – 0,948, 95 % PI: 0,875–0,979; ICC – 0,991, 95 % PI: 

0,977–0,996, atitinkamai AP gyliu ir BFI) ir išorinis (ICC – 0,986, 95 % CI: 

0,966–0,994; ICC – 0,999, 95 % CI: 0,998–1,0, respectively) suderinamumas.  

3.6. Autorės indėlis 

2014–2017 m.  disertacijos autorė vykdė biomedicininį tyrimą, į kurį 

atrinko ir įtraukė 124 tiriamuosius ir 112 iš jų (118 akių) stebėjo vienus metus 

po trabekulektomijos. ~800 vizitų metu pagal biomedicininio tyrimo schemą 

tiriamiesiems autorė atliko biomikroskopiją, oftalmoskopiją, tonometriją, 

biometriją, pachimetriją ir SD-OKT. Autorė vertino visų oftalmologinių 

tyrimų kokybę ir duomenis.  

OKT tomogramas apdorojusi Reflectivity programa, disertacijos 

autorė, padedant kolegai, Morphology 1.0 programa žymėjo RND ir AP 

anatomines struktūras, rekonstravo trimačius AP vaizdus ir apskaičiavo AP 

parametrus. OKT tomogramose autorė, padedant kolegai, su HEYEX 

programinės įrangos kaliperiu išmatavo peripapilinį gyslainės storį. Koduoti 

tyrimų duomenys vėliau suvesti į elektroninę duomenų bazę. Autorė atliko 

dalį statistinės analizės ir paruošė metodų ir rezultatų vaizdinę medžiagą.  

Padedama disertacijos darbo konsultanto, autorė interpretavo 

rezultatus, šių rezultatų pagrindu parengė publikacijas ir pristatė mokslinius 

pranešimus disertacijos tema. 
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IV. DARBO REZULTATAI 

4.1. Tyrimo imties charakteristikos 

Analizuoti 112 pacientų (118 akių), sektų vienus metus po 

trabekulektomijos, duomenys. Demografinės ir klinikinės tiriamųjų 

charakteristikos įtraukimo į tyrimą periodu pateikiamos 2 lentelėje. 

 

2 lentelė. Demografinės ir klinikinės tiriamųjų charakteristikos  

Charakteristika Reikšmė 

Amžius, m.  

Moterys / Vyrai 

Koreguotas regos aštrumas 

Refrakcijos yda, D 

Centrinis ragenos storis, µm 

Akies ašies ilgis, mm 

Akipločio MD,  dB 

TNSS storis, µm 

67,6±8,8 

58/54 

0,67±0,25 

–0,4±2,0 

520±33 

23,63±0,92 

–14,69±8,91 

53,73±14,01 

Glaukomos diagnozė, % (akys) 

Pseudoekfoliacinė glaukoma 

Pirminė atvirojo kampo glaukoma 

Pirminė uždarojo kampo glaukoma 

 

75,42 (89) 

17,8 (21) 

6,78 (8) 

Glaukomos pažengimas, % (akys) 

Ankstyva-vidutinė glaukoma 

Ankstyvos stadijos glaukoma 

Vidutinės stadijos glaukoma 

Pažengusi glaukoma 

 

33,05 (39) 

16,95 (20) 

16,1 (19) 

66,95 (79) 

MD – vidutinis nuokrypis, TNSS – tinklainės nervinių skaidulų sluoksnis.  

Reikšmės pateiktos kaip vidurkis±SD, jei kitaip nenurodyta. 

 

Vidutinis ligonių amžius (±SD) – 67,6±8,8 m. (jauniausias 

tiriamasis – 35 m., vyriausias – 83 m., mediana – 68 m.) (žr. 14 pav.). 

Pasiskirstymas pagal lytį tolygus: tirtos 58 moterys ir 54 vyrai. Tiriamųjų 

vidutinis centrinis ragenos storis (520±33 µm) buvo reikšmingai plonesnis už 

60–69 m. amžiaus sveikų lietuvių centrinį ragenos storį (544±2 µm) 

(P < 0,001) [263]. 
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14 pav. Tiriamųjų pasiskirstymas pagal amžių 

 

Daugiausia pacientų sirgo PEXG – 89 (75,42 %), PAKG buvo 

diagnozuota 21 (17,8 %) ligoniui, o PUKG – 8 (6,78 %) ligoniams 

(žr. 15 pav.). Įtraukimo į tyrimą metu didžiajai daliai ligonių buvo nustatyta 

pažengusios glaukomos stadija (79 ligoniams, 66,95 %). Ženklius tirtų akių 

glaukominius pažeidimus atspindėjo visos imties akipločio MD vidurkis 

(14,69±8,91 dB) ir vidutinis TNSS storis (53,73±14,01 µm).  

 

 

15 pav. Tiriamųjų pasiskirstymas pagal glaukomos diagnozę  

PAKG – pirminė atviro kampo glaukoma, PEXG – pseudoeksfoliacinė glaukoma, 

PUKG – pirminė uždaro kampo glaukoma.  
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Tiriamųjų amžius, lytis, optimaliai koreguotas regos aštrumas ir 

klinikinė refrakcija nei tarp skirtingos glaukomos diagnozės, nei tarp skirtingo 

ligos pažengimo grupių nesiskyrė (P > 0,05).  

Tiriamųjų, kuriems diagnozuota pažengusi glaukoma, akyse centrinė 

ragena buvo plonesnė (515±34 µm) negu sergančiųjų ankstyvąja ar vidutine 

glaukoma (529±28 µm) (P = 0,02). Ligoniams, kuriems diagnozuota 

pažengusios glaukomos stadija, nustatytas mažesnis akipločio MD vidurkis 

(19,72±6,38 dB) ir plonesnis vidutinis TNSS storis (47,03±9,17 µm) negu 

ligoniams, kuriems diagnozuota ankstyvoji ir vidutinė glaukomos stadija 

(atitinkamai – 5,49±4,86 dB ir 66,63±12,67 µm) (P < 0,001).  

Ligonių, sergančių PUKG, akies ašies ilgis buvo trumpesnis  

(22,73±0,52 mm) negu sergančiųjų PAKG (23,56±0,92 mm) ar PEXG 

(23,73±0,91 mm) (P ≤ 0,012). 
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4.2. Akies parametrų pokyčiai po trabekulektomijos 

4.2.1. Akispūdžio pokyčiai 

Tiriamų pacientų vidutinis akispūdis prieš glaukomos operaciją – 

27,6±6,7 mmHg. Visų vizitų po trabekulektomijos metu išmatuotas 

reikšmingas akispūdžio sumažėjimas operuotoje akyje (P < 0,001) 

(žr. 3 lentelę).  

Didžiausias akispūdžio sumažėjimas nustatytas ankstyvuoju 

pooperaciniu periodu, praėjus 3–10 dienų po trabekulektomijos  (P < 0,001). 

Iki antrojo pooperacinio vizito (1 mėn. po trabekulektomijos) tiriamųjų 

akispūdis pakilo, palyginti su ankstesniu vizitu (P < 0,001), o po pirmojo 

mėnesio stabilizavosi – tarp vėlesnių vizitų reikšmingų skirtumų nebuvo rasta 

(P > 0,05) (žr. 16 pav.).  

Skirtingų glaukomos diagnozių ir  ligos pažengimo grupių pradinis 

akispūdis ir akispūdžio sumažėjimas pooperacinių vizitų metu reikšmingai 

nesiskyrė (P > 0,05). 

 

3 lentelė. Akispūdžio pokyčiai po chirurginio glaukomos gydymo  

 

Akispūdis 

Pradinis Pooperaciniai 

 3–10 

d. 

1 

mėn. 

3 

mėn. 

6 

mėn. 

9 

mėn. 

12 

mėn. 

Absoliutusis, 

mmHg 

27,6 

±6,7 

9,2 

±3,9 

12,8 

±4,2 

12,6 

±3,4 

12,6 

±3,2 

13,2 

±3,4 

13,5 

±3,7 

Sumažėjimas*, 

mmHg 

– 18,3 

±7,7 

15,0 

±7,4 

15,1 

±7,3 

15,1 

±7,5 

14,5 

±7,3 

14,3 

±7,7 

Sumažėjimas*, 

% 

– 65,0 

±16,9 

51,9 

±17,3 

52,2 

±16,1 

52,0 

±16,4 

49,8 

±17,5 

48,5 

±18,8 

Reikšmės pateiktos kaip vidurkis±SD. * Akispūdžio sumažėjimas, palyginti su pradiniu, buvo 

reikšmingas visų vizitų metu (P < 0,001).  
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16 pav. Akispūdžio dinamika po trabekulektomijos  

† Akispūdžio reikšmių palyginimas tarp vizitų (Friedmano testas).   

*** P ≤ 0,001, akispūdžio palyginimas su ankstesniu vizitu (Nemenyi post-hoc 

testas). 

4.2.2. Akytosios plokštelės morfologiniai pokyčiai 

4.2.2.1. Akytosios plokštelės gylio pokyčiai 

Prieš trabekulektomiją išmatuotas vidutinis bendrasis AP gylis buvo  

449±129 µm. Bendrojo ir sektorinių AP gylių duomenys pradinio ir 

pooperacinių vizitų metu pateikti 4 lentelėje. Palyginus pradinius sektorinius 

AP gylius tarpusavyje, giliausia AP rasta viršutiniame nosiniame sektoriuje 

(546±173 µm), sekliausia – smilkininiame (432±146 µm) (P < 0,001). 

Statistinė duomenų analizė parodė tiek bendrąjį, tiek sektorinį AP 

paseklėjimą po trabekulektomijos (žr. 17 pav., 4 lentelę). AP bendrojo ir 

sektorinių gylių, palyginti su pradiniu gyliu, sumažėjimas nustatytas visų šešių 

pooperacinių vizitų metu (P < 0,001). AP bendrasis gylis mažėjo iki 6 

pooperacinio mėnesio (P = 0,002, 3 mėn. vs. 6 mėn.), vėlesni pokyčiai nebuvo 

statistiškai reikšmingi (P > 0,05). Panaši kitimo tendencija laiko atžvilgiu 

nustatyta ir sektoriniams AP gylio parametrams (žr. 17 pav.). 
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17 pav. Akytosios plokštelės gylio parametrų dinamika po trabekulektomijos  

† To paties parametro reikšmių palyginimas tarp vizitų (Friedmano testas).  

* P ≤ 0,05, ** P ≤ 0,01, *** P ≤ 0,001, palyginimas su ankstesniu vizitu (Nemenyi 

post-hoc testas). 

 

Ankstyvuoju pooperaciniu periodu (3–10 d. po trabekulektomijos) 

AP seklėjimas viršutiniuose sektoriuose, palyginti su nosine, smilkinine ir 

apatine lokalizacija, buvo didesnis (P ≤ 0,02). Po metų AP buvo daugiausiai 

paseklėjusi viršutiniame nosiniame sektoriuje, palyginti su likusiais sektoriais 

(P ≤ 0,001), išskyrus viršutinį smilkininį (P = 0,21).  Tyrimo pabaigoje 

mažiausias AP gylio pokytis fiksuotas smilkininiame sektoriuje (P ≤ 0,006). 

Daugumos matavimų metu po trabekulektomijos rastas AP bendrojo 

gylio sumažėjimas (seklesnė AP), palyginti su priešoperaciniu gyliu. Tačiau 

28 pacientams (35 vizitų metu) bent vieno pooperacinio vizito metu nustatytas 

AP bendrojo gylio padidėjimas (gilesnė AP), palyginti su pradiniu AP gyliu 

(žr. 5 lentelę). Dauguma AP pagilėjimo atvejų fiksuoti pirmą pooperacinį 

mėnesį, laikui bėgant jų skaičius mažėjo (pokyčio tendencijos P < 0,001).  
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5 lentelė. Akių pasiskirstymas pagal akytosios plokštelės padėties pokyčio 

kryptį po trabekulektomijos  

Akys  

 N (%) 
Pooperaciniai vizitai  

 3–10 d. 1 mėn. 3 mėn. 6 mėn. 9 mėn. 12 mėn. 

AP gylio 

sumažėjimas 

107 

(92,2 %) 

103 

 (89,6 %) 

112 

 (94,9 %) 

110 

 (95,7 %) 

116 

 (99,1 %) 

114 

 (98,3 %) 

AP gylio 

padidėjimas* 

9 

(7,8 %) 

12 

 (10,4 %) 

6  

(5,1 %) 

5  

(4,3 %) 

1 

 (0,9 %) 

2  

(1,7 %) 

* Akių su pagilėjusia AP skaičius laikui bėgant mažėjo,  P < 0,001 (Cochran ir Armitage 

testas tendencijai nustatyti). AP – akytoji plokštelė. 

 

Pagilėjusios AP grupėje pacientai buvo jaunesni (66,4±8,1 m.), o jų 

TNSS buvo plonesnis (51,9±12,6 µm) negu pacientų, kuriems po 

trebekulektomijos rasta paseklėjusi AP (71,2±9,3 m., P = 0,002; 

59,7±16,7 µm, P = 0,04). Lyties, pradiniai akies ašies ilgio, akispūdžio, 

akipločio ir AP morfologijos bei akispūdžio sumažėjimo parametrai tarp 

minėtųjų grupių nesiskyrė (P > 0,05).  

Akispūdžio sumažėjimas buvo asocijuotas su AP padėties pokyčiu 

abiejose grupėse, tačiau akispūdžio mažėjimo efektas reikšmingai skyrėsi: 

akyse su paseklėjusia AP akispūdžio sumažėjimas lėmė didesnį AP pokytį (β 

= 1,67 µm/µm, 95 % PI, 1,1–2,24, P < 0,001) negu akyse, kuriose AP pagilėjo 

po operacijos (β = 0,84 µm/µm, 95 % PI, 0,31–1,36, P = 0,002) (P = 0,002, 

skirtumas tarp grupių). 

4.2.2.2. Akytosios plokštelės gaubtumo pokyčiai 

Prieš trabekulektomiją AP N-S meridiane buvo gaubtesnė negu V-A 

meridiane (P < 0,001) (žr. 18 pav., 4 lentelę). Po glaukomos operacijos 

stebėtas AP plokštėjimas tiek horizontalioje, tiek vertikalioje ašyse (P1 < 

0,001, P2 = 0,006, atitinkamai N-S ir V-A meridianuose) (žr. 18 pav., 4 

lentelę). N-S gaubtumo kreivė, palyginti su pradine, buvo suplokštėjusi visų 

pooperacinių vizitų metu (P < 0,001).  Be to, ji buvo plokštesnė 6, 9 ir 12 

pooperaciniais mėn., palyginti su 1 mėn. (atitinkamai P1 = 0,01, P2 = 0,02, P3 

= 0,002), ir 12 mėn., palyginti su 3 mėn. (P = 0,03). N-S gaubtumo pokyčių 

tarp ≥6 mėn. vizitų nestebėta (P > 0,05). AP suplokštėjimas V-A meridiane 

buvo reikšmingas 1 sav. ir 12 mėn. po trabekulektomijos (atitinkamai P1 = 

0,001, P2 = 0,003), tarp kitų vizitų reikšmingų skirtumų nenustatyta 

(P > 0,05).  
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18 pav. Akytosios plokštelės gaubtumo ir bendrosios formos indekso 

dinamika po trabekulektomijos 

† To paties parametro reikšmių palyginimas tarp vizitų (Friedmano testas). * P ≤ 0,05, 

** P ≤ 0,01, *** P ≤ 0,001 – palyginimas su ankstesniu vizitu (Nemenyi post-hoc 

testas). AP – akytoji plokštelė, N-S – nosinis-smilkininis, V-A – viršutinis-apatinis. 

4.2.2.3. Akytosios plokštelės formos pokyčiai 

Tyrimo metu vizualizuotos dubens, geldos, vagos, balninės vagos ir 

balno formos AP. Prieš operaciją daugiausia pacientų turėjo geldos (59 iš 118, 

50,0 %) ir vagos (41 iš 118, 34,75 %) formos AP (žr. 6 lentelę). Nustatytas 

pradinis vidutinis BFI buvo –0,622±0,18. 

Po trabekulektomijos BFI reikšmingai padidėjo tik ankstyvuoju 

pooperaciniu periodu (P = 0,02) (žr. 18 pav., 4 lentelę). Jo reikšmės didėjimas 

(teigiamėjimas) atspindi AP pokytį balno formos kryptimi (mažiau išgaubta 

N-S ašis ir beveik plokščia arba į priekį gaubta V-A ašis).  Vėlesnių vizitų 

metu BFI vėl sumažėjo (P1 = 0,04, P2= 0,049, P3 = 0,02; atitinkamai: 3, 6 ir 9 

mėn. vs. 1 pooperacinis vizitas) ir nebesiskyrė nuo priešoperacinio lygio (P > 

0,05). 

AP formų dažniai tarp vizitų statistiškai reikšmingai nesiskyrė 

(P > 0,05) (žr. 19 pav., 6 lentelę). 
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6 lentelė. Akytosios plokštelės pasiskirstymas pagal bendrosios formos 

indeksą prieš trabekulektomiją ir po jos 

  Akytosios plokštelės formų dažniai 

Atvejai (%) 

Forma 

(BFI intervalas) 
Pradinis Pooperaciniai 

 3–10 

dienų 

1 

mėn. 

3 

mėn. 

6 

mėn. 

9 

mėn. 

12   

mėn. 

Dubens  
(–1,000, –0,875] 

6 

(5,08 %) 

3 

(2,59 %) 

4  

(3,48 %) 

6  

(5,08 %) 

8 

 (6,96 %) 

5 

(4,27 %) 

6  

(5,17 %) 

Geldos  
(–0,875, –0,625] 

59 

(50,0 %) 

50 

(43,10 %) 

61 

(53,04 %) 

56 

(46,61 %) 

53 

(46,09 %) 

57  

(48,72 %) 

55 

(47,41 %) 

Vagos  
(–0,625, –0,375] 

41 

(34,76 %) 

48  

(41,38 %) 

38  

(33,04 %) 

43  

(36,44 %) 

40  

(34,78 %) 

42  

(35,90 %) 

42  

(36,21 %) 

Balninės vagos  
(–0,375, –0,125] 

10 
(8,47 %) 

13  
(11,21 %) 

11  
(9,57 %) 

12  
(10,17 %) 

12  
(10,43 %) 

12  
(10,26 %) 

10 
 (8,62 %) 

Balno 
(–0,125, 0,125] 

2 

(1,69 %) 

2  

(1,72 %) 

1  

(0,87 %) 

2 

 (1,69 %) 

2  

(1,74 %) 

1  

(0,85 %) 

3  

(2,59 %) 

BFI – bendrosios formos indeksas   

 

 

 

 

19 pav. Akytosios plokštelės formų pasiskirstymas prieš trabekulektomiją ir 

po jos 

BFI formų intervalai: Dubens – (–1,000, –0,875], geldos – (–0,875, –0,625], vagos – 

(–0,625, –0,375], balninės vagos – (–0,375, –0,125], balno – (–0,125, 0,125]. 
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4.2.3. Bruch’o membranos atsidarymo pokyčiai  

Po trabekulektomijos BMA plotas mažėjo nuo 2,00±0,38 mm2 

(pradinio) iki 1,97±0,37 mm2 po 1 sav. (P = 0,012), iki 1,96±0,36 mm2 po 6 

mėn. (P = 0,014) ir iki 1,97±0,35 mm2 po 9 mėn. (P < 0,001). Tarp 

pooperacinių vizitų reikšmingų BMA ploto pokyčių nenustatyta (P > 0,05).  

4.2.4. Akies ašies ilgio pokyčiai 

Vidutinis akies ašies ilgis sutrumpėjo nuo  23,63±0,92 mm (pradinio)  

iki 23,53±0,94 mm praėjus 6 mėn. (P < 0,001) ir iki 23,51±0,89 mm praėjus 

12 mėn. (P < 0,001) po trabekulektomijos.  

4.2.5. Gyslainės pokyčiai 

Peripapiliarinė gyslainė po trabekulektomijos sustorėjo: reikšmingas 

vidutinio ir sektorinių gyslainės storių pokytis, palyginti su pradiniu, 

nustatytas visus metus (P ≤ 0,001) (žr. 7 lentelę). Vidutinis peripapilinės 

gyslainės storis buvo didžiausias praėjus 3–10 d. po trabekulektomijos  

(P < 0,001), iki 3 mėn. jis nedaug sumažėjo, palyginti su pirmuoju 

pooperaciniu vizitu (P < 0,001), o vėliau reikšmingai nekito (P > 0,05).  

4.2.6. Tinklainės pokyčiai 

Tyrimo metu stebėtas peripapilinio TNSS plonėjimas po 

trabekulektomijos (žr. 8 lentelę). Palyginti su pradiniu TNSS storiu 

(53,73±14,01 µm), vidutinio TNSS storio pokytis buvo reikšmingas nuo 3 iki 

12 mėn. po operacijos (P < 0,001). Vidutinis TNSS storis mažėjo iki 9 mėn. 

(P = 0,004, 6 mėn. vs. 12 mėn.,), o tarp vėlesnių vizitų nesiskyrė (P > 0,05).  

Daugelyje sektorių TNSS suplonėjimas, palyginti su baziniu, taip pat 

nustatytas nuo 3 pooperacinio mėn. ir progresavo iki 6–9 mėn. (žr. 8 lentelę). 

Smilkininiame ir  apatiniame smilkininiame sektoriuose TNSS suplonėjimas, 

palyginti su pradiniu, buvo reikšmingas tik nuo 6 mėn. Viršutinio nosinio 

TNSS suplonėjimas rastas 3 mėn. po trabekulektomijos, o vėliau reikšmingai 

nekito. Labiausiai TNSS suplonėjo apatiniame nosiniame sektoriuje (nuo 

59,76±18,95 µm iki 54,31±18,30 µm, P < 0,001), mažiausiai – smilkininiame 

kvadrante (nuo 43,78±12,70 µm iki 41,50±12,55 µm, P < 0,001).  
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Po trabekulektomijos visų vizitų metu, nustatytas nedidelis, tačiau 

statistiškai reikšmingas geltonosios dėmės tinklainės centrinio sektoriaus 

sustorėjimas, palyginti su pradiniu parametru (266±18 µm) (P ≤ 0,007) 

(žr. 8 lentelę). Pooperacinis subfoveolinis tinklainės storis, palyginti su 

pradiniu (226±16 µm), reikšmingai nekito (P > 0,05). 
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4.3. Veiksnių, susijusių su akytosios plokštelės biomechanika, analizė 

4.3.1. Veiksniai, asocijuoti su akytosios plokštelės gylio pokyčiais  

Vienalypiuose modeliuose nustatyta, kad jaunesnis tiriamųjų amžius, 

didesnis pradinis akispūdis ir jo sumažėjimas, plonesnis pradinis TNSS storis, 

gaubtesnė AP (N-S ir V-A meridianuose), teigiamesnis BFI, mažesnis BMA 

plotas ir akies ašies sutrumpėjimas buvo asocijuoti su AP paseklėjimu po 

glaukomos operacijos (žr. 9 lentelę). Įvertinus šių veiksnių sąveiką 

daugialypiame modelyje, reikšmingi išliko jaunesnio amžiaus (β =                         

–2,27 µm/m., 95 % PI –3,05 iki –1,50,  P < 0,001),  akispūdžio sumažėjimo 

(β = 2,78 µm/mmHg, 95 % PI 1,07–4,49, P = 0,002), pradinio AP gaubtumo 

(β = –0,08 µm/mm-1, 95 % PI –0,11 iki –0,04, P < 0,001; β = –0,05 µm/mm-1, 

95 % PI –0,06 iki –0,03, P < 0,001,  atitinkamai N-S ir V-A gaubtumo 

kreivėms) ir BFI parametrai (β = 52,29 µm, 95 % PI 12,72–91,86, P = 0,001) 

(VIF < 4,7) (žr. 9 lentelę). Akispūdžio ir AP gylio pokyčių sąsajos 

pooperaciniu laikotarpiu pavaizduotos 20 pav. 

 

 

20 pav.  Akytosios plokštelės gylio pokyčių sąsajos su akispūdžio sumažėjimu 

po trabekulektomijos  

Nustatyta teigiama koreliacija tarp AP seklėjimo ir akispūdžio sumažėjimo 

(ρ1 = 0,353, ρ2 = 0,400, ρ3 = 0,348, ρ4 = 0,361, ρ5 = 0,369, ρ6 = 0,402, P < 0,001, 

atitinkamai visiems pooperaciniams vizitams). AP – akytoji plokštelė. 
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Siekiant išvengti multikolinearumo, akies ašies sutrumpėjimo įtaka 

(vienalypis mod., β = 184,09 µm/mm, 95 % PI 86,87–281,32, P < 0,001) 

įvertinta atskirame daugialypiame modelyje, neįtraukiant akispūdžio 

mažėjimo regresoriaus, nes šie kintamieji stipriai koreliavo tarpusavyje. 

Pooperacinis akies ašies ilgio sutrumpėjimas išliko reikšmingas veiksnys  AP 

seklėjimui (daugialypis mod., β = 106,62 µm/mm, 95 % PI 37,52–175,72, 

P = 0,003) (VIF < 2). 

Atsižvelgus į tiriamųjų amžių ir lytį, vidutinio AP gylio pokyčių 

sąsajų su baziniais gyslainės bei tinklainės storių parametrais ir jų 

pooperaciniais pokyčiais nenustatyta (P > 0,05). 

 

 
21 pav. Pooperacinio akytosios plokštelės seklėjimo koreliacija su TNSS 

plonėjimu ankstyvos-vidutinės ir pažengusios glaukomos grupėse  
AP – akytoji plokštelė,  TNSS –  tinklainės nervinių skaidulų sluoksnis. Visi pooperaciniai 

stebiniai. 

 

Analizuotos sektorinių AP gylių pokyčių po trabekulektomijos 

sąsajos su atitinkamos lokalizacijos pradiniais sektoriniais TNSS storiais. 

Vienalypiuose modeliuose pooperacinis AP seklėjimas apatiniame 

smilkininiame, viršutiniame smilkininiame ir viršutiniame nosiniame 

sektoriuose buvo susijęs su atitinkamų sektorių pradiniu TNSS storiu 

(atitinkamai: β = –0,43 µm/µm, 95 % PI –0,82 iki 0,03, P = 0,038; β = –0,67 

µm/µm, 95 % PI –1,32 iki –0,01, P = 0,049; β = –0,84 µm/µm, 95 % PI –1,65 

iki –0,03, P = 0,045). Kartu įvertinus tiriamųjų amžiaus ir lyties įtaką, šios 

sąsajos tapo statistiškai nereikšmingos.  
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Vidutinio TNSS storio pokyčių sąsajoms su bendrojo AP gylio 

pokyčiais visų pooperacinių vizitų metu įvertinti atlikta GEE modelių analizė 

(atsižvelgiant į amžių, lytį ir akispūdį) visoje imtyje ir atskirai ankstyvos-

vidutinės bei pažengusios glaukomos grupėse. Didesnis TNSS plonėjimas 

buvo asocijuotas su bendrojo AP gylio mažėjimu (β = 0,016 µm/µm, 95 % PI 

0,01–0,02, P < 0,001). Ši asociacija ankstyvos-vidutinės glaukomos grupėje 

buvo stipresnė (β = 0,031 µm/µm, 95 % PI 0,02–0,04, P < 0,001) negu 

pažengusios glaukomos grupėje (β = 0,011 µm/µm, 95 % PI 0,004–0,02, P = 

0,003) (P = 0,014, skirtumui tarp grupių) (žr. 21 pav.). 

Atlikus analogišką GEE modelių analizę akipločio parametrams, 

asociacija tarp akipločio PSD blogėjimo ir AP seklėjimo nustatyta tik 

ankstyvos-vidutinės glaukomos grupėje (β = 0,004 µm/dB, 95 % PI 0,0004–

0,007, P = 0,028). Akipločio MD pokyčių sąsajų su AP seklėjimu nerasta nei 

bendrojoje imtyje, nei pogrupiuose (P > 0,05). 

4.3.2. Veiksniai, asocijuoti su akytosios plokštelės gaubtumo pokyčiais  

4.3.2.1. Veiksniai, asocijuoti su akytosios plokštelės gaubtumo pokyčiais 

horizontaliame meridiane  

Vienalypės regresijos modeliais nustatytas reikšmingas ryšys tarp 

didesnio AP plokštėjimo N-S meridiane ir jaunesnio amžiaus, didesnio 

pradinio akispūdžio ir jo sumažėjimo, plonesnio priešoperacinio TNSS ir 

didesnio jo plonėjimo, mažesnio pradinio BMA ploto, gilesnės pradinės AP ir 

didesnio akies ašies sutrumpėjimo (žr. 10 lentelę). Įvertinus regresorių 

tarpusavio sąveiką, daugialypės regresijos rezultatai parodė reikšmingą N-S 

gaubtumo pokyčio asociaciją su jaunesniu amžiumi (β = 3,23 mm-1/m., 95 % 

PI 1,75–4,71, P < 0,001), mažesniu pradiniu akispūdžiu (β = 4,26 mm-

1/mmHg, 95 % PI 0,49–8,03, P = 0,029), didesniu akispūdžio sumažėjimu 

(β = –5,92 mm-1/mmHg, 95 % PI –9,14 iki –2,69, P = <0,001) (žr. 22 pav.)  ir 

TNSS suplonėjimu per metus (β = –4,22 mm-1/µm, 95 % PI –7,59 iki –0,85, 

P = 0,016) (VIF < 5).  

Siekiant išvengti multikolinearumo, akies ašies sutrumpėjimo įtaka 

(vienalypis mod., β = –312,29mm-1/mm, 95 % PI –443,86 iki –180,71, 

P < 0,001) įvertinta atskirame daugialypiame modelyje, neįtraukiant 

akispūdžio sumažėjimo regresoriaus, nes šie kintamieji stipriai koreliavo 

tarpusavyje. Pooperacinis akies ašies ilgio sutrumpėjimas daugialypiame 

modelyje išliko reikšmingas veiksnys, asocijuotas su N-S plokštėjimu (β = –
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272,08 mm-1/mm, 95 % PI –401,95 iki –142,21, P < 0,001), o pradinio 

akispūdžio sąsaja tapo nereikšminga (β = –0,04 mm-1/mmHg, PI –2,13 

iki 2,04, P = 0,969) (VIF < 2). 

 
22 pav. Akytosios plokštelės N-S gaubtumo pokyčių sąsajos su akispūdžio 

sumažėjimu po trabekulektomijos 

Nustatyta teigiama koreliacija tarp N-S plokštėjimo ir akispūdžio sumažėjimo 

(ρ1 = 0,327, ρ2 = 0,288, ρ3 = 0,274, ρ4 = 0,380, ρ5 = 0,438, ρ6 = 0,403, P < 0,002, 

atitinkamai visiems pooperaciniams vizitams). N-S – nosinis-smilkininis. 

 

Atsižvelgus į tiriamųjų amžių ir lytį, N-S plokštėjimo sąsajų su 

priešoperaciniais gyslainės ir geltonosios dėmės tinklainės parametrais nerasta 

(P > 0,05), tačiau po trabekulektomijos nustatyta teigiama asociacija tarp N-S 

plokštėjimo ir vidutinio peripapilinio gyslainės storio didėjimo (β = 0,9 mm-

1/µm, 95 % PI 0,54–1,27, P < 0,001) bei geltonosios dėmės centrinio 

sektoriaus storėjimo (β = 1,51 mm-1/µm, 95 % PI 0,68–2,34, P = 0,003). 

GEE modelių analizė, įvertinusi vidutinio TNSS storio pooperacinius  

pokyčius visų vizitų metu (atsižvelgiant į amžių, lytį ir akispūdį), atskleidė, 

kad didesnis TNSS plonėjimas siejosi su AP plokštėjimu N-S meridiane 

(β = 0,005 µm/mm-1, 95 % PI 0,001–0,009, P = 0,007) (žr. 23 pav.). Sąsajų 

skirtumo tarp ankstyvos-vidutinės bei pažengusios glaukomos grupių nerasta 

(P > 0,05). 

Pooperacinių akipločio pokyčių asociacijų su AP N-S plokštėjimu nei 

visoje imtyje, nei pogrupiuose pagal ligos pažengimą nenustatyta (P > 0,05). 
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23 pav. Pooperacinio akytosios plokštelės N-S plokštėjimo koreliacija su 

TNSS plonėjimu ankstyvos-vidutinės ir pažengusios glaukomos grupėse 

N-S – nosinis-smilkininis,  TNSS –  tinklainės nervinių skaidulų sluoksnis. Visi pooperaciniai 

stebiniai. 

4.3.2.2. Veiksniai, asocijuoti su akytosios plokštelės gaubtumo pokyčiais 

vertikaliame meridiane  

Vienalype regresine analize nustatytos AP plokštėjimo V-A 

meridiane sąsajos su didesniu pradiniu akispūdžiu ir ženklesniu jo 

sumažėjimu bei baziniais AP parametrais: gilesne, gaubtesne horizontalioje 

ašyje AP, mažesniu BFI ir BMA (žr. 10 lentelę).  Daugialypė analizė parodė 

asociaciją tik su morfologiniais AP parametrais:  AP gyliu (β = –2,25 mm-

1/µm, 95 % PI –3,10 iki –1,4, P < 0,001), BFI (β = 489,19 mm-1, 95 % PI 

80,62–897,76, P = 0,021) ir N-S gaubtumu (β = –0,77 mm-1/mm-1, 95 % PI –

1,36 iki –0,17, P = 0,013) (VIF < 2). Akispūdžio veiksniai tapo nereikšmingi 

(P1 = 0,8 ir P2 = 0,243, atitinkamai pradiniam akispūdžiui ir jo sumažėjimui). 

V-A plokštėjimo sąsajų su pradiniais gyslainės ir tinklainės 

geltonosios dėmės storių parametrais, atsižvelgus į tiriamųjų amžių ir lytį, 

nerasta (P > 0,05). Nustatyta teigiama asociacija tarp pooperacinio V-A 

plokštėjimo ir peripapilinės gyslainės storėjimo (β = 1,02 mm-1/µm, 95 % PI 

0,07–1,97, P < 0,036). 

GEE modeliuose, įvertinus AP V-A seklėjimo sąsajas su vidutinio 

TNSS storio ir akipločio parametrų pokyčiais visų pooperacinių vizitų metu 

(atsižvelgus į akispūdį, amžių bei lytį), reikšmingų asociacijų nei bendrojoje 

imtyje, nei pogrupiuose pagal ligos pažengimą nerasta (P > 0,05). 
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4.3.3. Veiksniai, asocijuoti su akytosios plokštelės bendrosios formos 

pokyčiais  

Vienalypė regresinė analizė atskleidė, kad AP BFI dinamika po 

trabekulektomijos buvo asocijuota su baziniais AP morfologiniais parametrais 

ir TNSS pooperaciniais pokyčiais (žr. 11 lentelę). Su BFI teigiamu pokyčiu  

(balno formos kryptimi) siejosi gilesnė, labiau vertikalioje ašyje gaubta 

pradinė AP ir plonėjantis TNSS; pooperacinis akispūdžio sumažėjimas buvo 

beveik reikšmingas regresorius (β = –0,002, PI –0,005 iki 0,0001, P = 0,061). 

Veiksnių tarpusavio sąveika įvertinta daugialypės regresijos modelyje, 

adaptuotame pagal lytį, amžių ir bazinį TNSS storį (VIF < 2). Su teigiamu AP 

BFI pokyčiu liko asocijuoti šie veiksniai: akispūdžio sumažėjimas (žr. 24 

pav.), priešoperacinis AP gaubtumas vertikalioje ašyje ir TNSS suplonėjimas 

per metus (žr. 11 lentelę). Modelio adaptavimas pradiniam TNSS storiui  

atmetė galimybę, kad pooperaciniai TNSS plonėjimo veiksnio rezultatai 

galėjo būti nulemti pradinio TNSS storio.  

 

 
24 pav. Akytosios plokštelės bendrosios formos indekso pokyčių sąsaja su  

akispūdžio sumažėjimu po trabekulektomijos 

Stebėta teigiama koreliacija tarp BFI poslinkio balno formos kryptimi ir akispūdžio sumažėjimo  

(ρ1 = 0,275, ρ2 = 0,288, ρ3 = 0,241, ρ4 = 0,252, ρ5 = 0,250, ρ6 = 0,237, P < 0,01, atitinkamai 

visiems pooperaciniams vizitams). 
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BFI pokyčių sąsajų su pradiniais gyslainės ir tinklainės storių 

parametrais, atsižvelgus į tiriamųjų amžių ir lytį, nerasta (P > 0,05). Po 

trabekulektomijos nustatyta asociacija tarp BFI didėjimo ir vidutinio 

peripapilinio gyslainės storio didėjimo (β = 0,001 1/µm, 95 % PI 0,006–0,01, 

P < 0,001) bei geltonosios dėmės centrinio sektoriaus storėjimo 

(β = 0,003 1/µm, 95 % PI 0,003–0,001, P = 0,005). 

GEE modelių analizė, įvertinusi vidutinio TNSS storio pooperacinius  

pokyčius per visus metus (atsižvelgiant į amžių, lytį ir akispūdį), parodė, kad 

TNSS plonėjimas silpnai teigiamai siejosi su BFI pokyčiu 

(β = 0,002 µm/0,001 skalės padalai, 95 % PI 0,0002–000,4, P = 0,048). Sąsajų 

skirtumo tarp ankstyvos-vidutinės bei pažengusios glaukomos grupių nerasta 

(P > 0,05). 

Analogiškai įvertinus akipločio parametrus, rasta silpna akipločio 

MD blogėjimo asociacija su BFI teigiamu pokyčiu tik pažengusios glaukomos 

grupėje (β =  0,003 dB/0,001 skalės padalai, 95 % PI 0,0002–0,005, 

P = 0,035). Akipločio PSD asociacijų su BFI pokyčiu nenustatyta (P > 0,05). 

 

4.3.4. Akytosios plokštelės morfologinių pokyčių tarpusavio sąsajos 

 

Viso tyrimo metu stebėta teigiama koreliacija tarp pooperacinio AP 

plokštėjimo ir AP bendrojo gylio mažėjimo (AP seklėjimo) (ρ1 = 0,647, 

ρ2 = 0,515, P < 0,001, atitinkamai N-S ir V-A gaubtumui po 12 mėn.) 

(žr. 25 pav.). Be to, AP abiejų meridianų gaubtumo pokyčiai teigiamai 

koreliavo tarpusavyje (ρ1 = 0,258, P1 = 0,005; ρ2 = 0,275, P2 = 0,003; 

ρ3 = 0,232, P3 = 0,012, atitinkamai po 3–10 d., 1 mėn., 9 mėn.).  

 Po trabekulektomijos teigiamas AP BFI pokytis koreliavo su 

V-A plokštėjimu (ρ1 = 0,517, ρ2 = 0,724, P < 0,001) ir AP seklėjimu  (ρ1 = 

0,363, ρ2 = 0,231, P < 0,05) (atitinkamai po 3–10 d. ir 12 mėn.). BFI koreliacija 

su N-S plokštėjimu buvo reikšminga tik pirmo pooperacinio vizito metu 

(ρ = 0,351, P < 0,001).  

 AP morfologinių pokyčių amplitudė viso tyrimo metu 

teigiamai koreliavo su to paties parametro baziniu dydžiu, t. y. gilesnė AP 

smarkiau seklėjo (ρ = 0,601, P < 0,001), gaubtesnė AP labiau plokštėjo (ρ1 = 

0,413, P1 < 0,001, ρ2 = 0,613, P2 < 0,001, atitinkamai N-S ir V-A gaubtumui), 

neigiamesnis AP BFI koreliavo su jo didesniu teigiamu pokyčiu (ρ = 0,331, 

P < 0,001) (žr. 26 pav.). 
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25 pav. Akytosios plokštelės bendrojo gylio ir N-S gaubtumo koreliacija 

AP – akytoji plokštelė, N-S – nosinis-smilkininis. Visi pooperaciniai stebiniai. 

 

 

26 pav. Pooperacinių akytosios plokštelės morfologinių pokyčių koreliacija 

su to paties parametro baziniu dydžiu  

AP – akytoji plokštelė, N-S – nosinis-smilkininis, V-A –viršutinis-apatinis. Visi 

pooperaciniai stebiniai. 
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Nustatyta, kad didesnis pradinis BMA plotas siejosi su mažesniu 

pooperaciniu AP seklėjimu (ρ = 0,157, P < 0,001), mažesniu suplokštėjimu 

abiejuose meridianuose (ρ1 = 0,128, P1 = 0,001; ρ2 = 0,149, P2 < 0,001, 

atitinkamai N-S ir V-I ašyse) bei AP BFI neigiamu pokyčiu (ρ = 0,086, 

P = 0,023), tačiau daugialypė regresinė analizė šių sąsajų nepatvirtino.  

 Po trabekulektomijos BMA ploto sumažėjimas koreliavo su 

pooperaciniu AP seklėjimu (ρ = 0,107, P = 0,005), o sąsajų su gaubtumo ir 

bendrosios formos pokyčiais nebuvo rasta.  
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4.4. Akytosios plokštelės morfologinių pokyčių po trabekulektomijos 

lyginamoji analizė 

4.4.1. Akytosios plokštelės pokyčių lyginimas, atsižvelgiant į glaukomos 

pažengimą 

Prieš operaciją AP bendrojo ir sektorinių gylių bei BFI parametrai tarp 

ankstyvos-vidutinės bei pažengusios glaukomos grupių nesiskyrė (P > 0,05). 

Tuo tarpu pacientų, kuriems diagnozuota pažengusi glaukoma, pradinis AP 

gaubtumas N-S meridiane buvo didesnis  (–623 [328] mm-1, mediana [IQR]) 

negu pacientų, kuriems nustatyta ankstyvoji arba vidutinė stadija (–554 

[232] mm-1) (P = 0,015) (žr. 27 pav.). Pastebėta tendencija, kad tiriamųjų, 

kuriems diagnozuota pažengusi glaukoma, akyse pradinė AP yra gaubtesnė ir 

V-A meridiane (–161 [355] mm-1 vs. –109 [264] mm-1, atitinkamai 

pažengusios vs. ankstyvos-vidutinės glaukomos grupės, P = 0,094), taip pat 

gilesnė (455 [199] µm vs. 404 [110] µm, P = 0,071), nei ankstyvos-vidutinės  

glaukomos grupėje, bet skirtumai nebuvo reikšmingi (P > 0.05).  

 

 

27 pav. Akytosios plokštelės gaubtumas pacientų, kuriems nustatyta 

ankstyva-vidutinė arba pažengusi glaukoma, akyse prieš trabekulektomiją 

N-S – nosinis-smilkininis, V-A – viršutinis-apatinis.  

 

Pooperaciniai morfologinių AP parametrų pokyčiai ankstyvos-

vidutinės ir pažengusios glaukomos grupėse pateikti 12 lentelėje. Pažengusios 

glaukomos grupėje pastebėtas didesnis AP seklėjimas (P1 = 0,007, P2 = 0,027, 

P3 = 0,045, P4 = 0,036, atitinkamai po 3–10 d., 1 mėn.,  6 mėn. ir 9 mėn.) ir 

plokštėjimas N-S meridiane (P1 = 0,022, P2 = 0,043, P3 = 0,020, atitinkamai 

po 6 mėn.,  9 mėn. ir  12 mėn.) negu tiriamųjų, kuriems  nustatyta  ankstyvoji  
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arba vidutinė glaukoma, grupėje. Reikšmingų BFI ir V-A gaubtumo pokyčių 

skirtumų nebuvo rasta (P > 0,05).  

Po trabekulektomijos AP morfologinių parametrų reikšmės tarp 

grupių reikšmingai nesiskyrė (P > 0,05). 

 

 

 
28 pav. Akytosios plokštelės formų dažniai ankstyvos-vidutinės glaukomos 

grupėje 

 

 

 

 
29 pav. Akytosios plokštelės formų dažniai pažengusios glaukomos grupėje 
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Prieš operaciją ankstyvos-vidutinės ir pažengusios glaukomos 

grupėse vyravo geldos formos (45,0 % ir 52,56 %, atitinkamai minėtose 

grupėse) ir vagos formos (40,0 % ir 32,05 %) AP (žr. 28–29 pav.) AP. Po 

trabekulektomijos pažengusios glaukomos grupėje geldos forma išliko 

dažniausia (55,26 % po 12 mėn.), o ankstyvos-vidutinės glaukomos grupėje 

pradėjo vyrauti vagos forma (47,5 % po 12 mėn.). 

Po trabekulektomijos stebėta tendencijų, kad vagos forma yra 

dažnesnė ankstyvos-vidutinės glaukomos grupėje, o geldos forma – tiriamųjų, 

kuriems nustatyta pažengusi glaukoma, grupėje (žr. 28–29 pav.), tačiau 

reikšmingas formų dažnių skirtumas tarp grupių nustatytas tik praėjus 12 mėn. 

po operacijos (P = 0,032), kitų vizitų metu statistinio reikšmingumo nerasta 

(P > 0,05).   

4.4.2. Akytosios plokštelės pokyčių lyginimas, atsižvelgiant į glaukomos 

diagnozę 

Pradiniai AP gylio, gaubtumo ir bendrosios formos parametrai tarp 

PAKG, PUKG ir PEXG grupių nesiskyrė (P > 0,05). AP gylio, gaubtumo ir 

BFI pokyčiai po trabekulektomijos skirtingos glaukomos diagnozės grupėse 

pateikti 13 lentelėje, reikšmingų skirtumų tarp grupių nenustatyta (P > 0,05). 

Pooperacinės AP morfologinių parametrų reikšmės tarp minėtų grupių 

nesiskyrė (P > 0,05). 

Viso tyrimo metu sergančiųjų atviro kampo glaukoma akyse 

dažniausia buvo geldos formos AP (61,9 % ir 48,31 %, atitinkamai PAKG ir 

PEXG grupėse prieš trabekulektomiją;  66,67 % ir 43,68 %, praėjus 12 mėn. 

po trabekulektomijos) (žr. 30–31 pav.). Sergančiųjų PUKG akyse vyravo 

vagos forma (50,0 %, prieš trabekulektomiją ir praėjus 12 mėn.) (žr. 32 pav.).  

Dubens formos AP rasta tik PEXG sergančiųjų akyse. Pastebėta tendencija, 

kad tiriamiesiems, kuriems diagnozuota PAKG, palyginti su sergančiaisiais 

PEXG ir PUKG, geldos forma yra dažnesnė, tačiau dažnių skirtumai tarp 

grupių nebuvo statistiškai reikšmingi (P > 0,05). 
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30 pav. Akytosios plokštelės formų dažniai tiriamųjų, sergančių pirmine 

atviro kampo glaukoma, grupėje 

 

 
 

31 pav. Akytosios plokštelės formų dažniai tiriamųjų, sergančių antrine 

pseudoeksfoliacine glaukoma, grupėje 

 

 
32 pav. Akytosios plokštelės formų dažniai tiriamųjų, sergančių pirmine 

uždaro kampo glaukoma, grupėje 
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V. REZULTATŲ APTARIMAS 

5.1. Akytosios plokštelės morfologiniai pokyčiai po trabekulektomijos 

Iki šiol AP anatomiją ir biomechaniką apibūdinančių kiekybinių 

parametrų skaičius buvo ribotas. Dauguma mokslinių tyrimų, nagrinėjusių AP 

morfologiją ir poslinkius pateikė duomenų tik apie AP gylį ir (rečiau) apie 

įsitvirtinimą [59, 145]. Tuo tarpu AP gaubtumas ir forma tyrinėti retai 

[95, 158–159]. Toks vienpusiškas trimatės struktūros vertinimas lėmė keletą 

trūkumų. Pirma, tyrimuose dominuojantis AP morfologijos matmuo – AP 

gylis – yra priklausomas nuo kito anatominio žymens – dažniausiai BMA 

plokštumos, kurios kitimas stebėjimo periodu gali lemti matavimų klaidas. 

BMA plokštumos padėčiai įtakos turi gyslainės storis, kuris keičiasi su 

amžiumi, cirkadiškai, priklauso nuo akispūdžio, endokrininės fiziologijos ir 

sisteminės sveikatos būklės [60–61, 63, 256], todėl net ir sveikoje akyje BMA 

plokštumos padėtis gali kisti ir iškreipti AP gylio vertinimus. Antra, nors 

akispūdžio nulemtas AP gylio pokytis apibūdina pasikeitusią AP padėtį, jis 

nebūtinai atspindi pakitusį AP gaubtumą ar formą, nes, remodeliuojant RND, 

gali migruoti AP įsitvirtinimo vieta [25, 121].  

Dėl minėtų priežasčių anatomiškai nepriklausomų AP morfologinių 

parametrų paieška ir vertinimas išlieka labai svarbūs. Siekiant išsamiau 

atskleisti AP biomechanikos vaidmenį glaukomos patogenezėje, reikalinga 

objektyvi, kiekybinė ir įvairiapusė akispūdžio veikiamos AP morfologijos 

analizė. 

Disertacijoje pristatomo mokslinio tyrimo metu kiekybiškai įvertinti 

AP gaubtumo, formos ir padėties pokyčiai po trabekulektomijos glaukoma 

sergančių pacientų akyse. Vienus metus po operacijos stebėtas AP 

suplokštėjimas bei bendrasis ir sektorinis AP paseklėjimas. AP BFI pokyčiai 

buvo trumpalaikiai. Mūsų žiniomis, tai pirmasis mokslinis tyrimas, nagrinėjęs 

akispūdžio sumažėjimo nulemtus AP bendrosios formos ir faktinio gaubtumo 

pakitimus po chirurginio glaukomos gydymo. 

5.1.1. Akytosios plokštelės gaubtumas ir jo pokytis 

Vienas iš AP morfologinių parametrų, nusakančių AP topografiją, 

tačiau nepriklausomas nuo kintančių anatominių atskaitos taškų, yra AP 

gaubtumas. Y. W. Kim’as su bendraautoriais, vertinę AP gaubtumo indekso 

parametrą, nurodo, kad sergančiųjų PAKG akyse AP gaubtumas užpakaline 
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kryptimi yra didesnis negu sveikose akyse [159]. Aprašyta, kad esant aukšto 

akispūdžio glaukomai AP yra gaubtesnė negu esant normaliam akispūdžiui 

[158]. Kiek vėliau nustatyta, kad AP gaubtumo indeksas leidžia geriau 

diferencijuoti sergančiųjų PAKG ir sveikas akis negu AP gylis [160]. 

Y. W. Kim’o ir bendraautorių pateikti duomenys, jog AP gaubtumas yra 

didesnis horizontalioje negu vertikalioje ašyje, sutampa su šioje disertacijoje 

pristatomo tyrimo rezultatais: AP yra gaubtesnės N-S meridiane, vyrauja 

vagos ir geldos AP formos [158–159]. Mažesnius V-A negu N-S gaubtumo 

rodiklius galėtų paaiškinti ne tik bendroji AP forma per se, gilesnis viršutinis 

ir apatinis AP įsitvirtinimas, bet ir horizontalios centrinės AP keteros buvimas 

– disertacijoje pristatomame tyrime AP gaubtumo parametras metodologiškai 

aproksimavo lokalias AP deformacijas [162].  

Vis dėlto tyrimų rezultatai negali būti tiesiogiai kiekybiškai lyginami, 

nes skiriasi minėtų autorių ir disertacijoje pristatomo tyrimo metu vertinti 

gaubtumo parametrai. Gaubtumo indeksas, naudotas T. W. Kim’o ir S. H. Lee 

komandos, buvo apibrėžtas kaip AP segmento įlinkimas, apskaičiuotas iš AP 

gylio atėmus priekinį AP įsitvirtinimo gylį ir išreikštas µm, todėl neatspindėjo 

tikrosios AP gaubtumo kreivės [64]. Disertacijoje pristatomame tyrime 

gaubtumas matuotas adaptuojant apskritimo lankus AP linkiui pagrindinių 

meridianų skerspjūviuose, o tai leido išmatuoti realųjį faktinį AP gaubtumą 

(mm-1) [161]. 

Akispūdžio sumažėjimo įtaka AP gaubtumui tirta tik vienoje 

studijoje: S. H. Lee ir kt. vertino PAKG sergančiųjų akis po trabekulektomijos 

[64]. Nustatytas AP gaubtumo indekso sumažėjimas horizontaliuose RND 

skerspjūviuose. Šio tyrimo išvados sutampa su disertacijoje pristatomo tyrimo 

rezultatais – po chirurginio akispūdžio sumažinimo AP suplokštėja abiejuose 

pagrindiniuose meridianuose.  

5.1.2. Akytosios plokštelės forma ir jos pokytis 

Prieš keletą metų mokslinėje literatūroje buvo aprašytas naujas AP 

morfologinis parametras – BFI, charakterizuojantis priekinę AP geometriją 

[161]. Šis kiekybinis dydis apibūdina kokybinį požymį – priekinio AP 

paviršiaus formą, ir yra patogiai kliniškai vizualizuojamas (žr. 4 pav.). Be to, 

AP BFI nėra susijęs su BMA plokštuma ir nepriklauso nuo kitų anatominių 

atskaitos taškų. 

Literatūroje nurodoma, kad sveikų Indijos gyventojų populiacijoje, 

remiantis BFI skale, dauguma akių turi vagos arba balninės vagos formos AP 

(BFI vidurkis –0,34±0,19) [161]. Kitoje studijoje pateikiami duomenys, kad 
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sergančiųjų PAKG akyse rastas mažesnis (neigiamesnis) AP BFI (–

0,42±0,21) negu sveikose kontrolinėse akyse (–0,21±0,19) ar akyse tiriamųjų, 

kuriems diagnozuota AH (–0,24±0,16) [95]. Disertacijoje pristatomo tyrimo 

rezultatai sutapo su aprašytų AP formų bendraisiais principais: N-S meridiane 

AP stebėtos gaubtesnės negu V-A meridiane ir gilesnės viršutiniame ir 

apatiniame segmentuose. Tai neprieštaravo anksčiau pateiktoms kokybinėms 

AP charakteristikoms apie centrinę AP keterą, kurios buvimas lemia „W“ 

formos vertikalų ir „U“ formos horizontalų AP skerspjūvį [27, 162, 177].  

Disertacijoje pristatomo tyrimo metu nustatytas vidutinis AP BFI 

glaukoma sergančiųjų akyse (–0,622±0,18, prieš trabekulektomiją;                               

–0,583±0,19 iki –0,617±0,18, po trabekulektomijos) buvo neigiamesnis negu 

aprašytas T. A. Tun’o ir bendraautorių publikacijoje (–0,42±0,21 

kompensuoto akispūdžio sąlygomis; –0,44±0,21 iki –0,43±0,23 padidėjusio 

akispūdžio sąlygomis) [95]. Šiuos rezultatų skirtumus galimai paaiškina 

ilgalaikis aukštesnis priešoperacinis akispūdis bei didesnė sergančiųjų 

pažengusia glaukoma akių proporcija šios disertacijos tyrimo imtyje. 

Glaukomos rizikos veiksniai: akispūdis, vertikalios RND ekskavacijos/RND 

santykis ir minimalaus neuroretinalinio krašto plotis, aprašyti kaip faktoriai, 

susiję su neigiamesniu BFI [161]. Manome, kad dėl šios priežasties 

disertacijoje pristatomame tyrime vyravo neigiamesnio BFI intervalo forma 

(geldos), palyginti su sveikų akių studijos rezultatais (balninės vagos) [161]. 

Literatūroje neradome duomenų apie AP formų dažnių pasiskirstymą tarp 

glaukoma sergančių pacientų.  

 Atliekant disertacijoje pristatomą tyrimą, po trabekulektomijos 

stebėtas AP BFI padidėjimas (teigiamas poslinkis balninės vagos formos 

kryptimi) tik ankstyvuoju pooperaciniu laikotarpiu, tuomet, kai akispūdžio 

sumažėjimas buvo ryškiausias. Tikėtina, kad vėlesni pooperaciniai AP 

gaubtumo pokyčiai pagrindiniuose AP meridianuose vyko paraleliai, nes 

vidutinis BFI šiuo periodu reikšmingai nepakito. Minėti rezultatai siūlo 

prielaidą, kad AP gaubtumo ir gylio parametrai, parodę reikšmingus 

pooperacinius pokyčius visą stebėjimo laikotarpį, yra reikšmingesni AP 

morfologijai vertinti po ilgalaikio akispūdžio sumažinimo negu BFI. Kita 

vertus, literatūroje randame duomenų apie BFI vertę visapusiškesniam AP 

morfologijos apibūdinimui ir AP biomechanikos analizei. Tiesa, buvo 

nagrinėta tik pakilusio akispūdžio įtaka BFI. Būtent AP BFI, o ne gylio 

pokyčius po akispūdžio pakilimo sveikose ir glaukoma sergančiųjų akyse 

aprašė T. A. Tun’as su bendraautoriais [95]. Jie atskleidė, kad skirtingų formų 

AP gali demonstruoti tą patį vidutinį gylį. Be to, staiga padidėjusio akispūdžio 

sąlygomis BFI pokytis buvo didesnis sergančiųjų glaukoma, o ne sveikose 

akyse ar akyse tiriamųjų, kuriems diagnozuota AH [95]. BFI taip pat skirtingai 
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reagavo į dvipakopį akispūdžio pakilimą AH atveju: priešingai negu 

sergančiųjų PAKG ir sveikose akyse, AH atveju AP išsigaubė atgal tik antrojo 

akispūdžio pakilimo metu, o tai galėtų rodyti didesnį AP jungiamojo audinio 

atsparumą. Duomenų apie AP bendrosios formos pokyčius po akispūdžio 

sumažinimo mokslinėje literatūroje neradome. 

5.1.3. Akytosios plokštelės gylis ir jo pokytis 

Yra nemažai eksperimentinių ir klinikinių studijų, kuriose vertinamas 

AP padėties atsakas į akispūdžio pasikeitimą [12, 52–57, 59, 81, 92, 139, 264]. 

Daugelyje šių studijų stebėtas AP poslinkis pirmyn, sumažinus akispūdį [52–

55, 57, 139]. Vis dėlto dalyje publikacijų aprašomas AP judesys abiejomis – 

priekine ir užpakaline – kryptimis sagitalinės ašies atžvilgiu ir to rezultatas – 

paseklėjusi arba pagilėjusi AP po akispūdžio sumažinimo 

[51, 56, 195, 197, 203].  

Skirtingos AP gylio matavimo metodikos, įvairus akispūdžio 

sumažėjimo lygis ir skirtingos tyrimų imties charakteristikos neleidžia 

tiesiogiai palyginti AP gylio ir jo pokyčių rezultatų tarp daugelio publikuotų 

tyrimų. Dauguma tyrėjų vertino AP gylį tik pasirinktuose RND 

skerspjūviuose, kuriuose matuodavo giliausią, centrinį arba paracentrinį AP 

gylio parametrą atitinkamuose AP paviršiaus taškuose (žr. 1 lentelę). 

Disertacijoje pristatomo tyrimo metu geresnis AP matomumas po adaptyvinės 

kompensacijos ir Morphology 1.0 programinis įrankis leido nustatyti AP gylį 

beveik 90 proc. AP paviršiaus plote. Tokiu būdu bendrojo AP gylio 

parametras atspindėjo ir AP periferijos gylį. Be to, didelio AP paviršiaus ploto 

vizualizavimas suteikė galimybę įvertinti sektorinius AP gylius. Tikėtina, kad 

būtent periferinės AP įtraukimas į bendrojo AP gylio matavimus lėmė 

mažesnę bendrojo AP gylio parametro vertę mūsų tyrime negu dalyje 

publikacijų, vertinusių maksimalų ar centrinį AP gylį centriniuose ir 

paracentriniuose RND skerspjūviuose [53–54, 139, 197, 203]. Prieš 

trabekulektomiją, padidėjusio akispūdžio sąlygomis (27,6±6,7 mmHg) mūsų 

nustatytas vidutinis bendrasis AP gylis buvo 449±129 µm. Mokslinėje 

literatūroje, esant nekompensuotam akispūdžiui (nuo 21,2±9,1 mmHg iki 

27,4±9,0 mmHg), nurodomas nuo 581±15 µm iki 626±186 µm vidutinio AP 

gylio diapazonas [53–54, 139, 197, 203]. 

Svarbu paminėti, kad pastarųjų metų moksliniuose tyrimuose, kuriais 

analizuotas AP gylis dideliame jos plote, pateikiamos daug mažesnės, su šios 

disertacijos rezultatais palyginamos, vidutinio AP gylio vertės. Studijoje, 

vertinusioje AP poslinkį po trabekulektomijos arba nekiaurinės giliosios 
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sklerektomijos sergančiųjų PAKG akyse, vidutinis AP gylio pokytis matuotas 

bent ¾ RND ploto [52, 195]. Autoriai nurodo, kad trabekulektomijos grupėje, 

vidutinį akispūdį sumažinus nuo 27,4±10,3 mmHg iki 10,2±4,0 mmHg, AP 

gylis sumažėjo nuo 468±142 μm iki 398±125 μm praėjus 6 mėn. po 

operacijos, o AP seklėjimo skirtumų tarp skirtingų operacijų tipų nebuvo 

nustatyta [52]. Be to, mūsų išmatuotą bendrąjį AP gylį (mediana, [IQR]) 1 

mėn. po trabekulektomijos (397 [108] µm; 12,8±4,2 mmHg) galima palyginti 

su pradiniu AP gyliu, nustatytu T. A. Tun’o su bendraautoriais normalaus 

akispūdžio sąlygomis (407 [201]; 16,4±2,7 mmHg) [95]. Pastarojoje 

mokslinėje studijoje panašia metodika (Morphology 1.0 programa) vertintas 

glaukoma sergančiųjų akių AP padėties atsakas į akispūdžio pakilimą. 

Disertacijoje pristatomo tyrimo metu nustatyta, kad vidutiniai 

bendrasis ir sektorinis AP gyliai mažėja iki 6 mėn. po trabekulektomijos, o 

vėliau AP padėtis stabilizuojasi. Šie rezultatai sutampa su kitų studijų 

rezultatais, aprašančiais panašų AP gylio kitimą mažiausiai 2 m. stebėjimo 

laikotarpiu [54, 203]. Svarbu pažymėti, kad mūsų tyrimo metu AP gylio 

dinamikos kreivė neatitiko akispūdžio kitimo kreivės – pastarasis stabilizavosi 

1 mėn. po operacijos. Tai leidžia daryti prielaidą, kad vėlesnius AP gylio 

pokyčius galėjo lemti RND aplinkos jungiamojo audinio remodeliavimas, 

pavyzdžiui, AP įsitvirtinimo migracija, esant naujoms pooperacinėms 

hidrostatinio spaudimo sąlygoms [19, 25]. Tikėtina, kad kuo mažesnis 

intervalas nuo akispūdžio pokyčio iki AP vertinimo, tuo AP parametras labiau 

atspindi AP biomechaninį atsaką, o kuo ilgesni intervalai iki AP morfologinių 

matavimų, tuo pastarieji daugiau apibūdina lėtinio RND remodeliavimo 

pasekmes.  

Disertacijoje pristatomo tyrimo metu po operacijos stebėtas didesnis 

AP seklėjimas viršutiniuose ir apatiniuose segmentuose, palyginti su 

smilkininiu segmentu. Skirtingas AP segmentų paslankumas galėtų būti 

aiškinamas mažesniu atraminio jungiamojo audinio ir makroglijos tankiu 

viršutinėje ir apatinėje AP zonose negu smilkininiame ir nosiniame 

segmentuose [31, 70, 176]. AP porų tankis ir diametras viršutiniame ir 

apatiniame segmentuose yra didesni negu nosiniame ir smilkininiame 

segmentuose [31, 70]. Didesnis biomechaninis AP paslankumas minėtuose 

segmentuose galėtų prisidėti prie didesnės glaukominio pažeidimo rizikos 

viršutinėje ir apatinėje RND srityse. 

Po trabekulektomijos dažniausiai nustatytas priekinis AP poslinkis 

sagitalinėje ašyje, t. y. AP paseklėjo. Vis dėlto nedidelėje vizitų dalyje (35 

vizitai) stebėtas AP pasislinkimas atgal, t. y. AP pagilėjo. Šie rezultatai 

atitinka mokslinėje literatūroje pateikiamus duomenis [56, 195, 197, 203, 

265]. Dvikryptį AP atsaką į akispūdžio sumažėjimą lemia dviejų pagrindinių 
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jėgų – translaminarinio spaudimų gradiento sukeltų jėgų ir peripapilinėje 

odenoje besikoncentruojančių akispūdžio indukuotų jėgų – saveika [20]. 

Sumažėjus akispūdžiui, intuityviai atrodytų, kad sumažėję translaminarinio ir 

transskleralinio spaudimų gradientai turėtų lemti AP paseklėjimą ir 

peripapilinės odenos judesį į akies vidų. Tačiau AP su peripapiline odena 

veikia kaip biomechaninis vienetas: sumažėjus akispūdžiui kinta ir akispūdžio 

indukuotos odenos jėgos, generuojančios spaudimą ir įtampas akytoje 

plokštelėje, o koncentriškas pastarųjų poveikis gali lemti AP poslinkį atgal ir 

AP pagilėjimą.  

Mūsų stebėtas AP biomechaninis variabilumas po trabekulektomijos 

taip pat dera su I. A. Sigal’o ir kolegų aprašytu prognostiniu akies 

modeliavimu, kuriuo remiantis AP pagilėjimas po akispūdžio sumažinimo 

galėtų būti aiškinamas AP judesiu atgal dėl odenos kanalo susiaurėjimo [81–

82]. Šie autoriai nurodo, kad AP pokyčio krypčiai reikšmingos įtakos gali 

turėti veiksniai, lemiantys RND aplinkos jungiamojo audinio standumą: 

pavyzdžiui, padidėjus akispūdžiui, standesnis odenos kanalas deformuojasi 

mažiau, taip lemdamas AP išsigaubimą atgal, o plastiškesnis odenos kanalas 

deformuojasi labiau – plečiasi ir ištempia AP pirmyn.  

H. A. Quigley ir kt. taip pat atskleidė, kad priekinės AP paviršius gali 

seklėti, gilėti ar nekisti akispūdžiui sumažėjus [56]. AP poslinkis buvo 

didesnis esant mažesniam akispūdžiui, tačiau nebuvo asocijuotas su 

akispūdžio sumažėjimo amplitude. M. J. A. Girard’as su bendraautoriais 

vertino trimatę AP padėtį ir įtampų atsipalaidavimą, sumažėjus akispūdžiui: 

stebėtas AP poslinkis pirmyn ir atgal bei nepakitusi padėtis, tačiau veiksnių, 

asocijuotų su skirtingu AP elgesiu, neišaiškinta [265]. Disertacijoje 

pristatomo tyrimo metu nustatyta, kad akyse su pagilėjusia AP pradinis 

glaukomos pažeidimas buvo didesnis, o tai sutampa su anksčiau paskelbtais 

duomenimis apie segmentinį AP poslinkį ir pradinį TNSS storį po akispūdžio 

sumažinimo [56]. Be to, mūsų tyrime išaiškinta, kad akyse su paseklėjusia 

pooperacine AP į akispūdžio sumažėjimą AP reagavo stipriau, didesniu 

judesiu negu akyse, kuriose AP po operacijos pagilėjo. 
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5.2. Veiksniai, susiję su akytosios plokštelės biomechanika 

Disertacijoje pristatomo tyrimo metu vertintos sąsajos tarp 

pooperacinių AP morfologinių pokyčių ir galimai su jais susijusių veiksnių – 

amžiaus, akispūdžio, akies užpakalinio poliaus struktūrinių ir klinikinių 

glaukomos parametrų. AP morfologijos ir jos determinantų analizė kintančio 

akispūdžio sąlygomis suteikia informacijos apie AP biomechanikai įtaką 

darančius veiksnius, svarbius glaukomos patogenezei išaiškinti. Be to, 

atskleidžiami AP morfologijos ir glaukominės neuropatijos ryšiai, svarbūs 

naujų glaukomos diagnostikos ir progresavimo žymenų paieškai. 

5.2.1. Tiriamųjų amžius 

Atliekant disertacijos tyrimą, nustatyta, kad jaunesnis pacientų 

amžius siejosi su didesniu AP plokštėjimu ir seklėjimu po trabekulektomijos. 

Gauti rezultatai patvirtino mokslinėje literatūroje randamas išvadas [53–54, 

64, 94, 197]. Minėtą sąsają bent iš dalies galėtų paaiškinti su amžiumi susiję 

odenos ir AP ekstraceliulinės matricos pakitimai, lemiantys audinio 

medžiaginių savybių pasikeitimą [266]. Nemažai tyrimų su žmonėmis ir 

gyvūnais parodė, kad odena su amžiumi darosi standesnė, todėl jai būdingas 

stipresnis spaudimo jėgų veikimas, tačiau mažesnės mechaninės deformacijos 

[96, 267–269]. J. Albon su bendraautoriais aprašė su amžiumi susijusius AP 

kolageno ir nekolageninės matricos pokyčius: kolageno ir glikozilintų 

produktų kiekio padidėjimą bei III tipo kolageno proporcijos mažėjimą [73]. 

Nustatytas amžinis AP mechaninio paslankumo mažėjimas [270]. Remiantis 

hidruotų mėginių morfometrija, RND rekonstrukcija ir in vivo tyrimais, 

pateikti duomenys apie AP storėjimą su amžiumi [271–273]. Dėl minėtų 

amžinių jungiamojo audinio pokyčių akispūdžio sukeltos jėgos gali lemti 

skirtingo stiprumo mechaninį efektą AP jaunų ir pagyvenusių žmonių akyse. 

Svarbu paminėti, kad AP ir odenos biomechanika yra glaudžiai 

tarpusavyje susijusios priklausomybės ryšiais ir tiriant amžines ypatybes be 

galo sunku izoliuotai ištirti vienos iš šių struktūrų biomechanines savybes. AP 

į akispūdžio pokyčius nereaguoja izoliuotai, bet kartu su odena, kaip bendra 

sistema, todėl galutinis atsakas gali būti veikiamas daugelio veiksnių, 

siekiančių išlaikyti tvirtą atraminę struktūrą [82].  

Su amžiumi mažėjantis AP paslankumas gali būti siejamas ir su 

aprašyta didesne glaukomos progresavimo rizika vyresnių ligonių akyse 

[274–275]. Galima svarstyti, kad tokiose akyse deformuotos AP yra linkusios 

išlaikyti savo pakitusią morfologiją, o tai lemia nuolatinį mechaninį spaudimą 
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regos nervo aksonams ir laminariniams kapiliarams AP zonoje. Kita vertus, 

negalime atmesti galimybės, kad standėjanti AP yra apsauginis organizmo 

mechanizmas, stiprinantis atraminę funkciją. Tai lyg atsvara su amžiumi 

susijusiam RND nervinio audinio pažeidžiamumui. 

5.2.2. Akispūdis 

Akispūdžio poveikio AP morfologijai mechanizmą paaiškina 

tiesioginių, t. y. translaminarinio spaudimų gradiento, ir netiesioginių, 

t. y. akispūdžio odenoje indukuotų, jėgų pasikeitimai po glaukomos 

operacijos (žr. 3 pav.) [20]. 

Disertacijoje pristatomas tyrimas parodė, kad didesnis akispūdžio 

sumažėjimas po trabekulektomijos buvo asocijuotas su didesniu AP 

seklėjimu, plokštėjimu ir BFI teigiamu pokyčiu. Šie rezultatai sutapo su kitų 

autorių, aprašančių teigiamą ryšį tarp akispūdžio sumažėjimo bei AP gylio ir 

gaubtumo pokyčių amplitudžių, duomenimis [53, 55, 64, 139, 194, 197]. 

E. J. Lee su bendradarbiais nustatė didesnio AP seklėjimo sąsają su didesniu 

akispūdžio sumažėjimu po trabekulektomijos PAKG sergančiųjų akyse [53]. 

Kiek vėliau teigiama akispūdžio sumažėjimo asociacija su AP seklėjimu tos 

pačios mokslininkų grupės buvo patvirtinta ir medikamentinio chirurginio 

glaukomos gydymo imtyje [197]. Be to, minėti autoriai pooperaciniu periodu 

po AP atsistatymo judesio pirmyn, praėjus 6 mėn., stebėjo pakartotiną AP 

gilėjimą ir aprašė AP gilėjimo sąsają su aukštesniu vidutiniu bei galutiniu 

akispūdžiu bei didesniais jo svyravimais [54]. Literatūroje pateikiamos AP 

morfologinių pokyčių asociacijos ne tik su akispūdžio sumažėjimu, bet ir su 

jo pakilimo trukme: H. Y. Park’as su bendraautoriais nustatė, kad didesnis AP 

seklėjimas po chirurginio ir lazerinio gydymo yra asocijuotas su didesniu 

akispūdžio sumažėjimu, ilgesne nekompensuoto akispūdžio trukme ir 

kumuliacine pažaida PAKG ir PUKG sergančiųjų akyse [55]. Minėtina, kad 

disertacijoje pristatomo tyrimo metu, daliai tiriamųjų vėlyvuoju pooperaciniu 

periodu sumažinti akispūdžio lygį padėjo ir medikamentinis glaukomos 

gydymas. 

Vis dėlto keliuose tyrimuose asociacija tarp AP padėties ir akispūdžio 

pokyčių nebuvo rasta [56–57]. H. A. Quigley ir kt. nurodo, kad AP padėties 

pokytis taikant medikamentinį, lazerinį arba chirurginį gydymą siejosi ne su 

akispūdžio sumažėjimu, o su jo lygiu: AP judesys pirmyn esant mažesniam 

akispūdžiui buvo didesnis negu esant didesniam spaudimui [56]. Tai 

suderinama su eksponentinės jėgos (efekto kreivės) modeliu – kai parametras 

yra mažas, veikiančios jėgos (akispūdžio) pokytis lemia didesnį efektą negu 
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tada, kai parametras didelis. Šią tyrėjų išvadą paremia ir įrodymai apie 

reikšmingas procentinio akispūdžio sumažėjimo ir AP paseklėjimo sąsajas, 

nes procentinėje akispūdžio sumažėjimo išraiškoje pradinis akispūdžio lygis 

tampa svarbiu veiksniu [53, 55, 139, 197]. 

Atliekant disertacijoje pristatomą tyrimą, nustatyta teigiama sąsaja 

tarp pradinio akispūdžio prieš operaciją ir AP plokštėjimo po 

trabekulektomijos, tuo tarpu ši asociacija su AP gylio ir formos parametrais 

nebuvo reikšminga. Daugelyje publikacijų nurodomas ryšys tarp pradinio 

akispūdžio, kaip atskiro parametro, ir AP morfologijos pokyčių taip pat liko 

neįrodytas [53–55, 57, 139]. Tiesa, pradinio akispūdžio įtaka, kaip minėta, 

galėjo atsispindėti procentiniame akispūdžio sumažėjime. Tik viename tyrime 

buvo nustatyta reikšminga pradinio akispūdžio sąsaja su pooperaciniu AP 

paseklėjimu glaukoma sergančiųjų akyse, tačiau šis ryšys regresijos modelyje 

vertintas atskirai nuo akispūdžio sumažėjimo, todėl neatspindi išsamios 

akispūdžio veiksnių sąveikos [53].  

Disertacijos tyrimo rezultatai parodė, kad akispūdžio sumažėjimas 

buvo asocijuotas su AP gylio pokyčiu abiejose pooperacinio AP judesio 

krypties grupėse. Vis dėlto akispūdžio sumažėjimo efektas reikšmingai 

skyrėsi akyse su paseklėjusia ir pagilėjusia AP: akispūdžio sumažėjimas 

siejosi su dvigubai didesniu AP pokyčiu AP seklėjant (β = 1,67 µm/mmHg), 

negu gilėjant (β = 0,84 µm/mmHg). Nevienodas akispūdžio efektas, tikėtina, 

nulemtas skirtingų geometrinių ir medžiaginių AP savybių, padeda paaiškinti 

dvikryptę AP reakciją po glaukomos operacijos.  

5.2.3. Užpakalinio akies poliaus struktūriniai parametrai  

5.2.3.1. Akytosios plokštelės morfologiniai parametrai 

Disertacijoje pristatomo tyrimo metu nustatyta, kad pooperaciniai AP 

gylio, gaubtumo ir formos parametrų pokyčiai siejasi tarpusavyje ir su pradine 

AP morfologija: didesnė pradinio parametro vertė koreliavo su didesniu jo 

pokyčiu, o didesnis AP seklėjimas – su didesniais gaubtumo ir formos 

pokyčiais bei BMA mažėjimu. Šie rezultatai sutampa su anksčiau publikuotais 

duomenimis: aprašyta teigiama AP seklėjimo ir plokštėjimo asociacija su 

gilesne ir gaubtesne pradine AP sergančiųjų PAKG akyse [64]. Bazinio AP 

gylio asociacija su AP seklėjimu po akispūdžio sumažinimo patvirtinta ir kitų 

autorių [53, 57, 139].  

Mūsų tyrime pastebėtos AP pokyčių sąsajos su BMA pokyčiais 

priežastinių ryšių nenurodo, tačiau atspindi bendrą ir kompleksišką AP-
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odenos sistemos biomechaninį atsaką į sumažėjusį akispūdį. Kaip ir kituose 

tyrimuose, atliekant daugialypę regresinę analizę nenustatyta pradinio BMA 

ploto ryšio su pooperaciniais morfologiniais AP pokyčiais [55, 64].  

5.2.3.2. Peripapilinės gyslainės storis 

Disertacijoje pristatomo tyrimo metu nustatytas peripapilinės 

gyslainės sustorėjimas ir įvertinti gyslainės storio parametrų ryšiai su AP 

morfologijos pokyčiais po trabekulektomijos. Remiantis anksčiau aprašytais 

gyslainės pokyčiais sergant glaukoma ir kraujagyslinių veiksnių reikšme 

glaukomos vystymuisi, hipotetizuota, kad minėtų sąsajų įvertinimas galėtų 

duoti įžvalgų glaukomos patogenezės tyrinėjimams [274, 276–278].  Tikėtina, 

kad akispūdžio nulemtas AP morfologijos kitimas, t. y. jos biomechanika, gali 

veikti RND kraujotaką per AP jungiamajame audinyje išsidėsčiusius kraujo 

indus [279]. Kitų kraujotakos veiksnių, tokių kaip peripapilinės gyslainės, 

aprūpinančios RND laminarinės zonos kraujagysles, struktūriniai pokyčiai 

galėtų lemti papildomą efektą RND nervinio audinio mitybai. 

Mokslinių publikacijų duomenys apie gyslainės storio sąsajas su 

glaukominiais pažeidimais nėra vienareikšmiai. X. Zhang’o ir kt. tyrėjų 

atliktos metaanalizės metu nebuvo rasta peripapilinės ir geltonosios dėmės 

srities gyslainės storio skirtumų tarp sergančiųjų PAKG ir sveikų žmonių 

grupių [257]. Sergančiųjų NAG akyse nustatyta plonesnė peripapilinė 

gyslainė negu sveikose akyse bei aprašyta teigiama gyslainės ir RND 

prelaminarinių audinių storio sąsaja [280, 281], tačiau kiti autoriai šių išvadų 

nepatvirtino [282–283]. Keletas studijų storesnę gyslainę pasiūlė kaip galimą 

PUKG rizikos veiksnį, nes PUKG sergantiems pacientams išmatuotas 

didesnis gyslainės storis negu sergančiųjų PAKG ar sveikose akyse [284–

286]. Aprašytos plonesnės peripapilinės gyslainės bei gilesnės ir plonesnės 

AP asociacijos su didesniu glaukomos pažeidimo laipsniu sergančiųjų PEXG 

akyse [287].  

Mokslinėje literatūroje, kaip ir disertacijos tyrime, pateikiama 

duomenų apie peripapilinės ir geltonosios dėmės srities gyslainės storio 

padidėjimą PAKG ir PUKG sergančiųjų akyse po trabekulektomijos [58, 168, 

226–227, 256]. Įrodytas gyslainės sustorėjimo ryšys su akispūdžio 

sumažėjimu po glaukomos operacijos [58, 217, 226, 256], aprašytas akies 

kraujotakos suintensyvėjimas ir AP kraujagyslinio tankio padidėjimas [227, 

256–259, 279].  

Disertacijos tyrimo metu, atsižvelgus į tiriamųjų amžių ir lytį, AP 

morfologijos pokyčių sąsajų su pradiniu gyslainės storiu nerasta. AP 

plokštėjimas ir teigiamas BFI pokytis buvo asocijuoti su pooperaciniu 
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gyslainės sustorėjimu, tačiau ryšio efektas labai nedidelis. Tikėtina, kad šį ryšį 

lėmė bendrasis priežastinis veiksnys – akispūdžio sumažėjimas. 

Keliuose mokslo darbuose lygiagrečiai nagrinėti AP morfologijos ir 

gyslainės pokyčiai po chirurginio akispūdžio sumažinimo, tačiau duomenų 

apie reikšmingas šių struktūrų sąsajas nepateikta [279, 288]. T. W. Kim’as su 

bendraautoriais tyrė AP gaubtumo, RND ir peripapilinių audinių smulkiųjų 

kraujagyslių pokyčius po trabekulektomijos: rastas AP, bet ne gyslainės, 

kraujagyslinio tankio padidėjimas, kuris buvo labiau asocijuotas su AP 

gaubtumo indekso sumažėjimu po operacijos negu su akispūdžiu [279]. 

A. Bouillot’as ir kt. lygino AP padėties ir subfoveolinės gyslainės storio 

pokyčius tarp trabekulektomijos ir nekiaurinės giliosios sklerektomijos 

pacientų: stebėtas laikinas subfoveolinės gyslainės sustorėjimas ankstyvuoju 

pooperaciniu laikotarpiu ir statistiškai nereikšmingas AP pagilėjimas, kurie 

tarp skirtingos intervencijos grupių nesiskyrė [288]. 

5.2.3.3. Geltonosios dėmės tinklainės storis 

Atliekant disertacijoje pristatomą tyrimą, po trabekulektomijos 

nustatytas nedidelis, palyginti su pradiniu parametru, bet ilgalaikis geltonosios 

dėmės tinklainės centrinio sektoriaus sustorėjimas. Mūsų nustatytas centrinės 

tinklainės storio padidėjimas papildė ankstesnių mokslinių publikacijų 

duomenis [225, 229–230, 232]. Didesnį tinklainės plotą apimantys – centrinio 

tinklainės sektoriaus ir vidutinio geltonosios dėmės storio – tyrimai nurodo 

ilgalaikius šių sričių storio pokyčius (iki ~6–10 mėn.) po chirurginio 

glaukomos gydymo [225, 230, 232], tačiau pooperacinis tinklainės 

sustorėjimas ties geltonosios dėmės duobute aprašomas kaip laikinas (trukęs 

iki 1 mėn.) arba nereikšmingas [58, 229]. Disertacijoje pristatomo tyrimo 

metu taip pat nenustatyta reikšmingų fovea pokyčių po trabekulektomijos.  

Mokslinėje literatūroje randama duomenų apie geltonosios dėmės 

tinklainės sustorėjimo ir akispūdžio sumažėjimo koreliaciją po 

trabekulektomijos [225], nors dalyje tyrimų šis ryšys nepatvirtintas [229–230, 

232]. Ūmus akispūdžio sumažėjimas galėtų lemti tinklainės struktūrinius 

pokyčius ne tik per tiesioginę spaudžiamąją jėgą, bet ir per odenos 

deformaciją, kai keičiama greta esančių audinių, taip pat ir minkštųjų, ir AP, 

geometrija [22]. Disertacijoje pristatomo tyrimo metu siekta įvertinti 

akispūdžio nulemtų AP pokyčių ir toliau nuo RND esančių užpakalinio 

poliaus struktūrų pokyčių sąsajas, svarbias biomechaniniu ir regos funkcijos 

atžvilgiu. Rezultatai parodė, kad AP seklėjimo ir teigiamo BFI pokyčio 

sąsajos su tinklainės storio pokyčiais buvo labai silpnos, o sąsajų su pradiniais 

tinklainės parametrais neaptikta.  
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5.2.4. Akies ašies ilgis 

Disertacijos tyrime pradinis akies ašies ilgis neturėjo įtakos AP 

morfologiniams pokyčiams po trabekulektomijos, tačiau pooperacinis akies 

ašies sutrumpėjimas siejosi su AP plokštėjimu ir gilėjimu. Pastaroji asociacija 

sutampa su mokslinės literatūros duomenimis [51, 53, 64, 204, 216–217]. 

Labiausiai tikėtina, kad AP gylio ir gaubtumo mažėjimas bei akies ašies 

trumpėjimas po operacijos yra ne priežastiniai, o lygiagrečiai vykstantys 

pokyčiai, juos siejantis veiksnys yra akispūdžio sumažėjimas, kuris turi įtakos 

tiek akies ašies ilgiui, tiek AP morfologijai.  

5.2.5. Klinikiniai glaukomos progresavimo parametrai 

Disertacijoje pristatomo tyrimo metu nustatyta, kad didesni AP gylio, 

gaubtumo ir formos pokyčiai po trabekulektomijos yra susiję su pooperaciniu 

TNSS plonėjimu. Įvertinus stebėtų AP morfologinių pokyčių amplitudes, 

paaiškėjo, kad AP plokštėjimo asociacija potencialiai davė didžiausią efektą. 

Mokslinėje literatūroje nepavyko rasti duomenų apie reikšmingas sąsajas tarp 

AP gaubtumo bei formos pokyčių ir struktūrinių glaukomos parametrų 

dinamikos po glaukomos gydymo.  

Pooperacinio AP gylio ir TNSS ryšius tyrė kelios mokslininkų grupės. 

E. J. Lee su bendraautoriais, remdamiesi ilgalaikiu PAKG sergančių ligonių 

stebėjimu po trabekulektomijos, padarė išvadas, kad didesnis TNSS 

plonėjimo tempas nepriklausė nuo priešooperacinio ir pooperacinio AP gylių 

skirtumų nei pirmojo (6 mėn.), nei galutinio (iki 2,5 m.) vizito metu, tačiau 

siejosi su aukštesniu akispūdžiu ir pakartotinu AP gilėjimu vėlyvuoju 

pooperaciniu periodu (6 mėn.–2,5 m.) [203]. Pogrupių analizė atskleidė, kad 

akyse, kuriose AP nuosekliai seklėjo visą stebėjimo laiką, TNSS plonėjo 

lėčiau negu akyse, kuriose AP vėlyvuoju pooperaciniu laikotarpiu vėl 

pagilėjo. Svarbu tai, kad minėtų autorių pirmojo tyrimo periodo (6 mėn.) 

vienalypės regresijos rezultatai rodė sąsają, atitinkančią disertacijoje pateikto 

tyrimo išvadą: didesnis TNSS plonėjimas siejosi su didesniu AP seklėjimu 

[203].  

Rezultatus, artimus disertacijoje pateikiamo tyrimo išvadoms, 

neseniai publikavo ir kita mokslininkų grupė, perspektyviai tyrusi PAKG 

sergančius ligonius po trabekulektomijos ir nekiaurinės giliosios 

sklerektomijos [52, 195]. Nepriklausomai nuo chirurginės procedūros tipo, 

AP seklėjimas buvo asocijuotas su vidutiniu ir sektoriniu TNSS plonėjimu 

praėjus bent 6 mėn. po operacijos [52]. Be to, įvertinus 12–29 mėn. stebėjimo 
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duomenis, nustatyta, kad TNSS plonėjimo tempas (µm per laiko vienetą) 

reikšmingai teigiamai koreliavo su AP seklėjimo tempu [195].  

Atsižvelgiant į AP deformacijos reikšmę regos nervo skaidulų 

pažeidimui, sergant aukšto akispūdžio glaukoma, labai tikėtina, kad 

morfologiniai AP pokyčiai dėl sumažėjusio akispūdžio ilgainiui gali turėti 

įtakos TNSS storiui. Viena vertus, atrodytų, kad, sumažėjus akispūdžiui, AP 

seklėjimas, t. y. poslinkis pirmyn, gali lemti suspaudimo ir audinių 

deformacijų sumažėjimą akytoje plokštelėje, o kartu ir tinklainės ganglinių 

ląstelių aksonuose [265], tačiau, kita vertus, staigus didelės amplitudės AP 

atsistatymo judesys gali pats savaime lemti mechaninį nervinių skaidulų, 

einančių pro besideformuojančias poras, pažeidimą arba bent signalizuoti apie 

didelį translaminarinio spaudimų gradiento pokytį. Būtent pastarosios 

hipotezės paaiškintų disertacijoje pristatomo tyrimo ir minėtų kitų tyrėjų 

nustatytas pooperacinio TNSS plonėjimo ir AP seklėjimo bei plokštėjimo 

sąsajas. Staigiai ir ženkliai sumažėjusio translaminarinio spaudimų gradiento 

poveikis regos nervo aksonams galėtų būti patofiziologinis mechanizmas, 

kuris lemia staigią aksonų dekompresiją ir veda prie nervinių ląstelių žūties. 

Analogiškai manoma, kad didelis translaminarių spaudimų gradiento pokytis 

galėtų būtų vienas iš veiksnių „wipe-out“ sindromo patofiziologijoje, 

apibūdinamo centrinio matymo netekimu po trabekulektomijos akyse su 

pažengusia glaukoma ir sietino su aukštu priešoperaciniu akispūdžiu bei 

dideliu jo sumažėjimu [288–289]. 

Disertacijoje pristatomo tyrimo metu nustatyta, kad AP gylio ir TNSS 

pokyčių asociacija buvo stipresnė ankstyvos-vidutinės glaukomos grupėje 

negu tarp ligonių, sergančių pažengusia glaukoma. Šis rezultatas, siejasi su 

duomenis studijų, kuriose aprašomas greitesnis TNSS plonėjimas glaukoma 

sergančiųjų akyse, esant storesniam pradiniam TNSS, ir gali atspindėti didesnį 

ganglinių ląstelių aksonų pažeidžiamumą AP lygmenyje ankstyvosiose 

glaukomos stadijose [156, 290]. Negalima atmesti ir sunkesnio TNSS pokyčio 

įvertinimo pažengusios glaukomos stadijoje įtakos disertacijoje pristatomiems 

rezultatams – dėl plono TNSS ir mažo nervinio/skaidulinio audinių santykio 

[291]. 

Bendroje imtyje nustatytos tik struktūrinio (TNSS), o ne funkcinio 

(akipločio) glaukomos progresavimo sąsajos su AP morfologija po glaukomos 

operacijos. Aiški to priežastis nėra žinoma, galime tik hipotetizuoti, kad įtakos 

turėjo didelis pažengusios stadijos tiriamųjų skaičius, nes TNSS storis 

sergančiųjų pažengusia glaukoma akyse atspindi TNSS audinių komponentus, 

nebūtinai sietinus su regos funkcija [292]. Tai patvirtinant, atskirai ankstyvos-

vidutinės glaukomos grupėje stebėta reikšminga AP seklėjimo asociacija su 

akipločio PSD parametro blogėjimu. Pažengusios glaukomos grupėje 
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išaiškėjo silpnas ryšys tarp teigiamo AP BFI ir neigiamo akipločio MD 

pokyčių, tačiau, atsižvelgus į BFI pokyčių trumpalaikiškumą, šis ryšys turėjo 

mažą klinikinę reikšmę. Asociacijų kryptis (didesnis AP pokytis – didesnis 

pažeidimas) funkcinių ir struktūrinių glaukomos parametrų analizėse sutapo.  

Disertacijos tyrimo metu vertintos ir pradinių klinikinių parametrų 

sąsajos su morfologiniais AP pokyčiais po trabekulektomijos. Vienalypėje 

analizėje plonesnis priešoperacinis TNSS koreliavo su didesniu AP 

plokštėjimu ir bendruoju bei sektoriniu AP seklėjimu. Vis dėlto, atsižvelgus į 

tiriamųjų amžiaus įtaką, sąsajos tapo nereikšmingos, todėl tikėtina, kad 

didesnę AP pokyčių dalį paaiškino tiriamojo amžius, kuris išliko reikšmingas 

veiksnys. Analogiškus rezultatus pateikia ir kiti autoriai [64, 194]. Tuo tarpu 

H. A. Quigley su bendraautoriais nerado reikšmingos bendrojo TNSS storio 

asociacijos su AP gylio pokyčiais, tačiau nustatė segmentinius jų ryšius: AP 

zonos, atitinkančios storesnį TNSS segmentą, buvo linkusios į didesnį 

akispūdžio nulemtą AP gylio pasikeitimą [56]. Minėtame tyrime amžiaus 

įtaka nebuvo vertinta. Reikšmingų ryšių tarp pradinių akipločio parametrų ir 

AP gylio, gaubtumo ir formos pokyčių disertacijos tyrimo metu nenustatyta. 

Šie rezultatai sutampa su kitų autorių duomenimis [53, 56, 64, 139, 197]. 

  



109 

5.3. Akytosios plokštelės morfologinių pokyčių palyginimas, atsižvelgiant į 

glaukomos diagnozę ir pažengimą 

Disertacijoje pristatomo tyrimo metu pažengusios glaukomos grupėje 

prieš trabekulektomiją išmatuota horizontaliai gaubtesnė AP negu 

tiriamiesiems, kuriems nustatyta ankstyvoji ar vidutinė glaukoma. Gylio ir 

formos skirtumai, kaip ir kitos publikacijos duomenimis [173], statistinio 

reikšmingumo lygmens nepasiekė. Y. W. Kim’as su bendraautoriais 

nenustatė AP gaubtumo indekso skirtumų tarp akių su ankstyvąja (MD > –6 

dB) ir vidutine ar pažengusia glaukoma (MD < –6 dB) (sveikose akyse šis 

indeksas buvo mažesnis) ir pabrėžė labai ankstyvą AP remodeliavimą 

besivystant glaukomai [159]. Minėto tyrimo imtyje buvo mažiau pažengusia 

glaukoma sergančių ligonių (TNSS storis minėtose grupėse: 76,1±11,8 µm, 

67,0±9,7 µm) negu disertacijoje pristatomame tyrime, skyrėsi ligonių 

suskirstymas pagal stadijas ir analizuotas išvestinis gaubtumo parametras, 

todėl rezultatų tiesiogiai lyginti negalima.  

Net tik pradiniai AP gaubtumo parametrai, bet ir pooperaciniai jos 

poslinkiai pažengusios glaukomos grupėje buvo didesni negu tarp ankstyvos-

vidutinės stadijos tiriamųjų – sergančiųjų pažengusia glaukoma AP seklėjo ir 

plokštėjo labiau, todėl pooperacinių AP parametrų skirtumų tarp grupių 

nenustatėme. Akispūdžio pokytis ir demografiniai parametrai tarp minėtųjų 

grupių reikšmingai nesiskyrė. Tikėtina, kad didesnės pradinių AP 

morfologinių parametrų reikšmės prisidėjo prie didesnės pooperacinių 

biomechaninių poslinkių amplitudės, nes būtent tokios sąsajos nustatytos 

regresinės analizės būdu. Skirtingam AP atsakui paaiškinti negalima atmesti 

ir AP bei odenos medžiaginių savybių kitimo reikšmės, progresuojant 

glaukomai. Be to, AP biomechaniniam atsakui įtaką galėtų daryti ir AP storio 

skirtumai tarp grupių, nes mokslinėje literatūroje pateikiama duomenų apie 

plonesnės AP sąsajas su progresuojančiu glaukomos pažeidimu [156–157, 

184]. 

Disertacijoje pristatomo tyrimo lyginamoji analizė, atsižvelgiant į 

glaukomos diagnozę, neparodė nei pradinės AP morfologijos, nei jos 

pooperacinių pokyčių skirtumų tarp sergančiųjų PAKG, PUKG ir PEXG 

grupių. Mokslinėje literatūroje šiuo aspektu pateikiami negausūs duomenys. 

T. A. Tun’as su bendraautoriais lygino AP formos ir gylio atsaką į akispūdžio 

pakilimą pacientų, sergančių PAKG ir PUKG akyse, bet, kaip ir disertacijos 

tyrimo metu, reikšmingų pradinių AP parametrų ar jų pokyčių skirtumų 

PAKG ir PUKG grupėse nenustatyta [95]. D. Li ir kt. tyrimo duomenimis, AP 

gylio ir AP defektų charakteristikos PAKG ir PUKG sergančiųjų akyse 
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normalaus akispūdžio sąlygomis taip pat nesiskyrė [293]. Tuo tarpu 

H. Y. Park’as ir kt. aprašė AP gylio ir prelaminarinių audinių pokyčių 

skirtumus po chirurginio arba lazerinio akispūdžio sumažinimo pacientų, 

sergančių PAKG ir ŪUPKK, akyse [55]. Po intervencijos AP labiau paseklėjo 

ŪUPKK (32,70±23,23 µm) negu PAKG (19,17±7,25 µm) sergančiųjų akyse. 

ŪUPKK diagnozė kartu su kumuliacine akispūdžio pažaida ir procentiniu 

akispūdžio sumažėjimu buvo asocijuota su didesniu AP seklėjimu ir 

prelaminarinių audinių sustorėjimu. AP atsako skirtumus tarp PAKG ir 

ŪUPKK grupių autoriai aiškino RND ir AP ekstraląstelinės medžiagos 

remodeliavimu PAKG akyse dėl ilgalaikio nekompensuoto akispūdžio [128, 

294].   

S. Moghimi’is su bendrautoriais tyrinėjo AP parametrų skirtumus 

sveikose, pseudoeksfoliacinį sindromą turinčiųjų ir PEXG sergančiųjų akyse 

[287]. PEXG sergančiųjų akyse nustatyta gilesnė ir plonesnė AP negu 

sveikose, o AP plonumas ir gylis buvo asocijuoti su glaukomos pažeidimo 

laipsniu. Daryta prielaida, kad didesnį RND pažeidžiamumą PEXG atveju iš 

dalies galėtų lemti morfologinės AP charakteristikos, nùlemtos nenormalios 

AP elastozės [294–295]. AP elastozės buvimą parėmė kitų autorių išvados 

apie sumažėjusį AP elastingumą ir plonesnę AP pseudoeksfoliacinį sindromą 

turinčiųjų akyse negu sveikose akyse. [180, 296]. 

  



111 

5.4. Tyrimo trūkumai 

Minėtini disertacijoje pristatomo tyrimo trūkumai. Pirma, AP 

rekonstrukcijai buvo naudotas horizontalus RND skenavimas. Dalyje 

viršutinių ir apatinių periferinių OKT B skenų priekinė AP riba buvo 

neidentifikuojama. Trūkumui sumažinti tyrime analizuotos RND OKT 

tomogramos su didesniu negu 70 proc. AP matomumu (vidutinis į analizę 

įtrauktų akių AP matomumas – 92,4 proc.). Antra, tyrimo metu matuoti 

faktinio AP gaubtumo parametrai horizontaliame ir vertikaliame 

meridianuose, jais remiantis apskaičiuotas BFI. Tačiau glaukominiam 

pažeidimui ypač jautrūs viršutinis smilkininis ir apatinis smilkininis 

segmentai gaubtumo atžvilgiu nebuvo vertinti. Vis dėlto manome, kad tirti N-

S ir V-A gaubtumo parametrai išsamiai atspindi AP gaubtumą, nes, mokslinės 

literatūros duomenimis, AP skerspjūviai, einantys per pagrindinius gaubtumo 

meridianus, yra išsidėstę būtent horizontalioje ir vertikalioje AP ašyse [161]. 

Be to, ankstesnio tyrimo duomenimis, BFI, apskaičiuotas remiantis visiškai 

rekonstruota AP, ir BFI, apskaičiuotas remiantis tik N-S ir V-A gaubtumu, 

buvo labai panašūs (Pearsono koreliacija, r = 0,92) [161]. Trečia, AP 

gaubtumas ir BFI vertinti atitaikant gaubtumo lanką visam AP skerspjūviui, 

jis neatspindėjo lokalių AP formos pokyčių. Deja, šiandien neturime bendru 

sutarimu priimto standartizuoto parametro, apibūdinančio ir lokalią, ir 

bendrąją AP paviršiaus formą. Ketvirta, kaip jau minėta anksčiau, vidutinio ir 

sektorinio gylių matavimai galėjo būti paveikti kintančio gyslainės storio [63]. 

BMA anatominė žyma pasirinkta kaip ryškesnė alternatyva, įvertinus blogą 

nervinio odenos kanalo priekinio krašto matomumą OKT tomogramose. 

Penkta, didžioji dalis tiriamųjų sirgo PEXG, todėl tyrimo imtis daugiausia 

atspindėjo AP morfologijos pokyčius esant pseudoeksfoliaciniam sindromui. 

Tai galėtų daryti įtaką AP biomechanikos rezultatams, remiantis prielaida apie 

pseudoeksfoliaciniam sindromui specifinę elastopatiją bei duomenimis, kad 

AP yra plonesnė ir mažiau standi akyse, kuriose nustatytas 

pseudoeksfoliacinis sindromas [180, 296]. Mažesnis PAKG ir PUKG atvejų 

skaičius silpnino palyginamąją grupių analizę. Tiriamųjų imties sudėtį nulėmė 

VUL Santaros klinikų Akių ligų centre gydomų ligonių diagnozės. Siekiant 

pakankamo įtrauktų į tyrimą ligonių skaičiaus, imtis tiesiogiai atspindėjo šio 

centro ligonių, kuriems 2013–2017 m. atliktos trabekulektomijos, diagnozių 

dažnius. Minėtiems trūkumams išspręsti ir ilgalaikiams AP morfologiniams 

pooperaciniams pokyčiams bei jų ryšiams su glaukominiu pažeidimu įvertinti 

reikalingi tolesni biomedicininiai tyrimai.  
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IŠVADOS 

1. Daugeliui ligonių vienus metus po trabekulektomijos stebėtas 

statistiškai reikšmingas, iki pusės metų progresuojantis akytosios plokštelės 

seklėjimas ir plokštėjimas. Bendrosios formos pokyčiai balno formos kryptimi 

buvo ankstyvi ir trumpalaikiai. Vis tik mažoje imties dalyje, sietinoje su 

jaunesniu tiriamųjų amžiumi, didesniu glaukominiu pažeidimu ir silpnesniu 

akispūdžio efektu, nustatytas pooperacinis akytosios plokštelės gilėjimas, 

parodantis jos biomechaninio atsako dvikryptiškumą. 

2. Akispūdžio sumažėjimas po trabekulektomijos buvo svarbus 

veiksnys pooperacinei akytosios plokštelės morfologijai, ypač ankstyvojoje 

jos pokyčių stadijoje: statistiškai patikimai siejosi su didesniu akytosios 

plokštelės seklėjimu, plokštėjimu ir bendrosios formos kitimu. Vėlyvi 

pooperacinio laikotarpio akytosios plokštelės pokyčiai stabiliai sumažėjusio 

akispūdžio sąlygomis atskleidžia jos remodeliavimą po chirurginio 

glaukomos gydymo. 

3. Trijų akytosios plokštelės morfologinių charakteristikų – gylio, 

gaubtumo ir bendrosios formos – vertinimas leido atlikti išsamią akytosios 

plokštelės biomechaniniam atsakui įtaką darančių veiksnių analizę ir nustatyti 

statistiškai reikšmingas sąsajas. Akytosios plokštelės morfologinių parametrų 

pokyčiai po trabekulektomijos teigiamai koreliavo tarpusavyje ir su pradine 

plokštelės morfologija. Jaunesnis ligonių amžius, pooperacinis peripapilinės 

gyslainės ir centrinės tinklainės storėjimas bei akies ašies trumpėjimas siejosi 

su didesniu akytosios plokštelės seklėjimu ir plokštėjimu.  

4. Nustatytos reikšmingos akytosios plokštelės pooperacinių 

morfologinių pokyčių sąsajos su struktūriniu ir funkciniu glaukomos 

progresavimu po trabekulektomijos, kurioms įtakos turėjo glaukomos 

pažengimo laipsnis. Tinklainės nervinių skaidulų sluoksnio plonėjimas 

koreliavo su didesniu akytosios plokštelės seklėjimu ir plokštėjimu. Akipločio 

vidutinio nuokrypio blogėjimas buvo sietinas su didesniais akytosios 

plokštelės formos pokyčiais ligonių, kuriems diagnozuota pažengusi 

glaukoma, akyse, o modelio standartinio nuokrypio blogėjimas – su didesniais 

bendrojo gylio pokyčiais ankstyvąja ar vidutine glaukoma sergančiųjų akyse.  

5. Pažengusia glaukoma sergančių ligonių akyse tiek pradinis 

akytosios plokštelės gaubtumas, tiek jos seklėjimas ir plokštėjimas po 

trabekulektomijos buvo patikimai didesni negu tiriamųjų, kuriems nustatytos 

ankstyvesnės glaukomos stadijos. Skirtinga glaukomos diagnozė 

pooperaciniams akytosios plokštelės pokyčiams reikšmingos įtakos neturėjo. 
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PRAKTINĖS REKOMENDACIJOS 

1. Spektro domeno optinės koherentinės tomografijos sustiprinto 

gylio režimas padeda vizualizuoti giliąją užpakalinio akies poliaus struktūrą – 

akytąją plokštelę, svarbią glaukomos patogenezėje. Optinėmis 

koherentinėmis tomogramomis galima objektyvizuoti ir dokumentuoti 

akytosios plokštelės ir kitų giliųjų akies užpakalinio poliaus audinių 

morfologines charakteristikas.  

2. Morphology 1.0 ir Reflectivity programinės įrangos leidžia 

parametrizuoti ir kiekybiškai įvertinti akytosios plokštelės morfologiją. 

Kompleksinis akytosios plokštelės gylio, gaubtumo ir formos parametrų 

vertinimas suteikia išsamios informacijos apie akytosios plokštelės paviršiaus 

geometriją ir jos biomechaninius pokyčius glaukoma sergančiųjų akyse. Ši 

informacija yra naudinga moksliniams glaukomos patofiziologijos ir 

diagnostikos tyrimams. 

3. Po trabekulektomijos siektinas pacientui saugus tikslinis akispūdis, 

vengiant per žemo jo lygio. Neadekvačiai didelis chirurginis akispūdžio 

sumažinimas, ypač jauniems ir pažengusios stadijos pacientams, gali lemti 

ženklų ir staigų akytosios plokštelės seklėjimą ir plokštėjimą, perspektyvoje 

sietiną su glaukomos progresavimu. 
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