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ANOTĀCIJA 

 

Glaukoma ir hroniska, deģeneratīva, progresējoša redzes nerva neiropātija, kuras 

rezultātā attīstās tīklenes ganglionāro šūnu disfunkcija un bojāeja, radot glaukomai raksturīgas 

strukturālas un funkcionālas izmaiņas. Sākotnējās stadijās patoloģiskais process noris 

asimptomātiski, tādēļ pacienti bieži vien tiek diagnosticēti novēloti, kad ir jau attīstījušās 

neatgriezeniskas funkcionālas un strukturālas izmaiņas. Nekompensēta intraokulārā spiediena 

gadījumā glaukomatozās neiropātijas progresija norit daudz straujāk nekā kompensēta 

intraokulārā spiediena gadījumā. Glaukomas gadījumā būtu lietderīgi noteikt papildu 

rādītājus, kas liecinātu par patoloģiskā procesa progresiju, esošās terapijas efektivitāti un 

palīdzētu savlaicīgi intensificēt terapiju. 

Darba mērķis. Veikt primāras atvērta kakta glaukomas ķirurģiskas ārstēšanas 

ietekmes izpēti uz acs funkcionāliem un strukturāliem parametriem un izvērtēt ANP lomu 

glaukomas patoģenēzē. 

Darba metodes. Promocijas darbs sastāv no diviem atsevišķiem pētījumiem. Pirmajā 

pētījumā tika analizēta glaukomas ķirurģiskas ārstēšanas ietekme uz acs funkcionāliem un 

strukturāliem parametriem kopumā 96 pacientiem (96 acis). Otrajā pētīumā tika analizēts NT–

proANP līmenis acs iekšējā šķidrumā un asins plazmā 58 (58 acis) pacientiem pēc glaukomas 

operācijas un iegūtie rezultāti salīdzināti ar kontroles grupu. 

Darba rezultāti. MD vidējais lielums pirms operācijas bija 10,93 ± 4,79 dB, bet pēc 

veiktās glaukomas operācijas MD vidējais lielums samazinājās līdz 9,99 ± 4,75 dB (p = 

0,0916). Statistiski ticama uzlabošanās tika novērota 4. stadijas pacientu grupā no 14,82 ± 

0,29 dB līdz 13,24 ± 2,75 dB (p = 0,0482). Analizējot tīklenes nervu šķiedru slāņa biezumu, 

iegūtie rezultāti parādīja, ka vidējais RNFL lielums statistiski nozīmīgi neatšķiras pacientiem 

pirms un vienu mēnesi pēc glaukomas operatīvās terapijas. Izvērtējot redzes nerva 

diska/ekskavācijas attiecību, tika konstatēts statistiski ticams uzlabojums horizontālajā 

attiecībā (p = 0,03), taču vertikālās attiecības rādītājos netika konstatēta statistiski ticama 

atšķirība (p = 0,77). Analizējot NT–proANP koncentrāciju, tā bija ievērojami augstāka 

glaukomas pacientiem nekā kataraktas pacientiem acs priekšējās kameras šķidrumā (0,47 pret 

0,09 nmol/l, p = 0,0112), un starpība bija arī statistiski nozīmīga, salīdzinot dažādās primāras 

atvērta kakta glaukomas stadiju grupas ar kontroles grupu (p = 0,0001). Veicot ROC līknes 

analīzi NT–proANP intraokulārā šķidruma līmenim, tika konstatēta augstāka izšķiršanas spēja 

glaukomas gadījumā, salīdzinot ar NT–proANP līmeni asins plazmā. ROC līknes analīzes 

rezultātā NT–proANP līmenim intraokulārajā šķidrumā tika iegūts AUC lielums 0,865, 
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sensitivitāte 88,5 %, specifitāte 72,7 %, references vērtība 0,075 nmol/L, 95 % KI 0,784–

0,947, PPV 0,857, NPV 0,774 (p < 0,001). 

Secinājumi. Iegūtie dati liecina, ka vienu mēnesi pēc antiglaukomatozās operācijas ir 

vērojams funkcionālo parametru uzlabojums PAKG 4. stadijā, savukārt agrīnajās PAKG 

stadijās antiglaukomatozai operācijai nav būtiskas ietekmes uz funkcionālajiem parametriem. 

Vienu mēnesi pēc antiglaukomatozās operācijas ir vērojams horizontālās e/d attiecības 

samazinājums, citi strukturālie parametri netiek būtiski ietekmēti. Glaukomas pacientiem ir 

paaugstināts ANP līmenis priekšējās kameras šķidrumā. ANP koncentrācija priekšējās 

kameras šķidrumā korelē ar glaukomas stadiju. Intraokulārā šķidruma ANP PAKG gadījumā 

sensitivitāte ir 88,5 %, specifitāte 72,7 % un references vērtība 0,075 nmol/L. ANP var tikt 

izvirzīts kā potenciāls primāras atvērta kakta glaukomas biomarķieris.  
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ANNOTATION 

 

Glaucoma is a chronic, degenerative, progressive optic neuropathy, that results in 

dysfunction and loss of retinal ganglion cells, resulting in structural and functional changes 

specific to glaucoma. In the initial stages of glaucoma, the pathological process is 

asymptomatic, so patients are often diagnosed late when irreversible functional and structural 

changes have already developed. In the case of uncompensated intraocular pressure, the 

progression of glaucomatous neuropathy occurs much faster than in the case of compensated 

intraocular pressure. In the case of glaucoma, it would be useful to determine additional 

indicators, which would indicate the progression of the pathological process, the effectiveness 

of the existing therapy and help to intensify the treatment in time.  

Aim. To investigate the effect of primary open–angle glaucoma surgical treatment on 

functional and structural parameters of the eye and to evaluate the role of ANP in the 

pathogenesis of glaucoma. 

Methods. The promotion work consists of two separate studies. In the first study, the 

effect of glaucoma surgical treatment on the functional and structural parameters of the eye in 

a total of 96 patients (96 eyes) was analyzed. In the second study, the level of NT-proANP in 

intraocular fluid and blood plasma in 58 (58 eyes) patients following glaucoma surgery were 

analyzed, and the results were compared with a control group.  

Results. The mean MD before the surgery was 10.93 ± 4.79 dB, but after the 

glaucoma surgery, the mean MD decreased to 9.99 ± 4.75 dB (p = 0.0916). A statistically 

significant improvement was observed in the 4th stage patient group from 14.82 ± 0.29 dB to 

13.24 ± 2.75 dB (p = 0.0482). Analyzing the thickness of the retinal nerve layer, the results 

showed that the mean value of RNFL did not differ statistically significantly in patients before 

and one month after glaucoma operative therapy. A statistically significant improvement in –

the horizontal ratio (p = 0.03) was found after evaluating the cup–to-disc ratio of the optic 

nerve, but no statistically significant difference was found in the vertical ratio (p = 0.77). By 

analyzing the concentration of NT–proANP in the anterior chamber fluid, it was significantly 

higher in glaucoma patients than in cataract patients (0.47 versus 0.09 nmol/L, p = 0.0121), 

and the difference was also statistically significant comparing different groups of primary 

open-angle glaucoma stages with a control group (p = 0.0001). When performing ROC curve 

analysis on NT–proANP level in the anterior chamber fluid, a higher resolution ability 

compared to NT–proANP level in blood plasma in the case of glaucoma was observed. As a 

result of ROC curve analysis of NT–proANP in the anterior chamber fluid, AUC was 0.865, 
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sensitivity 88.5 %, specificity 72.7 %, cut–off value 0.075 nmol/L, CI 95 % 0.778–0.947, 

PPV 0.857 and NPV 0.774 (p < 0,001).  

Conclusions. The obtained data indicate that one month after the performed glaucoma 

surgery, an improvement of functional parameters in the 4
th

 stage of glaucoma can be 

observed. However, in the early stages of glaucoma, no significant influence on functional 

parameters can be detected. One month after the performed glaucoma surgery, a decrease in 

the horizontal cup–to–disc ratio can be observed, other structural parameters are not 

significantly affected. Glaucoma patients have elevated levels of ANP in the anterior chamber 

fluid. The ANP concentration in the anterior chamber fluid correlates with the glaucoma 

stage. NT–proANP level has a high–resolution ability in the intraocular fluid for glaucoma 

with a sensitivity of 88.5 %, specificity 72,7%, and a cut-off value of 0.075 nmol/L. ANP can 

be promoted as a potential biomarker for primary open-angle glaucoma.  
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DARBĀ LIETOTIE SAĪSINĀJUMI 

 
3α-HSD 3α-hidroksisteroīddehidrogenāze (angl. 3α–Hydroxysteroid dehydrogenase) 

8–Br–cGMP  8–bromo–cikliskā guanozīna monofosfāts (angl. 8–bromo–cyclic guanosine 

monophosphate) 

95 % KI  95% konfidences intervāls (angl. 95% confidence interval) 

ADMA Asimetriskais dimetilarginīns (angl. asymmetric dimethylarginine) 

AIŠ  acs iekšējais šķidrums 

ANOVA dispersijas analīze (angl. analysis of variance)  

ANP  ātrija nātrijurētiskais peptīds 

ASV  Amerikas Savienotās Valstis 

ATFāze  adenozīna trifosfatāze 

AUC laukums zem ROC līknes (angl. area under the curve) 

BDNF  smadzeņu atvasinātais neirotrofiskais faktors (angl. Brain–derived neurotrophic 

factor) 

BNP  b–tipa nātrijurētiskais peptīds 

cAMP  cikliskais adenozīna monofosfāts (angl. cyclic adenosine monophosphate) 

CAV1/CAV2  kaveolīns 1 / kaveolīns 2 (angl. caveloin 1 / caveloin 2) 

Cas 3 kaspāzes 3 (angl. caspase 3) 

cGMP  cikliskais guanozīna monofosfāts (angl. cyclic guanosine monophosphate) 

CNP  c–tipa nātrijurētiskais peptīds 

Dpt  dioptrijas 

e/d ekskavācijas / diska attiecība 

EGPS  Eiropas glaukomas prevencijas pētījums (angl. European glaucoma prevention 

study) 

ELAM1 endotēlija leikocītu adhēzijas molekulas 1 (angl. endothelial leukocyte adhesion 

molecule 1) 

EPO eritropoetīns 

ET–1 endotelīns–1  

FDA  pārtikas un zāļu administrācija (angl. Food and drug administration) 

GC–A  guanilātciklāze A 

GCPMs  glaukomas izmaiņu iespējamību kartes (angl. glaucoma Change Probability Maps) 

GSS glaukomas stadiju sistēma (angl. glaucoma staging system) 

GTP guanozīna trifosfāts 

GWAS  plašs genoma asociācijas pētījums (angl. genome wide association study) 

HSP 60,90 stresa atbildes olbaltumvielas 60,90 (angl. heat shock protein 60,90) 

HIFU augstas intensitātes fokusētā ultraskaņa (angl. high intensity focused ultrasound) 

ISNT  apakšējais–augšējais–nazālais–temporālais (angl. inferior-Superior-Nasal-

Temporal) 

IL–6 interleikīns 6 (angl. interleukin 6) 

L–NAME L–N(gamma)–nitroarginīna metilēsteris (angl. N(gamma)–nitro–L–arginine methyl 

ester) 

LASIK  lāzera asistēta in situ keratomieloze (angl. laser–assisted in situ keratomileusis) 

MD  vidējā novirze (angl. mean deviation) 

MMC mitomicīns C 

NMDA  N–metal–D–aspartāts 

NO  slāpekļa oksīds (angl. nitric oxide) 

NO–cGMP slāpekļa oksīda cikliskais guanozīna monofosfāts (angl. nitric oxide–cyclic 

guanosine monophosphate) 

NOS1  slāpekļa oksīda sintāze 1 (angl. nitric oxide synthase 1) 

NOS2  slāpekļa oksīda sintāze 2 (angl. nitric oxide synthase 2) 

NOS3  slāpekļa oksīda sintāze 3 (angl. nitric oxide synthase 3) 

NP  nātrijurētiskais peptīds (angl. natriuretic peptide) 

NPR–C  nātrijurētiskais spraugas receptors (angl. natriuretic clearance receptor) 

NPV  negatīvā paredzamā vērtība (angl. negative predictive value) 
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NT–pro ANP  N–termināļa proatriālais natrijurētiskais peptīds (angl. N–terminal proatrial 

natriuretic peptide) 

OCT  optiskā koherences tomogrāfija (angl. optical coherence tomography) 

ODQ 1H– [1,2,4] oksadiazolo [4,3–a] kvinoksalīns–1–1 (angl. 1H – [1,2,4] oxadiazolo 

[4,3–a] quinoxalin–1–1) 

OHTS  acs hipertensija ārstēšanas pētījums (angl. ocular Hypertension Treatment Study) 

p  ticamības koeficients 

PAKG primāra atvērta kakta glaucoma 

PARP–1 poliadenilribozes polimerāze 1 (angl. polyadenyl ribose polymerase 1) 

PDE  fosfodiesterāze (angl. phosphodiesterase) 

PEX  pseidoeksfoliatīvais sindroms (angl. pseudoexfoliative syndrome) 

PKG  proteīnkināze G (angl. protein kinase G) 

PPV  pozitīvā paredzamā vērtība (angl. positive predictive value) 

PSKG  primāra slēgta kakta glaucoma 

PSKUS  Paula Stradiņa Klīniskā universitātes slimnīca 

RNFL  tīklenes nervu šķiedru slānis (angl. retinal nerve fiber layer) 

ROC  ROC līkne (angl. receiver–operational characteristic curve) 

ROCK rho kināze (angl. rho kinase) 

ROS  reaktīvie skābekļa veidi (angl. reactive oxygen species) 

SAA seruma amiloīds A (angl. serum amyloid A) 

SAP  standarta automatizētā perimetrija (angl. standard automated perimetry) 

SD standartdeviācija 

SDMA simetriskais dimetilarginīns (angl. symmetric dimethylarginine) 

SD OCT  spektrāla domēna optiskā koherences tomogrāfija (angl. spectral domain optical 

coherence tomography) 

SEM  standarta vidējā kļūda (angl. standard error of the mean) 

sGC  šķīstošā guanilātciklāze (angl. soluble guanylate cyclase) 

TGŠ  tīklenes ganglionārā šūna  

TLR4  toll–līdzīgie receptori 4 (angl. toll–like receptors 4) 

VDEĀVK  Veselības un darbspēju ekspertīzes ārstu valsts komisija 
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1. IEVADS 

 

1.1. Darba aktualitāte 

 

Glaukoma ir acu slimība, kas rodas 2–10% indivīdu pēc 50 gadu vecuma, un tā ieņem 

vadošo vietu kā neatgriezeniska akluma cēlonis. Primāra atvērta kakta glaukoma (PAKG) ir 

biežākā ar novecošanos saistītā slimības forma. Galvenais un svarīgākais glaukomas riska 

faktors ir paaugstināts intraokulārais spiediens virs normas robežām (norma 10–21 mmHg). 

Citi būtiski riska faktori ir ģenētiskā predispozīcija, vecums, dzimums, rase, kā arī 

kardiovaskulārās slimības un cukura diabēts. (Liu et al., 2014) 

Ar katru gadu pasaulē, arī Latvijā, palielinās saslimušo skaits. Piemēram, 2010. gadā 

ar glaukomu pasaulē slimoja vidēji 60,5 miljoni iedzīvotāju (Quigley and Broman, 2006), bet 

2013. gadā slimojošo skaits palielinājās līdz 64,3 miljoniem; 2020. gadā paredzamais 

slimnieku skaits ir 76 miljoni, bet 2040. gadā to skaits sasniegs vidēji 111,8 miljonus (Tham 

et al., 2014). Saslimušo skaita pieaugums gan pasaulē, gan Latvijā jāsaista ar iedzīvotāju 

vidējā dzīves ilguma palielināšanos, kas Latvijā pēc Centrālās statistikas pārvaldes datiem 

pēdējo 18 gadu laikā pieaudzis vidēji par 5 gadiem (Centrālā statistikas pārvalde, 2018). 

Latvijā nav glaukomas reģistra, tāpēc precīzs ar glaukomu slimojošo skaits nav zināms. 

Pasaulē un arī Latvijā pieaug saslimšanas biežums: glaukomas prevalence pasaulē 2010. gadā 

vidēji bija 2,65 % (Quigley and Broman, 2006), savukārt 2014. gadā Tham ar līdzautoriem 

aprēķināja, ka globālā glaukomas prevalence bija 3,54 % (Tham et al., 2014). Netieši par 

saslimšanas biežuma pieaugumu Latvijā var spriest pēc Zāļu valsts aģentūras datiem, 

izvērtējot medikamentu definēto diennakts devu (DDD) laika periodā no 2013. gada līdz 

2017. gadam. Iegūtie dati liecina par to, ka 2013. gadā 0,18 % Latvijas iedzīvotāju katru dienu 

patērēja vienu terapeitisko glaukomas medikamentu devu, savukārt 2017. gadā šo iedzīvotāju 

skaits ir pieaudzis līdz 0,22 %. (Zāļu valsts aģentūra, 2018) 

Biežākās PAKG formas ir saistītas ar vecumu – slimība sākas pusmūžā, progresē lēni, 

bet nemitīgi. Slimības gaita ir nemanāma, jo centrālā redze parasti ir saglabāta līdz pat tālu 

progresējušai glaukomas stadijai. Slimība savlaicīgi var netikt diagnosticēta, ja netiek 

apmeklēts acu ārsts. Tādējādi pacienti savlaicīgi neuzsāk ārstēšanos, kas varētu palīdzēt 

saglabāt redzi un izvairīties no redzes neatgriezeniskas zaudēšanas (Fernandez et al., 2010). 

Biežas ir situācijas, kad pacients pie ārsta vēršas novēloti, kad slimība jau ir beigu stadijā, 

redzes funkcijas ir neatgriezeniski zaudētas un tās atgriezt vai uzlabot vairs nav iespējams. Arī 

Latvijā šī problēma ir ļoti aktuāla. Pacienti pie ārsta ļoti bieži nonāk vēlīnās slimības stadijās, 

turklāt valstī nav izstrādāta skrīninga sistēma agrīnai glaukomas diagnostikai. No tā var 

secināt, ka Latvijā joprojām ir daudz nediagnosticētu glaukomas gadījumu, un ir jāiegulda visi 
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nepieciešamie resursi, lai panāktu slimības savlaicīgas diagnostikas risinājumus. Glaukoma ir 

slimība, kurai ir būtiska personiska, sociāla un ekonomiska ietekme. Pēc 9. Veselības un 

darbspēju ekspertīzes ārstu valsts komisijas (9. VDEĀVK) (Ausekle, 2015) datiem, ar katru 

gadu palielinās pirmreizējo redzes invalīdu skaits tieši glaukomas dēļ. 

Intraokulārā spiediena samazināšana glaukomas ārstēšanā ir galvenā un līdz šim 

vienīgā pierādītā ārstēšanas metode (Quigley et al., 2006). Glaukomas ārstēšanu uzsāk ar 

lokāli lietojamiem medikamentiem. Ja acu intraokulārais spiediens ar medikamentiem netiek 

samazināts pietiekoši zemu un netiek sasniegts mērķa intraokulārā spiediena lielums, pie kura 

slimības progresijas ātrums ļautu saglabāt redzes funkcijas visu pacienta paredzamo dzīves 

ilgumu, tad izmanto lāzerterapiju vai operāciju. Ķirurģisku ārstēšanas metodi lieto arī 

gadījumos, kad, neskatoties uz samazināto acs spiedienu, novēro slimības progresiju, vai arī, 

kad pacientam citas metodes nav pielietojamas (ir slikta līdzestība vai tiek novēroti blakus 

efekti no lokāli lietojamiem medikamentiem). Ķirurģiska metode ir indicēta arī tajos 

gadījumos, kad tālu progresējušas glaukomas gadījumā jau atklāšanas brīdī ir augsts acu 

spiediens un ir prognozējams, ka citas ārstēšanas metodes nedos vēlamo efektu. (European 

Glaucoma Society, 2014) Praksē un klīniskajos pētījumos ir novērots, ka intraokulārā 

spiediena samazināšana ar ķirurģisku metodi ietekmē glaukomas progresijas ātrumu (Bertrand 

et al., 2014). Ķirurģiska iejaukšanās var uzlabot gan strukturālos (Sarkar et al., 2014; Irak et 

al., 1996), gan funkcionālos acs rādītājus (Bertrand et al., 2014).  

Par glaukomas operācijas ietekmi uz acs strukturālajiem un funkcionālajiem rādītājiem 

dažādu glaukomas stadiju gadījumos ir ļoti maz pētījumu, un iegūtie rezultāti ir pretrunīgi. Ir 

zināmi gadījumi, kad slimības progresija turpinās pat pie pilnībā kompensēta, samazināta acu 

spiediena. Aptuveni 1/3 pacientu pēc ķirurģiskas intraokulārā spiediena samazināšanas 

turpmāko piecu gadu laikā lēnām progresē gan strukturālās, gan funkcionālās glaukomatozās 

izmaiņas (Kotecha et al., 2009). Tas apstiprina glaukomas multifaktoriālo būtību, uzsverot, ka 

acu spiediens nav vienīgais redzes nerva progresējošo neiropātiju ietekmējošais faktors. 

Glaukomas ārstēšanas rezultātus var ietekmēt gan humorāli, gan ģenētiski faktori. Tāpēc ir 

svarīgi noteikt jebkuru ārstēšanas rezultātu ietekmējošu faktoru, un šīs zināšanas iespēju 

robežās izmantot, lai panāktu maksimāli labu ārstēšanas rezultātu. 

Kaut arī pēdējo gadu laikā ir notikuši būtiski pētījumi un atklājumi glaukomas 

patoģenēzē, joprojām ir daudz neskaidrību par virzieniem, kuros turpināt veikt izmeklējumus 

un meklēt nozīmīgas sakarības (Knepper et al., 2016). Viens no tādiem virzieniem ir ātrija 

nātrijurētiskā peptīda (ANP) receptoru atklāšana acī (Diestelhorst and Krieglstein, 1989; 

Goldmann and Waubke, 1989) un paaugstinātā ANP līmeņa novērošana intraokulārajā 

šķidrumā glaukomas pacientiem (Salzmann et al., 1998). 
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1.2. Darba mērķis 

 

Veikt primāras atvērta kakta glaukomas ķirurģiskas ārstēšanas ietekmes izpēti uz acs 

funkcionāliem un strukturāliem parametriem, un izvērtēt ANP lomu glaukomas patoģenēzē. 

 

1.3. Darba uzdevumi 

 

1. Noteikt antiglaukomatozas operācijas ietekmi uz acs funkcionālajiem parametriem, 

novērtējot redzes lauka izmaiņas pacientiem ar dažādām PAKG stadijām.  

2. Novērtēt antiglaukomatozas operācijas ietekmi uz acs strukturālajiem parametriem – 

tīklenes nervu šķiedru slāņa biezumu un nerva ekskavācijas / diska attiecību pacientiem 

ar dažādām PAKG stadijām 

3. Noteikt NT–pro ANP līmeņa izmaiņas asins plazmā un priekšējās kameras šķidrumā 

PAKG un kataraktas pacientiem (kā kontroles grupai) un izvērtēt, vai starp tām pastāv 

kāda saistība. 

 

1.4. Darba hipotēzes 

 

1. Glaukomas ķirurģiska ārstēšana – intraokulārā spiediena samazināšana ar 

trabekulektomijas metodi – uzlabo acs funkcionālos rādītājus: samazinās redzes lauka 

vidējā novirze. 

2. Glaukomas ķirurģiska ārstēšana – intraokulārā spiediena samazināšana ar 

trabekulektomijas metodi – uzlabo acs strukturālos rādītājus: RNFL biezums palielinās, 

e/d vertikālais un horizontālais izmērs samazinās. 

3. ANP ir nozīme PAKG patoģenēzē: progresējot glaukomai, acs priekšējās kameras 

šķidrumā palielinās ANP daudzums. 

 

1.5. Darba zinātniskā un praktiskā novitāte 

 

1. Ir novērtēta glaukomas ķirurģiskās ārstēšanas – intraokulārā spiediena samazināšanas 

ar trabekulektomijas metodi – ietekme uz acs funkcionālajiem rādītājiem (MD–vidējā 

novirze) pacientiem ar dažādu glaukomas stadiju. 

2. Ir noteikta glaukomas ķirurģiskās ārstēšanas – intraokulārā spiediena samazināšanas ar 

trabekulektomijas metodi – ietekme uz acs strukturālajiem parametriem – tīklenes 

nervu šķiedru slāņa biezumu un nerva e/d pacientiem ar dažādu glaukomas stadiju. 

3. Ir analizētas NT–pro ANP līmeņa izmaiņas asins plazmā un priekšējās kameras 

šķidrumā kataraktas un  pacientiem ar dažādu glaukomas stadiju.  
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2. LITERATŪRAS APSKATS 

 

2.1. Glaukomas prevalence un ar slimību saistītā akluma attīstīšanās 

 

Glaukoma ir optiska neiropātija ar raksturīgu, parasti progresējošu redzes lauka 

zudumu un optiskā nerva šķiedru slāņa samazināšanos, kas bieži ir saistīts ar palielinātu 

intraokulāro spiedienu (Schacknow and Samples, 2010). Populāciju pētījumi ir pamats acu 

slimību izplatības noteikšanai, un, sevišķi pēdējos gados, tie tika īpaši radīti un veikti tieši 

glaukomas izpētei (2.1. tabula). Tabula apkopo dažus lielākos pētījumus, kas balstīti uz 

etnisko piederību (Buhrmann et al., 2000; Coffey et al.,1993; Foster et al., 2000; Quigley et 

al., 2001; Ramakrishnan  et al., 2003; Liang et al, 2011). 

2.1. tabula 

Atvērta un slēgta kakta glaukomas izplatība populācijās ar dažādu  

etnisko piederību (Yanoff et al., 2014) 

Etnicitāte Eiropas Āfrikāņu Latīnamerikāņu Dienvidāzijas Ķīniešu 

Pētījums 

(valsts) 

Roscommon, 

Rietumīrija 

Kongwa, 

Tanzānija 

Proyecto Ver, 

ASV 

Aravind, Indija Handan, 

Ķīna 

Vecums 

(gadi) 50+ 40+ 40+ 40+ 40+ 

Prevalence: 

visas 

glaukomas 

(%) 

2,4 4,2 2,1 2,6 1,5 

PAKG (%) 1,9 3,1 2,0 1,7 1,0 

PSKG (%) 0,1 0,6 0,1 0,5 0,5 

okulārā 

hipertensija 

(%) 

4,2 (22) 2,7 (24) 2,3 (22) 1,1 (22) N/A* 

*N/A – nav noteikts 

 

Tomēr jāņem vērā fakts, ka lielai daļai no pasaules populācijas joprojām glaukoma 

nav diagnosticēta. Attīstītās valstīs apmēram 50 % ar glaukomu slimojošo nezina, ka viņi 

slimo ar šo slimību (Coffey et al., 1993; Mitchell et al., 1996; Sommer, 1991 (b)). Starp 

spāniski runājošajiem ASV iedzīvotājiem šādu pacientu daļa procentuāli veido no 62–75 % 

(Quigley et al.,2001; Varma et al., 2004), bet attīstības valstīs ar sliktu medicīnisko aprūpi –

vairāk nekā 90 % (Buhrmann et al., 2000; Ramakrishnan et al., 2003). Tā kā kopējā pasaules 

populācijā ir liels daudzums cilvēku, kuri neapzinās, ka slimo ar mūsdienās ārstējamu 

saslimšanu, kas neārstēta var beigties ar aklumu, ir nepieciešams pilnveidot agrīnas 

diagnostikas stratēģijas un iespējas, lai savlaicīgi identificētu glaukomas pacientus.  
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2.2. Glaukoma Latvijā 

 

Latvijā joprojām ir daudz nediagnosticētu glaukomas gadījumu, jo slimības sākuma 

stadijā sūdzību par redzes traucējumiem nav, un valstī arī nav izstrādāta skrīninga sistēma 

agrīnai glaukomas diagnostikai. Biežākās primāras atvērta kakta glaukomas (augsta un zema 

spiediena) formas, kuras novēro Latvijā, ir saistītas ar vecumu – slimība lielākoties attīstās 

pusmūžā, progresē lēni, bet nemitīgi. Slimība progresē nemanāmi, jo centrālā redze parasti ir 

saglabāta līdz pat tālu progresējušai glaukomas stadijai. Biežas ir situācijas, kad pacients pie 

ārsta vēršas novēloti, kad slimība jau ir beigu stadijā, redzes funkcijas ir neatgriezeniski 

zaudētas un tās ne atgriezt, ne uzlabot vairs nav iespējams. Pēc 9. Veselības un darbspēju 

ekspertīzes ārstu valsts komisijas (9. VDEĀVK) datiem ar katru gadu palielinās pirmreizējo 

redzes invalīdu skaits tieši glaukomas dēļ. (Ausekle, 2015) Laika periodā no 2005. līdz 2015. 

gadam šādu indivīdu skaits ir gandrīz divkāršojies (2.1. attēls).  

 2.1. attēls. Pirmreizējās invaliditātes struktūra (Ausekle, 2015) 

 

2017. gadā darbspējīga vecuma iedzīvotāju grupā pirmreizēja invaliditāte glaukomas 

dēļ noteikta, piešķirot III invaliditātes grupu (69 % gadījumu) un II invaliditātes grupu (31 

%), savukārt pensijas vecuma iedzīvotāju grupā 42 % gadījumu piešķirta I invaliditātes grupa, 

kas liecina par ļoti smagu invaliditāti, 35 % gadījumu piešķirta II invaliditātes grupa, kas 

liecina par smagu invaliditāti, bet III invaliditātes grupa noteikta 23 % gadījumu. (Ausekle, 

2018) 2018. gadā invaliditāte glaukomas dēļ pirmreizēji noteikta – 272 personām (14 % 

darbspējīgā vecumā un 86 % valsts vecuma pensijas vecumu sasniegušām personām), t.i. 

aizņem 36 % kopējā pirmreizējās invaliditātes struktūrā, ieņemot pirmo vietu (2. un 3. vietā ar 

25 % katra seko invaliditāte tīklenes slimību dēļ (galvenokārt tīklenes distrofiju un acs traumu 

seku dēļ) (2.2. attēls). (Ausekle, 2019).  
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2.2. attēls. Glaukomas īpatsvars (%) pirmreizējās invaliditātes struktūrā (Ausekle, 2019) 

 

2.3. Glaukomas etiopatoģenēze 

 

Šobrīd eksistē trīs galvenās glaukomas etioloģijas teorijas: mehāniskā, vaskulārā, 

neirodeģeneratīvā. 

Glaukomatozā optiskā neiropātija plašākā nozīmē tiek aplūkota kā patoloģiska atbilde 

uz pārmērīga fizioloģiska stresa radītu situāciju tīklenes un redzes nerva neironos vai glijas 

šūnās, kas izraisa to priekšlaicīgu nāvi (Wax et al., 2002). Stresa iemesli var būt gan ar 

intraokulāro spiedienu saistīti, gan nesaistīti, kaut gan ir arvien vairāk pierādījumu tam, ka 

acīs, kurās attīstījusies glaukoma, patoģenēzē nozīme ir abiem šiem komponentiem. Lai 

varētu labāk izprast glaukomas etiopatoģenēzi, īpaši celulārus un molekulārus mehānismus, 

šobrīd tiek izmantoti arī vairāki dzīvnieku modeļi. (Almasieh and Levin, 2017) 

 

2.3.1. Mehāniskā teorija 

 

Mehāniskā teorija par paaugstinātu intraokulāro spiedienu kā glaukomas iemeslu 

pēdējā laikā ir būtiski papildināta ar jauniem datiem. 1960. gadu beigās un 1970. gadu 

sākumā eksperimentālajos dzīvnieku glaukomas modeļos tika demonstrēta paaugstināta 

intraokulārā spiediena izsauktā aksonplazmātiskā transporta blokāde. Ilgu laiku mehāniskās 

teorijas fizioloģiskais aspekts tika saistīts ar intraokulārā spiediena radītu redzes nerva 

ekskavācijas attīstīšanos. Ar intraokulāro spiedienu saistīta mehāniskā teorija balstās uz to, ka 

lamina cribrosa saistaudi fiziski deformējas pēc akūtas vai hroniskas intraokulārā spiediena 

paaugstināšanās (Burgoyne et al., 2008; Fechtner et al., 1994; Quigley 1999). Paaugstināts 

intraokulārais spiediens rada izmaiņas lamina cribrosa ekstracellulārajā matriksā (kolagēna 
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IV un citu molekulu izgulsnēšanās) (Hernandez et al., 1990), kura rezultātā veidojas astrocītu 

un glijas audu disfunkcija. Ja izmainās normālie glijas audi, kas aptver asinsvadu un to balsta, 

var rasties lamina cribrosa distorsija – sagriešanās un deformācija (Chihara  et al., 1992). Ar 

intraokulāro spiedienu nesaistīta mehāniskā teorija balstās uz to, ka pat pie fizioloģiskā līmenī 

esoša intraokulārā spiediena, lamina cribrosa saistaudi saņem būtisku mehānisku stresu 

(Burgoyne et al., 2001; Quigley, 1999). Potenciāls saistaudu vājums var sekmēt glaukomatoza 

bojājuma attīstīšanos pat normāla intraokulārā spiediena gadījumā, un arī vaskulāra 

nepietiekamība var būt saistīta ar saistaudu vājumu. 

 

2.3.2. Vaskulārā teorija 

 

Pēdējos gadu desmitos ievērojama pētnieku uzmanība ir veltīta vaskulārajai teorijai, 

kuras gadījumā glaukomatozās optiskās neiropātijas pamatā ir hroniska hipoksija vai išēmija 

(Hayreh et al., 1985; Flammer, 1994; Osborne et al., 2001; Chung et al., 1999). Ir iegūti  

pierādījumi par vaskulārās komponentes līdzdalību glaukomas multifaktoriālā procesā (Costa, 

2009). Zems acs perfūzijas spiediens kā glaukomas riska faktors ir konsekventa atradne 

daudzos pētījumos (Topouzis et al., 2009). Iespējamais mehānisms: acs perfūzijas spiediena 

samazināšanās zemāk par kritisko līmeni pārslēdz autoregulatoros mehānismus, izraisot 

samazinātu asins plūsmu redzes nerva diskā (Hayreh et al., 1999). Tas ir īpaši izteikts 

personām ar bojātu autoregulāciju, kas novedusi pie nestabilas acs asins plūsmas, kuru 

radījusi intermitējoša išēmija un reperfūzijas bojājums (Flammer et al., 2002). Tomēr saistība 

starp acs perfūzijas spiedienu un acs asins plūsmu līdz šim nav līdz galam noskaidrota 

(Caprioli et al., 2010) un, lai arī ir dati, kas uzrāda, ka acs asins plūsma var ietekmēt 

glaukomas patoģenēzi, nav stingru pierādījumu šīs saistības atbalstam (Caprioli et al., 2008).  

Attīstoties modernām tehnoloģijām un attēlu uzņemšanas un analīzes iespējām, tiek 

iegūti arvien precīzāki dati par acs mikrovaskulāriem rādītājiem, tomēr ir nepieciešami 

plašāki pētījumi par vaskulāro rādītāju iespējamo saistību ar dažādām acu slimībām, ieskaitot 

PAKG (Newman et al., 2018). 

Vaskulāro teoriju atbalsta vairāki atklājumi. Imūnhistoķīmiskos cilvēku tīkleņu 

pēcnāves pētījumos glaukomatozās acīs tika atklāts, ka tajās tīklenes vietās, kur pirms nāves 

tika konstatēti glaukomatozi redzes lauka defekti, paaugstinātā līmenī konstatēts skābekļa 

regulētais transkripcijas aktivātors hipoksijas inducētais faktors–1 (HIF–1 – Hypoxia–

inducible factor–1) (Tezel et al., 2006). Pētījumos ar pērtiķu acīm tika atklāta saistība ar 

endotelīna inducētu hronisku išēmiju, kas rada intraokulārā spiediena neatkarīgu redzes nerva 

bojājumu, līdzīgu cilvēku acīs sastopamajam glaukomatozajam bojājumam (Cioffi et al., 

2004). Tas liecina, ka endotelīna sistēma var būt iesaistīta glaukomas patoģenēzē. Vairākos 



17 

klīniskajos pētījumos tika konstatēta spēcīgā vazokonstriktora endotelīna–1 paaugstināts 

līmenis asins plazmā. Dzīvnieku glaukomas modeļos hroniska endotelīna–1 izdalīšanās 

rezultātā notika vazokonstrikcija īsajās ciliārajās mugurējās artērijās, kā rezultātā tika 

konstatēts aksonu zudums līdzīgi, kā to novēro pie glaukomas, kad paaugstinās intraokulārais 

spiediens. (Cioffi, 2005)  

Nesenā pētījumā tika konstatēta trombocītu funkciju disregulācija pacientiem ar 

PAKG, kas saistīta ar pārmērīgu trombocītu aktivitāti, kas var liecināt par audu bojājuma 

procesiem. Pētījumā, ko veica Kuprys et al., tika noteikts izteikti paaugstināts pārmērīgi 

aktivēto trombocītu procentuālais skaits (59,23 %) attiecībā pret kontroles grupu (31,31 %), 

kā arī fakts, ka trombocītu pārmērīgas aktivitātes rezultātā rodas protrombotisks stāvoklis, 

radot mikrocirkulācijas oklūziju (Kuprys et al., 2014). Šādu aktivāciju izraisa uz trombocītiem 

esošie toll–līdzīgie receptori 4 (TLR–4 – toll–like receptors 4) (Berthet et al., 2010). Aktivējot 

TLR–4, trombocīti aktīvi sāk izdalīt –granulu saturu, kuru sastāvā ir vairāk kā 4000 aktīvu 

proteīnu. Nozīmīgākais no šiem proteīniem ir VEGF–C (vascular endothelial growth factor–

c), kas izraisa angioģenēzi un palielinātu asinsvadu caurlaidību. –granulu izdalītie proteīni 

ierosina organizētus mehānismus homeostāzes un audu sadzīšanas nodrošināšanai, kā arī 

monocītu piesaistei. (Wijten et al., 2013; Jonnalagadda et al., 2012) Pētījumos, kur tika 

analizēta trombocītu un TLR–4 darbība, salīdzinot pacientus ar PAKG un kontroles grupas, 

tika konstatēts, ka pacientiem ar PAKG TLR–4 ekspresijas daudzums ir mazāks, kā arī, ka, 

inhibējot TLR–4 signālceļu, tiek inhibēta –granulu satura izdale (Forte et al., 2014; 

Buchanan et al., 2010). Šādi pierādījumi būtiski pastiprina vaskulāro etiopatoģenēzi PAKG 

gadījumā. 

 

2.3.3. Neirodeģeneratīvā teorija 

 

Glaukoma patlaban tiek atzīta par progresējošu neirodeģeneratīvu saslimšanu. 

Glaukomai ir raksturīgs tīklenes ganglionāro šūnu zudums (Quigley, 1999), kamēr 

pigmentepitēlijs un citi tīklenes slāņi parasti paliek neskarti (Kendell et al., 1995). Neseni 

atklājumi apstiprina, ka glaukomas pacientiem galvas smadzeņu neirodeģenerāciju novēro 

dažādos redzes sistēmas līmeņos: intrakraniālajā redzes nerva daļā, corpus geniculatum 

laterale un redzes garozā. (Gupta et al., 2006). Eksperimentālajos modeļos paaugstināts 

intraokulārais spiediens var izraisīt aksonu kompresiju lamina cribrosa līmenī, novedot pie 

tīklenes ganglionāro šūnu aksonu proteīna transporta blokādes (Fechtner et al.,1994; Quigley 

et al., 2000). Tīklenes ganglionāro šūnu apoptoze savukārt notiek sakarā ar trofisko faktoru 

nepietiekamību (piem., BDNF (brain–derived neurotrophic factor) zudums). Neatkarīgi no 

insulta veida, tīklenes ganglionārās šūnas iet bojā sakarā ar apoptozi – programmētu šūnu nāvi 
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(Quigley et al., 1995; Kerrrigan et al., 1997). Kaut gan nav tieši apstiprināta primārā bojājuma 

lokalizācija (šūnas ķermenis vai tīklenes ganglionārās šūnas aksons) (Flammer and 

Mozaffarieh, 2007), ir apstiprināts, ka lielākās tīklenes ganglionārās šūnas iet bojā agrāk 

(Quigley, 1999). Ir iespējama arī sekundāra deģenerācija, t.i., neirona deģenerācija turpinās 

sakarā ar izmaiņām tīklenes ganglionārās šūnas vidē, pat ja primārais cēlonis ir novērsts 

(Weinreb and Khaw, 2004). Lai arī acu spiediena samazināšana paliek galvenā stratēģija, ar 

kuru palēnināt glaukomatozo redzes bojājumu, šī ārstēšana visiem pacientiem nedod gaidīto 

efektu. Glaukomas progresiju novēro vairāk kā pusei glaukomas pacientu, kas saņem 

intraokulāro spiedienu samazinošo terapiju un acu spiediens ir kompensēts (Leske et al., 

2003).  

Citi, ne ar intraokulāro spiedienu saistītie, potenciālie mehānismi tīklenes ganglionāro 

šūnu bojājumam ir: 

1) glutamāta neirotoksicitāte / eksotoksicitāte (Fechtner et al., 1994; Quigley et al.,

2000); 

2) oksidatīvais stress (tieši ietekmē tīklenes ganglionārās šūnas, netieši radot glijas

      šūnu disfunkciju) (Tezel, 2006); 

3) vazoaktīvu peptīdu, piem., slāpekļa oksīda (NO) un citu molekulu, radīts netiešs       

            bojājums (Rader et al., 1994), stresa ierosināta imūna atbilde, piem., autoantivielu 

                 veidošanās, reaģējot uz karstuma šoka proteīniem (Tezel et al., 2004). 

Neiroprotekcija ir mehānisms, kas pasargā neironus no šūnu apoptozes, kas radusies 

išēmiska insulta vai neirodeģeneratīvas saslimšanas rezultātā. To pielieto tādu saslimšanu 

gadījumos, kā Parkinsona slimība, Alzheimera slimība, amiotrofā laterālā skleroze, 

Hantingtona slimība. Neiroprotekcijas mehānismi paātrina tos bioķīmiskos procesus, kas 

pasargā neironus no bojājuma vai arī bloķē tos, kas noved pie neirona bojājuma un nāves. 

Neiroprotekcijas mērķi ir: 

1) palēnināt un novērst neironu un to aksonu nāvi, uzturot to spēju veikt savu

fizioloģisko funkciju; 

2) bloķēt primāros destruktīvos momentus vai uzlabot ar šūnu izdzīvošanu saistītos;

3) glaukomas gadījumā aizkavēt neatgriezenisku šūnu nāvi.

Lai gan glaukoma ir multifaktoriāla saslimšana un tās etioloģija joprojām nav skaidra, 

neiroprotekcija dod cerību pasargāt pacientu redzi dažādās nozīmēs.  
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Neiroprotektīvo aģenti ir tādi, kas samazina ar aci saistīto stresu, piem., samazinot acu 

spiedienu, un medikamenti, kas samazina deģenerāciju, tieši iedarbojoties uz optisko 

sistēmu – uz tīklenes un redzes nerva šūnu elementiem –, stimulējot glijas šūnas izdalīt 

bojājumu novērsošus vai citus trofiskus faktorus. 

Tiešie neiroprotektīvie līdzekļi iedarbojas uz katjonu eksocitotoksicitāti, oksidatīvo 

stresu, mitohondriālajiem blakus produktiem un kalcija radīto bojājumu. Netiešie 

neiroprotektīvie līdzekļi savukārt samazina acu spiedienu, stimulē glijas šūnas, regulē 

iekaisuma mediatorus un palielina acs apasiņošanu (Bannur et al., 2014). 

Ir divas neiroprotektoru darbības pieejas: 

1) pārtraukt eksocitotoksisko kaskādi, bloķējot N–metil–D–aspartāta (NMDA)

receptorus, caur kuriem glutamāts izraisa šūnu nāvi, tā pātraucot aksonu bojājumu;

2) ievadīt tīklenē neirotrofīnus, tā kompensējot  mērķa neirotrofīnu trūkumu, kas rodas

retrogrādā aksonplazmātiskā bloka dēļ.

Neiroprotektīvajai ārstēšanai jāuzrāda neiroprotektīva aktivitāte, tai jābūt ar izmērāmu 

efektu uz TGŠ izdzīvošanu, pēc tās pielietošanas tai jāsasniedz tīklene / stiklveida ķermenis, 

kā arī neiroprotektīvā aktivitāte jādemonstrē randomizētos, kontrolētos klīniskos pētījumos ar 

cilvēkiem. Vairāk kā 500 iespējamie neiroprotektīvie aģenti, kurus varētu izmantot 

neirodeģeneratīvu slimību ārstēšanai, tiek pētīti laboratorijās pasaulē, un ASV (Amerikas 

Savienotās Valstis) FDA ir apstiprinājusi riluzolu un memantīnu amiotrofās laterālās 

sklerozes un Alcheimera slimību gadījumos. Daudzsološi laboratoriju rezultāti nav 

īstenojušies glaukomas ārstēšanas klīniskajā praksē, bet pētījumi turpinās. Jau vairāki klīniski 

pētījumi ir beigušies (piem., memantīna, DNB–001, QPI–1007, brimonidīna un orālo 

antioksidantu pētījums). Bet citi turpina notikt, piemēram, NT–501, ciliārā neirotrofiskā 

faktora implanta pētījums glaukomas gadījumā, kā arī orāli lietojamā citicolīna pētījums 

starojuma optiskās neiropātijas gadījumā (Bannur et al., 2014; Goldberg, 2015). 
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 2.4. Intraokulārā šķidruma produkcijas mehānismi un struktūra 

 

Lai acs priekšējā segmenta avaskulārās struktūras varētu normāli funkcionēt, 

nepieciešams intraokulārais šķidrums, kura produkcijai un attecei jābūt līdzsvarā (2.3. attēls).  

 

2.3. attēls. Intraokulārā šķidruma produkcija un cirkulācija (Francis et al., 2017)  
Intraokulārais šķidrums, kas tiek sekretēts acs mugurējā kamerā, ieplūst stiklveida ķermeņa dobumā un cauri 

zīlītei priekšējā acs kamerā. Intraokulārais šķidrums cirkulē cauri priekšējai kamerai un drenējas priekšējās 

kameras kaktā. Tālāk intraokulārais šķidrums aizplūst pa diviem ceļiem: (1) trabekulāro tīklu, Šlemma kanālu, 

savācējkanāliem (kolektorajiem kanāliem) un episklerālajām vēnām, vai (2) uveosklerālo atteces ceļu. 

Uveosklerālais atteces ceļš sākas no ciliārā muskuļa, no kura intraokulārais šķidrums var aizplūst vairākos 

virzienos, tai skaitā gar sklēru, cauri supraciliārai un suprahoroidālai telpai, cauri emisāriju kanāliem un 

vortikozajām vēnām un ieplūst uveālā trakta asinsvados un iespējams arī ciliārā ķermeņa izaugumos, kur tas tiek 

sekretēts no jauna. AC – priekšējā kamera, ACA – priekšējās ciliārās artērijas, CC – savācējkanāli, EVP – 

episklerālais venozais pinums, LPCA – garā mugurējā ciliārā artērija, PC – mugurējā kamera, SC – Šlemma 

kanāls, TM – trabekulārais tīkls. 

 

Intraokulārā spiediena lielumu nosaka balanss starp acs iekšējā šķidruma produkciju / 

sekrēciju ciliārā ķermeņa izaugumos un intraokulārā šķidruma atteci cauri trabekulārajai zonai 

priekšējās kameras kaktā. Intraokulārais šķidrums var izplūst pa dažādiem atteces ceļiem: pa 

trabekulāro, pa uveosklerālo un pa uveolimfātisko ceļu.  

Trabekulārais atteces ceļš sastāv no trabekulārā tīkla, Šlemma kanāla, savācējkanāliem 

un episklerālās venozās sistēmas. Tas ir vispārēji zināms, ka intraokulārais spiediens 

atspoguļo vajadzīgo spiedienu, lai pārvarētu pretestību, kas rodas, intraokulārajam šķidrumam 

tekot cauri vietai, kur trabekulārā tīkla  jukstakanalikulārā daļa savienojas ar Šlemma kanāla 

iekšējo sienu (Ethier et al., 1986). 

Uveosklerālā attece notiek, intraokulārajam šķidrumam drenējoties cauri ciliārajam 

ķermenim un izplūstot cauri superciliārajām spraugām, kā arī  gar sklēras ārpusi vai iekšpusi 

ietekot dzīslenes asinsvados (Fautsch and Johnson, 2006). Pētījumos ar cilvēkiem un 



21 

dzīvniekiem iegūtie rezultāti uzrāda, ka uveosklerālā attece sastāda 3–80 % no kopējās atteces 

un ir izteikti atkarīga no pētāmā indivīda vecuma (Kass et al., 2002; 2010). 

Ne tik sen tika atklāts trešais atteces ceļš, kas sastāv no limfātiskajiem kanāliem ciliārā 

ķermeņa stromā un intersticiālām spraugām starp ciliārā ķermeņa muskuļu kūlīšiem un 

darbojas kā papildus atteci nodrošinoša sistēma (Yucel et al., 2009). Šī uveolimfātiskā atteces 

ceļa un acs limfvadu kontraktilitāti ietekmējošo NO–cGMP signālu nozīme vēl jāturpina 

izzināt. Pētījumos ir noteikta NO būtiskā nozīme limfātiskās sistēmas darbības nodrošināšanā. 

Kaut arī limfātiskās sistēmas darbība ir cGMP mediētā, NO radītais efekts uz limfvadu 

kontraktilitāti joprojām ir neskaidrs. (Liao et al., 2011) 

PAKG gadījumā novēro neatbilstību starp intraokulārā spiediena paaugstināšanos un 

traucētu intraokulārā šķidruma atteci un normālu acs priekšējā segmenta anatomiju un atvērtu 

priekšējās kameras kaktu (Weinreb and Khaw, 2004). Intraokulārais spiediens paaugstinās 

pakāpeniski, iespējams, samazinātas intraokulārā šķidruma drenāžas rezultātā.  

Intraokulārais šķidrums, kas ir dzidrs plazmas filtrāts, nodrošina acs struktūru 

apgādāšanu ar nepieciešamajām vielām un metabolo galaproduktu aizvadi no tādām 

struktūrām kā lēca, radzene, priekšējā stiklveida ķermeņa daļa un trabekulārā zona. 

Intraokulārais šķidrums nodrošina labu caurspīdīgo struktūru stāvokli, kas savukārt 

nepieciešams optimālu redzes funkciju nodrošināšanai. Intraokulārais šķidrums darbojas 

hidrostatiskā spiediena noturēšanā, palīdzot saglabāt acs ābola formu, piedalās iekaisuma 

šūnu un farmakoloģisko vielu cirkulācijā, un izplatīšanā acs audos. Intraokulārā šķidruma 

produkcijas apspiešana ir glaukomas ārstēšanas metode, kas ļauj samazināt intraokulāro 

spiedienu. To īstenot ļauj tādas zāļu klases, kā karboanhidrāzes inhibitori, beta adrenerģiskie 

antagonisti un alfa2–adrenerģiskie agonisti. Citas vielas, kas patlaban tiek pētītas, ir 

forskolīns, kanabinoīdo receptoru agonisti, serotonīns un angiotenzīns II. Šīs vielas būtu 

jāievada vairākas reizes dienā, lai nodrošinātu tādu intraokulāro spiedienu, kas ļautu saglabāt 

labas acs funkcijas un stāvokli. Tahifilakse, blakus efekti un pacienta līdzestības trūkums 

ierobežo šo līdzekļu efektivitāti. Ciklodestruktīvās procedūras, kuru laikā tiek destruēti 

intraokulāro šķidrumu producējošie audi, palēnina intraokulārā šķidruma produkciju, neprasot 

hronisku medikamentu lietošanu. Minimāli invazīvās mūsdienīgās cikloablācijas procedūras 

ir endoskopiskā ciklofotokoagulācija, endoskopiskā ciklofotokoagulācija plus un augstas 

intensitātes fokusētā ultraskaņa (HIFU – high intensity focused ultrasound). Tas ir ļoti 

iespējams, ka jauni intraokulāro spiedienu samazinoši medikamenti un manipulācijas, kas 

darbojas uz trabekulāro zonu, ietekmēs arī acs iekšējā šķidruma produkciju, jo trabekulārā 

zona un ciliārā ķermeņa izaugumi anatomiski atrodas ļoti tuvu. Ciliārais ķermenis ir neliela, 

gredzenveida muskuloepiteliāla struktūra, kurai stromu un neirovaskulārās struktūras pārklāj 
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divrindu epitēlijs. Priekšējai daļai (pars plicata) ir izaugumi, kas atrodas mugurējā kamerā. 

Mugurējā daļa (pars plana) ir relatīvi plakana, avaskulāra un tai nav šo izaugumu (2.4. attēls). 

2.4. attēls. Ciliārā ķermeņa atrašanās vieta un uzbūve (Francis et al., 2017) 
Ciliārais ķermenis sevī ietver pars plicata priekšpusē un pars plana mugurpusē. Ciliārie izaugumi ir daļa no 

izteikti vaskulārās pars plicata daļas un ir iekļauti intraokulārā šķidruma sekrēcijas procesā mugurējā kamerā. 

Pars plana ir ar mazāku vaskularizāciju un tādējādi tā ir vieta, kurā tiek veikta intraokulārā ķirurģija. 

Ciliārā ķermeņa apasiņošana notiek caur priekšējo ciliāro un mugurējām garajām 

ciliārajām artērijām. A. ophthalmica zari sadalās septiņās muskulārajās artērijās, kas apasiņo 

ekstraokulāros muskuļus un turpinās kā priekšējās ciliārās artērijas, kas veido intermuskulāro 

loku ciliārajā muskulī un mazo arteriālo loku varavīksnenē. Divas garās mugurējās ciliārās 

artērijas (mediālā un laterālā), izejošas no a. ophthalmica, virzās uz dzīsleni un veido lielo 

arteriālo loku, kas apasiņo ciliāros izaugumus, un beidzas mazajā arteriālajā lokā 

varavīksnenē.  

Ciliārā ķermeņa venozā attece notiek caur četrām vortikozajām vēnām uz augšējo un 

apakšējo oftalmisko vēnu. Ciliārā ķermeņa izaugumu kapilāri ir ar augstu caurlaidību, kas 

nodrošina proteīnu un elektrolītu izplūšanu ciliārā ķermeņa stromā intraokulārā šķidruma 

produkcijas nodrošināšanai. Ne visas ciliārā ķermeņa stromas substances iekļūst 

intraokulārajā šķidrumā sakarā ar to, ka starp nepigmentētā ciliārā epitēlija šūnām ir 

necaurlaidīgi savienojumi. Nepigmentētais epitēlijs un varavīksnenes kapilāru necaurlaidīgie 

savienojumi veido daļu no hematohumorālās barjeras un nodrošina intraokulārā šķidruma 

sekrēcijas pretestību. (Francis et al., 2017) 
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Divrindu epitēlijs sastāv no pigmentepitēlija šūnām, kuru pamatne vērsta pret stromu, 

un nepigmentētām epitēlija šūnām, kuru pamatne vērsta pret mugurējo kameru. Abu veidu 

pigmentepitēlija šūnas kontaktējas ar virsotnēm, veidojot acs iekšējā šķidruma sekrēcijas 

specializētu vienību (2.5. attēls). 

2.5. attēls. Ciliārā ķermeņa izauguma uzbūve, divrindu epitēlija novietojums (Francis et al., 2017)  
Ciliārie izaugumi ir pārklāti ar divkārtu epitēliju. Ciliāro izaugumu stromai ir izteikts asinsvadu tīklojums ar 

caurlaidīgu endotēliju. Nepigmentētais epitēlijs ir bagātīgs ar mitohondrijiem, kas savukārt nodrošina enerģiju 

intraokulārā šķidruma sekrēcijai. BI – bazālas invaginācijas, BM – bazālā membrāna, CC – ciliārie kanāli, DES 

– desmosomas, FE – fenestrēts kapilāru endotēlijs, GJ – spraugveida kontakts jeb spraujūgle, MEL – 

melanosoma, MIT – mitohondrijs, RER – graudainais endoplazmatiskais tīkls, TJ – blīvais kontakts jeb 

slēgjūgle. 
 

  Intraokulārā šķidruma produkcija ir nepārtraukts un aktīvs process, kas patērē 

enerģiju. Intraokulārā šķidruma sastāvdaļām jāiziet cauri ciliārā kapilāra sieniņai, ciliārā 

izauguma stromai un divrindu epitēlijam pirms tas nokļūst mugurējā kamerā. Intraokulārā 

šķidruma veidošanās un sekrēcija uz mugurējo kameru norit vairākos etapos: (1) konvektīvā 

jonu, olbaltumu, ūdens piegāde no ciliārā ķermeņa apasiņošanas sistēmas; (2) difūzija un 

ultrafiltrācija no kapilāriem uz stromu onkotiskā, hidrostatiskā un koncentrācijas gradienta 

ietekmē; (3) aktīvs jonu transports uz nepigmentēto epitēlija šūnu starpšūnu telpu ar sekojošu 

šķidruma ieplūšanu mugurējā kamerā (2.6. attēls). 
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2.6. attēls. Intraokulārā šķidruma veidošanās (Francis et al., 2017) 
Intraokulārais šķidrums veidojas no asins plazmas nepārtraukta, aktīva jonu transporta ceļā no NPE šūnām uz 

intersticiālajām spraugām. Intersticiālajās spraugās joni veido osmotisko gradientu, kas piesaista ūdeni. Dažādi 

šķīstošo vielu sūkņi nodrošina transportu, darbojoties Na–K–adenozīna trifosfatāzei (ATFāze). NPE starpšūnu 

savienojumi sekmē ūdens virzīšanos uz mugurējo kameru. 

 

   Intraokulārā šķidruma veidošanos un sekrēciju nevar tieši izmērīt. Lai gan 

intraokulārā šķidruma kustību jeb šķidruma plūsmas ātrumu no mugurējās kameras uz 

priekšējo kameru var noteikt ar dažādām metodēm, pēdējās desmitgadēs par zelta standartu 

acs šķidruma plūsmas ātruma mērīšanai kļuvusi fluorofotometrija. Intraokulārā šķidruma 

plūsmas ātrums ir mazāks nekā tā sekrēcija, jo daļa intraokulārā šķidruma ietek stiklveida 

ķermeņa dobumā vai arī tiek absorbēta ciliārajā ķermenī, lēcā, varavīksnenē un tādējādi nav 

izmērāma. (Francis et al., 2017) 

 

2.5. Intraokulārā šķidruma plūsmas izmaiņas un to ietekmējošie faktori 

 

Lai intraokulārais spiediens tiktu uzturēts stabilā līmenī, ir nepieciešams balanss starp 

intraokulārā šķidruma produkciju, cirkulāciju un atteci. Intraokulārā šķidruma plūsmas 

dinamikas rādītāji ir intraokulārā šķidruma produkcija, trabekulārā caurlaidība, intraokulārā 

šķidruma drenāža cauri uveosklerālajam ceļam un spiediens episklerālajās vēnās. Kad kāds no 

šiem parametriem tiek mainīts, balanss starp intraokulārā šķidruma produkciju un tā 

aizplūšanu tiek traucēts, kas tieši ietekmē intraokulāro spiedienu. (Shaarawy et al., 2015) 
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2.5.1. Vecuma izmaiņas 

 

Ar gadiem acs priekšējās kameras dziļums un tilpums samazinās un intraokulārā 

šķidruma produkcija palēninās. Intraokulārā šķidruma plūsma vidēji samazinās par 0,0015–

0,003 μL/min/gadā. Tas korelē ar datiem, ka pēc 10 gadu vecuma intraokulārā šķidruma 

plūsma samazinās par 2–3,5 % 10 gadu laikā. Pēc 60 gadu vecuma šī samazināšanās paātrinās 

līdz 0,025 μL/min gadā jeb 1–2 % samazināšanās gadā. Samazināšanās iemeslus saista ar 

vecuma radītām izmaiņām nepigmentētajās epiteliālajās šūnās, stromas asinsvados, kā arī 

ciliārā muskuļa šķiedrās. Nepigmentēto epiteliālo šūnu bazālā membrāna ar vecumu 

sabiezinās. 60–70 gadu veciem indivīdiem tā ir biezāka nekā indivīdiem līdz 50 gadu 

vecumam. Ar gadiem nepigmentētajās epiteliālajās šūnās uzkrājas lipofuscīns, lizosomas un 

lipīdi. Ektracellulārās matrices uzkrāšanās stromā vienlaicīgi ar endotēlija bazālās membrānas 

sabiezēšanos var ietekmēt ciliārā ķermeņa epitēliālo šūnu apgādi ar barības vielām un 

skābekli, tādējādi samazinot intraokulārā šķidruma veidošanos. Ir iespējams, ka arī citi 

faktori, tādi kā neirālā un humorālā autoregulācija, nepigmentēto epiteliālo šūnu skaits, 

cellulārā un organellu funkcionalitāte, kā arī atbilde uz šūnu signālmolekulām var mainīties, 

indivīdam novecojot. (Schlotzer–Schrehardt et al., 1990) 

 

2.5.2. Intraokulārais spiediens 

 

Intraokulārā šķidruma sekrēcija un plūsma ir relatīvi nejūtīga uz intraokulārā spiediena 

izmaiņām. Ja vesels indivīds 30 minūtes līdz 8 stundas atrodas pozā ar noliektu galvu uz leju, 

intraokulārais spiediens strauji paaugstinās, paliek paaugstinātā līmenī, kamēr galva netiek 

pacelta un atgriežas normālā līmenī uzreiz pēc galvas pacelšanas uz augšu. Intraokulārā 

šķidruma fluorofotometriskie rādītāji paliek nemainīgi, neskatoties uz intraokulārā spiediena 

izmaiņām, kas radušās, izmainot galvas pozīciju. Pat pie hroniskas intraokulārā spiediena 

paaugstināšanās, piemēram, pie pseidoeksfoliatīvā sindroma, PAKG, kā arī okulārās 

hipertensijas, intraokulārā šķidruma plūsma paliek relatīvi nemainīga. Atteces uzlabošana un 

intraokulārā spiediena samazināšanās neietekmē intraokulārā šķidruma produkciju. Ja 

intraokulārais spiediens samazinās acs patoloģiju gadījumos, piemēram, kad attīstās acs 

hipotonija pie iridociklīta, ir novērota intraokulārā šķidruma plūsmas samazināšanās. 

Savukārt acs posttraumātiskas hipotonijas gadījumā intraokulārā šķidruma plūsma 

neizmainās. Tādējādi intraokulārā šķidruma produkcija nav regulators mehānisms, kas 

kontrolē intraokulāro spiedienu. (Francis et al., 2017) 
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2.6. Intraokulārā šķidruma veidošanās 24 stundu ritms 

 

Intraokulārā šķidruma plūsma mainās 24 stundu laikā. Dienas laikā intraokulārā 

šķidruma plūsma ir 2–4 μL/min, bet nakts laikā veseliem cilvēkiem tā palēninās apmēram par 

50 %. Šādu 24 stundu ritmu novēro visu vecuma grupu indivīdiem. Gan okulārās 

hipertensijas, gan PAKG pacientiem dienas laikā intraokulārā šķidruma plūsma saglabājas 

normas robežās. Savukārt nakts laikā okulārās hipertensijas pacientiem tā samazinās līdzīgi kā 

veselajiem, bet PAKG pacientiem tā nesamazinās tādā apmērā kā veselajiem indivīdiem. 

(Francis et al., 2017) 24 stundu svārstībām kā iemeslu min β–adrenerģiskās aktivitātes 

samazināšanos miega laikā. Ir apstiprināts fakts, ka β–adrenerģiskie antagonisti nesamazina 

intraokulāro spiedienu nakts laikā. Adrenerģiskie agonisti, piemēram, epinefrīns, 

norepinefrīns, isoproterenols un terbutalīns ietekmē intraokulārā šķidruma plūsmu, bet ne 

konsekventā veidā. Kortikosteroīdiem, melatonīnam, cikliskajam adenozīna monofosfātam 

(cAMP), adenozīnam, arginīnam–vazopresīnam un dopamīnam ir ietekme uz intraokulārā 

šķidruma plūsmas diennakts svārstībām. (Francis et al., 2017)  

 

2.7. Glaukomas veidi 

 

Glaukoma ir hroniska, deģeneratīva, progresējoša redzes nerva  neiropātija, kuras 

rezultātā attīstās tīklenes ganglionāro šūnu disfunkcija un bojāeja, attīstās redzes lauka 

defekti, kā arī glaukomai raksturīgas strukturālās izmaiņas – tīklenes nervu šķiedru slāņa 

biezuma samazināšanās un redzes nerva glaukomatozas ekskavācijas attīstīšanās (Quigley, 

2005). 

Izšķir vairākas glaukomas formas: 

1) primāra atvērta kakta glaukoma (PAKG). PAKG gadījumā acs iekšējais šķidrums brīvi 

piekļūst trabekulārajam tīklam priekšējās kameras kaktā, caur kuru šķidrums tālāk aiztek 

no acs; tā ir slimība, kurai nav cita izskaidrojama iemesla; 

2) Primārā slēgta kakta glaukoma (PSKG). PSKG gadījumā intraokulārā spiediena 

paaugstināšanās ir saistīta ar priekšējā atvērta kakta slēgšanos. 

3) Sekundāra atvērta kakta glaukoma. Sekundāra atvērta kakta glaukoma tiek nosaukta pēc 

galvenā slimību izraisošā  iemesla: pseidoeksfoliatīvā, pigmenta, lēcas inducēta, uveīta vai 

kortikosteroīdu lietošanas gadījumā. Dažos no šiem gadījumiem novēro atvērta un slēgta 

kakta glaukomas kombināciju.  

4) Kombinēta glaukoma. (European Glaucoma Society, 2014) 

Gan PAKG, gan PSKG formām ir raksturīga progresējoša optiska neiropātija ar redzes 

lauka zudumu un raksturīgām strukturālām izmaiņām – tīklenes nervu šķiedru slāņa 

plānināšanos un glaukomatozas ekskavācijas veidošanos redzes nervā (2.7. attēls).  
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2.7. attēls. Glaukomas radītās strukturālās un funkcionālās izmaiņas (Fechtner et al., 1994) 

Attēlos no kreisās puses uz labo redzams: 1 – fundus foto ar redzes nerva disku, no tā izejošiem tīklenes 

asinsvadiem – artērijām un vēnām, uz redzes nerva malas pret plkst. septiņiem redzama liesmveidīga 

hemorāģija, kas var liecināt par glaukomas progresiju un parasti parādās pie dekompensēta intraokulārā 

spiediena glaukomas pacientiem. 2 – zīmējumā attēlots tīklenes nervu šķiedru slānis, šķiedru novietojums 

attiecībā pret redzes nervu, attēlā redzamās tumšākās šķiedras ir glaukomas radītā bojājuma rezultātā palikušas 

plānākas un, tām izzūdot, veidojas redzes lauka defekts. 3 – perimetrijas izdrukā melnā krāsā redzams redzes 

lauka defekts augšējā nazālajā kvadrantā, kas ar lokveida paracentrālu skotomu savienojas ar redzes nerva 

projekcijas vietu – aklo plankumu. Redzamā redzes lauka defekta lokalizācija un izmērs atbilst 2. attēlā 

redzamajai tīklenes nervu šķiedru slāņa bojājuma lokalizācijai un izmēram. 

 

Glaukomas diagnoze tiek uzstādīta, balstoties uz vairākiem parametriem (2.2. tabula). 

Glaukomas formas atšķir, pamatojoties uz acs izmeklējumu atradni, biežāk pielietojot Fostera 

ieteikto klasifikācijas sistēmu (Foster et al., 2002). 

2.2. tabula 

Glaukomas diagnozes kritēriji (Foster et al., 2002) 

Pirmās kategorijas diagnoze (strukturāli un funkcionāli pierādījumi) 

Ekskavācijas: diska attiecība (e/d) vai e/d simetrija ± 97.5 ‰ no normālās populācijas 

vai 

Neiroretinālās apmales platums samazināts līdz ≤ 0.1 e/d (starp plkst. 11 līdz plkst. vieniem vai 

starp plkst. pieciem līdz plkst. septiņiem) 

+ 

Pierādāms redzes lauka defekts, kas saistāms ar glaukomas procesu  

Otrās kategorijas diagnoze (progresīvi strukturāli bojājumi ar nepierādītu lauka zudumu) 

e/d vai e/d asimetrija ≥ 99.5 ‰ no normālās populācijas 

Trešās kategorijas diagnoze (redzes nerva disks nav saskatāms) 

Redzes asums < 3/60 un intraokulārais spiediens > 99.5 ‰ 

vai 

Redzes asums < 3/60 un bijusi glaukomas operācija 

vai 

Pieejama medicīniskā dokumentācija, kas apstiprina glaukomatozu saslimstību 

 

Pacientiem ar aizdomām par slēgtu priekšējās kameras kaktu atrod iridotrabekulāro 

kontaktu (mūsdienās to definē, ja kontakts ir ≥ 180°) bez intraokulārā spiediena  

paaugstināšanās vai priekšējās perifērās sinehijas. Pacienti ar primāru priekšējās kameras 

kakta slēgšanos atbilst tiem pašiem kritērijiem par iridotrabekulāro kontaktu, kā pacienti ar 
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aizdomām par priekšējās kameras kakta slēgšanos, kā arī tiem konstatē paaugstinātu 

intraokulāro spiedienu, priekšējās perifērās sinehijas vai abus. Šiem pacientiem var novērot 

iridotracelulārā kontakta radītas sūdzības, bet viņiem var nebūt glaukoma. Personām ar PSKG 

ir gan kritēriji, kas atbilst personām ar aizdomām par slēgtu priekšējās kameras kaktu, gan arī 

raksturīgais redzes nerva bojājums. Ja rodas akūta, simptomātiska intraokulārā spiediena 

paaugstināšanās, ko izraisa priekšējā kameras kakta slēgšanās, tad novēro akūtu glaukomas 

lēkmi.  

Tā kā PAKG un PSKG atšķiras epidemioloģiski, patoģenētiski un radītās optiskās 

neiropātijas ziņā, tad tās uzskata par dažādiem patoloģiskiem acs stāvokļiem. (Gazzard et al., 

2002; Gazzard et al., 2003; Sihota et al., 2005; Wang et al., 2004) Abas minētās glaukomas 

formas var attīstīties sekundāri kā sekas citām acu patoloģijām. 

 

2.7.1. Primāra atvērta kakta glaukoma 

 

Visbiežāk sastopamais glaukomas veids ir primāra atvērta kakta glaukoma (PAKG), 

kas klīniski izpaužas ar redzes nerva glaukomatozās ekskavācijas veidošanos un defektiem 

redzes laukā, bet atteces ceļi, priekšējās kameras kakts ir atvērs un nav citu akūtu iemeslu, 

piemēram, iekaisuma vai traumas (2.8. attēls). 

2.8. attēls. Redzes nerva izmaiņas glaukomas gadījumā (Foto no autores personīgā arhīva) 

a. Normālais redzes nervs. b. Redzes nervs glaukomas gadījumā – vertikālā redzes nerva ekskavācija (AB); 

horizontālā redzes nerva ekskavācija (CD). 

 

2.7.2. Primāras atvērta kakta glaukomas izplatība un nozīme veselības aprūpes jomā 

   

Pasaulē prognozē glaukomas pacientu skaita palielināšanos tuvākajā desmitgadē. 

Jaunākās prognozes par esošo glaukomas izplatību pasaulē un nākotnes perspektīvām liecina, 

ka globālā prevalence ir 3,54 % ar visaugstāko izplatību Āfrikā. Ja 2013. gadā glaukomas 

pacientu skaits (40–80 gadu vecumā) bija 64,3 miljoni, tad 2040. gadā to skaits palielināsies 

līdz 111,8 miljoniem, no tiem lielākā daļa dzīvos Āzijā un Āfrikā (Tham et al., 2014). Sakarā 

ar straujo populācijas novecošanos pasaulē, precīzi aprēķini par esošo glaukomas prevalenci 

un tās izmaiņām nākotnē ir svarīgi, lai veidotu adekvātu veselības aprūpes politiku. 
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Glaukomas saslimšanas risks un glaukomas veidi atšķiras starp rasēm un valstīm. ASV 

afroamerikāņu pārstāvju vidū novēro augstāku glaukomas izplatību nekā starp baltās rases 

pārstāvjiem (Friedman et al., 2006; Tiesch et al., 1991). Ja Austrumāzijas valstīs PAKG ir 

biežāk sastopama nekā PSKG (Iwase et al., 2004; Wang et al., 2010), tad mongolieši un 

birmieši vairāk slimo tieši ar PSKG nekā ar PAKG (Casson et al., 2007; Song et al., 2011). 

Tomēr jāatzīst, ka  ir grūti iegūt sistemātisku kopainu par globālajiem glaukomas virzieniem 

un tendencēm, jo glaukomas prevalences aprēķini dažādām populācijām ir nepilnīgi un 

ierobežoti. Pētījumi, kas veikti šajā aspektā, atšķiras starp vecuma grupām, pēc struktūras, ar 

ģeogrāfisko reģionu, tautību, izmeklēšanas metodēm un ar glaukomas definīciju (Foster et al., 

2002). Iepriekšējie pētījumi par glaukomas incidenci un prevalenci 2010. un 2020. gadā, 

kurus veica Kviglejs un Bromans (Quigley and Broman, 2006) tika publicēti pirms vairāk kā 

13 gadiem, tie vairāk koncentrējās uz Eiropā dzīvojošām tautām un šie dati jau ir novecojuši. 

Pēdējā laikā tika veikti vairāki glaukomas populācijas pētījumi Āzijā, kas palīdz precīzāk 

aprēķināt globālo glaukomas prevalenci (Kim et al., 2012; Song et al., 2011; Pan et al., 2013; 

Wong et al., 2008). Ņemot vērā to, ka Āzija pārstāv 60% no visas pasaules populācijas, 

analizējot nesen Āzijā iegūtos datus, var iegūt mūsdienīgāku priekšstatu par globālo 

glaukomas izplatību.  

Pēc 2014. gada aprēķiniem PAKG kopējā prevalence bija 3,05 %, un primāras slēgta 

kakta glaukomas prevalence bija 0,50 %. Kviglejs un Bromans 2006. gadā aprēķināja, ka 

2010. gadā glaukomas prevalence būs 2,65 %, no tiem PAKG 1,96 % un PSKG 0,69 % 

(Quigley et Broman, 2006). Arī viņi, līdzīgi kā Tams ar līdzautoriem (Tham et al., 2014), 

Āfriku uzskatīja par reģionu ar visaugstāko glaukomas izplatību, bet tieši no šī reģiona trūka 

ar populāciju saistītu pētījumu. Iepriekšējie glaukomas prevalences aprēķini 2006. gadā un 

prognozes par pacientu skaita pieaugumu bija zemāki nekā 2014. gadā publicētie aprēķini. 

Jāņem vērā, ka pēdējos gados tika veikti un publicēti vairāk kā 20 pētījumi, pamatojoties uz 

populāciju izpēti, pārsvarā no Āzijas (Kim et al., 2012; Song et al., 2011; Pan et al., 2013; He 

et al., 2006; Senthil et al., 2010), kā arī PSKG prevalences pētījumu rezultāti no Āfrikas un 

Latīņamerikas reģioniem (Budenz et al., 2013; Ntim–Amponsah et al., 2004; Sakata et al., 

2007). Saistībā ar rasi PAKG daudz biežāk sastop afroamerikāņiem, kas sakrīt ar agrāk 

izdarītajiem aprēķiniem un ziņojumiem (Rudnicka et al., 2006), bet PSKG izplatība augstāka 

Āzijas iedzīvotājiem. Šis apstiprinājums ir līdzīgs ar iepriekšējām prognozēm (Quigley and 

Broman, 2006; Foster et al., 2001), norādot, ka lielākais uzsvars uz PSKG atklāšanu un 

ārstēšanu galvenokārt nepieciešams Āzijā.  

Pētījumi par dzimuma un dzīvesvietas ietekmi uz PAKG prevalenci parādīja, ka vīrieši 

slimo par 36 % biežāk nekā sievietes. Ir pierādīts, ka tiem iedzīvotājiem, kas dzīvo pilsētās, 
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par 58 % biežāk atklāj glaukomu nekā lauku iedzīvotājiem. Daļēji to var saistīt ar augstāku 

tuvredzības izplatību pilsētu iedzīvotājiem salīdzinot ar lauku iedzīvotājiem (Marcus et al., 

2011). Var izdalīt arī citus potenciāli atšķirīgus faktorus pilsētnieku un lauku iedzīvotāju 

dzīvesveidā, kas var ietekmēt glaukomas biežumu. Tie varētu būt atšķirīgie stresa līmeņi, 

apkārtējās vides piesārņojuma atšķirības, diētas atšķirības, fiziskās aktivitātes atšķirības un 

blakus slimību atšķirības. Ir nepieciešami turpmāki pētījumi, kas noskaidrotu mehānismus, 

kas ir pamatā glaukomas prevalences atšķirībām atkarībā no dzīvesvietas. 

2.7.3. Primāras atvērta kakta glaukomas riska faktori 

Riska faktoru apzināšanai ir ļoti liela nozīme lēmumu pieņemšanā, kas saistīta ar 

glaukomas diagnozes uzstādīšanu un glaukomas pacienta ārstēšanu. Glaukomas riska faktoru 

identificēšanas mērķis ir atpazīt pacientus ar lielāku slimības progresijas un simptomātiska 

redzes zuduma risku, kas var negatīvi un neatgriezeniski ietekmēt pacienta dzīves kvalitāti. 

(Shaarawy et al., 2015) 

2.7.3.1. Demogrāfiskie primāras atvērta kakta glaukomas riska faktori 

Rase 

PAKG biežāk sastop afroamerikāņiem, kas dzīvo Karību reģionā un ASV, nekā baltās 

rases pārstāvjiem (Buhrmann et al., 2000; Tielsch et al., 1991; Leske et al., 1994). Aptuveni 7 

% no visiem afrokarībiešiem vecumā virs 40 gadu vecumam, kas dzīvo Barbadosā, slimo ar 

PAKG. Slimības izplatība šajā populācijā vairākas reizes pārsniedz PAKG izplatību starp 

baltās rases un jauktās rases pārstāvjiem, kas dzīvo tajā pašā reģionā (Leske et al., 1994). Šo 

izteikto izplatības starpību starp rasēm apstiprina dažādu rasu pētījums, kas tika veikts 

Baltimorā, kurš apstiprināja, ka PAKG biežums afroamerikāņu vidū ir gandrīz četras reizes 

lielāks nekā personām ar eiropeisku izcelsmi, kas dzīvo tajā apkaimē (Tielsch et al., 1991).  

PAKG ir vairāk izplatīta starp spāņu izcelsmes iedzīvotājiem, salīdzinot ar baltās rases 

pārstāvjiem, īpaši vecuma grupā virs 60 gadiem (Quigley et al., 2001; Varma et al., 2004.) 

Spāniski runājošo vidū PAKG prevalence un incidence ir lielāka nekā baltās rase pārstāvjiem, 

bet mazāka nekā afroamerikāņiem. PAKG biežāk sastop starp ķīniešiem un  Āzijas indiešiem 

nekā tika minēts iepriekš un pie tam PAKG izpatība šo rasu vidū ir tikai nedaudz zemāka 

nekā baltās rases pārstāvjiem (Foster et al., 2000; Ramakrishnan et al., 2003; Liang et al., 

2011; Dandona et al., 2000; Wang  et al., 2010; Song et al., 2011).   

Vecums 

Ir pamatoti pierādījumi, ka lielāks indivīda vecums ir neatkarīgs riska faktors acs 

hipertensijas attīstībai par glaukomu (Medeiros et al., 2008). Kaut arī PAKG ir izteikti saistīta 
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ar pacienta vecuma palielināšanos un paaugstināts intraokulārais spiediens ir galvenais šīs 

saslimšanas riska faktors, normā intraokulārajam spiedienam līdz ar vecumu nav 

jāpaaugstinās. Longitudinālā pētījumā tika konstatēts, ka deviņu gadu novērošanas laikā 

iedzīvotājiem vecumā no 50 līdz 59 gadiem, intraokulārais spiediens nedaudz paaugstinājās, 

savukārt indivīdiem vecumā no 60 gadiem un vairāk, tādā pašā novērošanas periodā  tika 

novērota neliela intraokulārā spiediena samazināšanās (Wu et al., 2006). Turklāt 

afroamerikāņu izcelsmes indivīdiem, kuriem ir neapstrīdami augstāks risks saslimt ar PAKG, 

ne vienmēr ir augstāks intraokulārais spiediens kā eiropeīdās rases pārstāvjiem (Sommer et 

al., 1991 (b)). Kaut arī intraokulārā spiediena iedzimtība ir augsta (56–64%) (Carbonaro et al., 

2009), līdz šim ir atklāti ļoti nedaudzi gēnu lokusi, kas saistīti ar šo pazīmi (Van Koolwijk et 

al., 2012; Ozel et al., 2014). Nesen peļu modelī ar samazinātu AP–2β un AP–2δ proteīnu 

ekspresiju (abi šie proteīni tiek ekspresēti acīs) tika novērotas tādas acu anomālijas un 

intraokulārā spiediena palielināšanās, kas ir līdzīgas izmaiņām PAKG gadījumos (Barzago et 

al., 2017). 

Vairāki populāciju pētījumi arī ir apstiprinājuši, ka PAKG incidence pieaug līdz ar 

vecumu. Divos pētījumos, t.i., acs hipertensijas ārstēšanas pētījumā OHTS (Ocular 

Hypertension Treatment Study) un Eiropas glaukomas profilakses pētījumā EGPS (European 

glaucoma prevention study) tika apstiprināts, ka gados vecākiem pacientiem ar acs 

hipertensiju, palielinoties vecumam, ir paaugstināts risks attīstīties glaukomai (Gordon et al., 

2002; Miglior et al., 2007). Arī citi autori ir atzinuši, ka PAKG izplatība būtiski pieaug līdz ar 

vecumu (Tielsch et al., 1991, Mitchell et al., 1996; Leske et al., 1994).  Īpaši raksturīgs tas ir 

spāņu izcelsmes indivīdiem vecumā virs 80 gadu vecumam (Quigley, 2006). Multinacionālais 

populāciju pētījums Baltimorā parādīja, ka gan baltās rases pārstāvjiem, gan afroamerikāņiem 

laikā no piektās līdz devītajai dzīves dekādei glaukomas izplatība pieaug desmitkārtīgi 

(Tielsch et al., 1991).  

Dzimums 

Nav izteiktas saistības starp dzimumu un glaukomas izplatību. Vairāki pētījumi 

apstiprina, ka PAKG ir biežāk sastopama vīriešu vidū (Foster et al., 2000; Ramakrishnan et 

al., 2003; Leske et al., 1994; Dielemans et al.,1994; Leibowitz et al.,1980; Tham et al., 2014). 

Turpretīm citu pētījumu rezultāti neapstiprina glaukomas izplatības atšķirības starp sieviešu 

un vīriešu dzimumu (Coffey et al., 1993; Liang et al., 2011; Tielsch, 1991). Savukārt vēl citos 

pētījumos tika apstiprināta augstāka izplatība tieši starp sievietēm (Mitchell et al., 1996; 

Leske et al., 1994). 
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Ģimenes anamnēze 

Ir ziņots, ka Baltimoras iedzīvotājiem, kuri apstiprināja, ka kādam no viņu ģimenes 

locekļiem ir glaukoma, risks saslimt ar glaukomu pašiem bija no divām līdz četrām reizēm 

lielāks nekā tiem, kuriem ģimenes anamnēzē nebija glaukoma. Risks palielinājās, ja kādam no 

brāļiem, māsām vai vecākiem bija glaukoma, bet nepalielinājās, ja ar glaukomu bija saslimis 

paša bērns (Tielsch et al., 1994). Tie pacienti, kuri jau slimoja ar glaukomu, daudz biežāk 

varēja apstiprināt pozitīvu ģimenes anamnēzi salīdzinot ar tiem, kuri neko par savu 

saslimšanu ar glaukomu iepriekš nezināja. Tas liecina par to, ka parasti pacienti sāk 

interesēties par glaukomas gadījumiem citu ģimenes locekļu vidū tikai pēc tam, kad viņiem šī 

slimība ir konstatēta (Tielsch et al., 1994).  

Populāciju gadījuma kontrolēti pētījumi Holandē precīzāk noteica ģimenes anamnēzes 

nozīmi, tieši oftalmoloģiski izmeklējot PAKG pacientu pirmās pakāpes radiniekus ar un bez 

PAKG.  Viņi atklāja, ka PAKG pacientu brāļiem un māsām ir deviņas reizes augstāks risks 

saslimt ar glaukomu nekā kontroles grupas pacientu brāļiem un māsām. Tas norāda to, ka 

pozitīvas ģimenes anamnēzes loma ir lielāka, nekā iepriekš bija domāts un secināts no 

pētījumiem, kuros par ģimenes anamnēzi tika spriests tikai pēc iegūtajām pacientu aptaujām 

(Wolfs et al.,1998). Augsta saslimšanas riska Afro–Karību populācijā gandrīz 30 % PAKG 

slimnieku pirmās pakāpes radiniekiem tika konstatēta PAKG, aizdomas par PAKG vai 

okulārā hipertensija, neskatoties uz to relatīvi jaunu vidējo vecumu – 47 gadiem (Leske et al., 

2001). Tā kā ir būtisks risks, ka glaukomas pacienta brāļi, māsas un bērni var būt slimi ar 

glaukomu, un ir zināms, ka ģimenes locekļi nereti ir slikti informēti par to, ka kādam no 

pirmās pakāpes radiniekiem ir glaukoma (Tielsch et al., 1994; McNaught et al., 2000), ir 

svarīgi, ka PAKG pacienti informē savus tuvākos radiniekus un bērnus par to, ka viņiem ir 

paaugstināts risks saslimt ar šo slimību. 

 Ģenētiskais pamats šai slimības pārmantojamībai ģimenes ietvaros joprojām ir 

nezināms. Uz šo brīdi ir zināmi divi gēni: miocilīns (Stone et al., 1997) un optineirīns (Rezaie 

et al., 2002), kas atbild par autosomāli dominanto PAKG pārmantojamības tipu, lai gan 

slimību ierosinošas mutācijas ir atrastas procentuāli nelielam skaitam PAKG pacientu (Rezaie 

et al., 2002; Fingert et al., 1999). Glaukomas ģenētika ir sarežģīta. Tiek uzskatīts, ka slimība 

evolucionāri ir izveidojusies daudzu gēnu mijiedarbības rezultātā, un lielākā daļa šo ģenētisko 

faktoru vēl joprojām nav atklāta (Libby et al., 2005). Arī nekādi apkārtējās vides faktori 

(izņemot kortikosteroīdu lietošanu (Kersey et al.,2006)) nav saistāmi ar glaukomas 

attīstīšanos. 
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2.7.3.2. Klīniskie faktori primāras atvērta kakta glaukomas attīstībai 

Intraokulārais spiediens 

Paaugstināts intraokulārais spiediens ir tieši saistīts ar glaukomas attīstību un ir viens 

no svarīgākajiem PAKG riska faktoriem. Turklāt tas ir vienīgais ietekmējamais faktors. 

Pētījumu rezultāti rāda, ka paaugstināts intraokulārais spiediens ir riska faktors gan 

glaukomas izplatībai (Buhrmann et al., 2000; Ramakrishnan et al., 2003; Sommer,1991 (b)), 

gan slimības biežumam (Kass et al., 2002; Leske et al., 2003). Glaukomas risks būtiski 

palielinās tām personām, kurām intraokulārais spiediens ir paaugstināts virs 20 mmHg. 

Turklāt, daudzi populāciju pētījumi apliecina, ka glaukomas risks nepārtraukti palielinās, 

pieaugot intraokulārā spiediena lielumam, sākot pat no tik zema intraokulārā spiediena 

lieluma kā 12 mmHg (Buhrmann et al., 2000; Ramakrishnan et al., 2003; Sommer,1991 (b)).  

Intraokulārā spiediena nozīmi glaukomatozā bojājuma attīstībā apstiprina atradne, ka 

pacientam ar asimetrisku intraokulāro spiedienu, izteiktāks redzes lauka zudums parasti ir tajā 

acī, kurā šis rādītājs ir augstāks (Leske et al., 2003; Cartwright et al., 1988). Vairāki pētījumi 

apstiprina, ka intraokulārā spiediena samazināšana ar glaukomu slimās acīs vai tādās acīs, kur 

var attīstīties glaukoma, samazina redzes lauka bojājumu attīstības iespēju (Kass et al., 2002; 

Leske et al., 2003; Heijl et al., 2002). Ārstēšana, kuras rezultātā tiek samazināts intraokulārais 

spiediens, būtiski samazina glaukomas attīstīšanās risku (Kass et al., 2002,2010). Turklāt, 

apzinoties augsta intraokulārā spiediena precīzās kontroles lomu glaukomas attīstībā ilgstošā 

laika posmā, pacientiem tiek piedāvātas arī attālinātas intraokulārā spiediena monitorēšanas 

iespējas ar telemetrisku intraokulārā spiediena sensoru palīdzību (Koutsonas et al., 2018).   

Pēc virziena analīzes datiem ir aprēķināts, ka uz katru intraokulārā spiediena 

palielināšanos par 1 mmHg virs augšējās normas robežas PAKG attīstīšanās risks baltās rases 

pārstāvjiem pieaug par 11–12 % (Le et al., 2003; Czudowska et al., 2010), āfrikāņu izcelsmes 

pārstāvjiem par 10 % (Nemesure et al., 2007) un spāniski runājošajiem Amerikas 

iedzīvotājiem par 18 % (Jiang et al., 2012). Tomēr, neskatoties uz ļoti izteiktu intraokulārā 

spiediena un glaukomas saistību, intraokulārā spiediena rādītājs lielā gadījumu skaitā ir 

līdzīgs gan cilvēkiem ar glaukomu, gan bez glaukomas, un tas padara intraokulārā spiediena 

lieluma noteikšanu par relatīvi vāju glaukomas skrīninga mērķi. Tā, piemēram, tika veikts 

glaukomas pētījums ASV spāņu izcelsmes iedzīvotāju vidū, pielietojot kā glaukomas 

skrīninga metodi tikai intraokulārā spiediena noteikšanu, kad tas ir augstāks par 22 mmHg, un 

80 % no PAKG gadījumiem netika konstatēti (Quigley et al., 2001).  

Citiem faktoriem, tādiem, kā ķermeņa masas indekss (Oh et al., 2005), asins spiediens 

(Klein et al., 2005) un cukura diabēts (Wu et al., 2006) ir nelielas pozitīvas asociācijas ar 

intraokulāro spiedienu. Ķermeņa pozīcijas maiņai nav lielas ietekmes uz intraokulārā 
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spiediena  lielumu. Mainot pozīciju no sēdus uz guļus stāvokli, paredzamās intraokulārā 

spiediena palielināšanās izmaiņas ir apmēram 3 mmHg (Lee et al., 2012, 2013). Tikai dažas 

medicīniskas situācijas ietekmē intraokulārā spiediena lielumu (Arevalo et al., 1996; Garcia 

Filho et al., 2011), no kurām steroīdu lietošana visbiežāk rada negatīvu ietekmi uz trabekulas 

caurlaidību (Clark et al., 1995). Ir pieņēmums, ka PAKG pacientiem daudz lielākā apmērā 

nekā kontroles grupā novēro intraokulārā spiediena svārstības (Sacca et al., 1998), bet 

literatūrā atrodami atšķirīgi viedokļi par intraokulārā spiediena svārstību ietekmi uz PAKG 

progresiju (Nouri–Mahdavi et al., 2004 (a); Bengtsson et al., 2007).  

Redzes nerva parametri 

Ekskavācijas/diska vertikālā attiecība ir viens no redzes nerva parametriem, kurš 

jāmēra pacientiem jau sākuma vizītē. Šim parametram progresējot par 0,1 vienību, par 19 % 

palielinās risks glaukomas attīstībai (Medeiros et al., 2008). Vienkārša redzes nerva diska 

novērtēšana glaukomas definēšanas aspektā nav pietiekošs riska faktors. Arī vairāku 

kvantitatīvi izmērāmu redzes nerva iezīmju, ieskaitot e/d, neiroretinālās apmales laukuma, 

neiroretinālās apmales platuma sašaurināšanās noteikšana ir nepietiekoša, lai identificētu 

glaukomatozas izmaiņas (Tielsch et al., 1991). Papildus redzes nerva parametru noteikšanai 

noteikti ir jānosaka redzes nerva lielums, jo redzes e/d pieaug līdz ar redzes nerva diska 

izmēra palielināšanos (Crowston et al., 2004). Spektrāla domēna optiskā koherences 

tomogrāfija (SD OCT – spectral domain optical coherence tomography) tiek lietota, lai 

noteiktu redzes nerva parametrus un atšķirtu glaukomatozas acis no neglaukomatozām ar 

jūtīgumu un īpatnību atšķirību attiecīgi līdz pat 80 % un 90 % (Mwanza et al., 2011). 

Nervu šķiedru slānis 

Raksturīga PAKG iezīme un atradne ir tīklenes nervu šķiedru slāņa (RNFL – retinal 

nerve fiber layer) plānināšanās. Tas notiek saistībā ar tīklenes ganglijšūnu nāvi. Dažreiz šos 

nervu šķiedru slāņa defektus var novērot pacientu izmeklējot pie spraugas lampas ar netiešās 

oftalmoskopijas metodi vai fotografējot (Sommer et al., 1984; Wang et al., 1994). Ar šīm 

metodēm var atpazīt tās personas, kurām ir augstāks risks attīstīties glaukomai (Sommer et al., 

1991 (a); Quigley et al., 1994), bet tās neļauj pietiekoši ticami atšķirt glaukomu no ne 

glaukomas (Sommer et al., 1984; Wang et al., 1994). Peripapillāro tīklenes nervu šķiedru 

slāņa biezumu mēra ar  tādām  izmeklēšanas metodēm kā OCT un skennējošā 

lāzerpolarimetrija (GDx VCC – scanning laser polarimetry with the variable corneal 

compensator). Vairāki klīniskie pētījumi ir apstiprinājuši, ka abas šīs attēlu metodes var labi 

atšķirt normālus no glaukomatozi izmainītiem peripapillārās nervu šķiedru slāņa biezuma 

mērījumiem ar jūtīgumu, kas pārsniedz 80 % (Medeiros et al., 2004; Budenz  et al., 2005; 



35 

Nouri–Mahdavi et al., 2004 (b);  Reus et al., 2004; Schuman et al., 1995;  Wollstein et al., 

2005;  Baskaran et al., 2012; Budenz et al., 2005,  Medeiros et al., 2005, Li et al., 2010.) 

Miopija 

Ļoti daudzi klīniskie pētījumi uzrāda tuvredzības saistību ar PAKG. Arī vairāki 

populāciju pētījumi dažādās nacionalitāšu grupās uzrāda, ka tuvredzīgajiem pacientiem 

glaukomu sastop divas līdz četras reizes biežāk nekā citas refrakcijas gadījumos (Mitchell et 

al., 1999; Coffey et al., 1993; Ramakrishnan et al., 2003). Ir pētījumi, kas apstiprina, ka 

glaukomas risks pieaug, pieaugot tuvredzības pakāpei (Ramakrishnan et al., 2003; Marcus  et 

al., 2011). Vidēji izteikta līdz izteikta tuvredzība (virs -3,0 Dsph) daudzos šķērsgriezuma 

populāciju pētījumos ir apstiprināta kā faktors, kas saistīts ar paaugstinātu PAKG izplatību 

(Topouzis et al., 2011).  Garāks aksiālais acs garums un plakanākas radzenes tika saistītas ar 

augstāku PAKG risku latīņamerikāņu izcelsmes pacientiem (Kuzin et al., 2010).  

Dāņu populācijas pētījums uzrādīja, ka personām ar augstāku tuvredzības pakāpi 

(lielāku par -4,0 Dsph) PAKG attīstības risks ir 2,3 reizes augstāks (Czudowska et al., 2010). 

Savukārt Latīņamerikas izcelsmes Kalifornijas iedzīvotājiem ar katru 1 mm palielinoties acs 

aksiālajam garumam, PAKG attīstības risks pieaug par 48 % (Jiang et al., 2012).  

Parapapillārā atrofija 

Klīniskajos pētījumos ir noteikts, ka liela, plaša parapapillārās atrofijas zona ir 

glaukomatozās progresijas pazīme acīs, kurās acu spiediens ir virs 21 mmHg (Jonas et al., 

2004; Martus et al., 2005) (2.9. attēls). Parapapillāro atrofiju iedala alfa zonā, un beta zonā, 

kuru atrod izteikti biežāk acīs ar glaukomu (Jonas et al., 1989; Teng et al., 2010; Teng et al., 

2011). Alfa zona tiek definēta kā neregulāra hiperpigmentācija un hipopigmentācija, kas 

atrodas uz perifērijas pusi no parapapillārās atrofijas beta zonas. Beta zonas  atrofija sākas no 

redzes nerva diska malas, uz ārpusi no Elšniga gredzena (balta, cirkulāra josliņa, kas atdala 

redzes nerva intra un peripapillārās daļas). Beta zonā ir redzama sklēra un lielie horioideas 

asinsvadi. Visbiežāk abas zonas atrodas temporālajā redzes nerva pusē, biežāk temporālās 

puses lejasdaļā. Histoloģiski alfa zonā ir tīklenes pigmentepitēlija bojājums, bet beta zonā ir 

pilnīgs tīklenes pigmentepitēlija zudums, fotoreceptoru zudums un horiokapilāru oklūzija. 

Beta zonas atradne liecina par izteiktāku glaukomatozu neiropātiju un lielāku glaukomas 

progresijas risku (See et al., 2009). Losandželosas spāņu izcelsmes iedzīvotājiem, kuri slimo 

ar glaukomu, parapapillārā atrofija tika atrasta 83 % gadījumu, kas ir gandrīz divas reizes 

biežāk, nekā tās pašas populācijas okulārās hipertensijas pacientiem (Varma et al., 2004).  
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2.9.  attēls. Parapapillārā atrofija (European Glaucoma Society, 2014) 

a – alfa un beta zonas robežas fundus foto; b – alfa un beta zonas shematisks zīmējums. 

 

Centrālais radzenes biezums 

Centrālais radzenes biezums ir faktors, kas nosaka acs hipertensijas progresiju par 

glaukomu (Medeiros et al., 2008). Šis lielums ir svarīgs, lai precīzi noteiktu intraokulāro 

spiedienu, jo, izmantojot aplanācijas tonometriju, plānākas radzenes gadījumā intraokulārais 

spiediens tiks izmērīts zemāks, bet biezākas radzenes gadījumā – augstāks (Brandt et al., 

2001; Copt et al., 1999; Doughty et al., 2000; Ehlers et al., 1975; Herndon et al., 1997; 

Whitacre et al., 1993). Iespējams, ka acs hipertensijas pacientiem ir vienkārši biezākas 

radzenes, kā vidēji pieņemts, un intraokulārā spiediena mērījuma rezultāts interpretēts kā 

paaugstināts intraokulārais spiediens, kaut patiesais intraokulārais spiediens ir normāls. No tā 

izriet, ka acs hipertensijas pacientiem ar biezākām radzenēm ir mazāks glaukomas attīstības 

risks. Arī okulārās hipertensijas ārstēšanas pētījums uzrādīja, ka centrālais radzenes biezums 

ir nozīmīgs faktors, kas labi palīdz paredzēt, kurās acīs no acs hipertensijas attīstīsies 

glaukoma (Gordon et al., 2002). Acīm ar centrālo radzenes biezumu 555 mikrometri vai 

plānākām ir trīs reizes lielāks risks attīstīties glaukomai nekā acīs ar centrālo radzenes 

biezumu 588 mikrometri un biezākām. Centrālo radzenes biezumu var izmantot kā acs audu 

biomehānisko un strukturālo raksturlielumu, kas var ietekmēt glaukomatozās neiropātijas 

attīstības risku. Acīm ar plānākām radzenēm varētu būt vājāka audu struktūra un sakarā ar to 

lielāka uzņēmība un tieksme veidoties glaukomatozajam bojājumam (Medeiros et al., 2008). 

Centrālais radzenes biezums tika atklāts kā neatkarīgs glaukomas progresijas riska faktors acs 

hipertensijas ārstēšanas pētījumā (OHTS – Ocular hypertension treatment study) (Kass et al., 

2002), kaut arī šī saistība netika atrasta Rietumāzijas populācijās (Day et al., 2011; Wang et 

al., 2011). Šobrīd ir savstarpēji pretrunīgi pierādījumi tam, vai plāns centrālais radzenes 

biezums ir glaukomas riska faktors vai glaukomas progresijas riska faktors (Dueker et al., 

2007).  

 

A B 
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Pseidoeksfoliācijas 

Populāciju pētījumos, kuros tika speciāli izvērtēta pseidoeksfoliatīvā materiāla 

esamība acīs un analizēta pseidoeksfoliatīvā glaukoma, tika konsekventi apstiprināti dati, ka 

pseidoeksfoliācijas ir saistītas ar PAKG izplatību (Topouzis et al., 2011). Pamatojoties uz 

logitudinālu datu analīzi, PEX (pseudoexfoliation syndrome) esamība 11,2 reizes palielina 

risku PAKG attīstībai (Leske et al., 2003). Pacientiem ar PEX ir reducēta gan acs, gan 

retrobulbārā, gan cerebrālā asinsplūsma. Klīniskajos gadījumos, kad PEX tika konstatēta tikai 

vienā acī, tika atklāta ipsilaterālās pulsatīvās acs asinsplūsmas un karotīdās asinsplūsmas 

samazināšanās. Pacientiem ar PEX tiek konstatēta lielāka asinsplūsmas tilpuma 

samazināšanās a. ophthalmica, a. centralis retinae un a. ciliaris posteriores breves. 

Pacientiem ar PEX acs priekšējās kameras šķidrumā tika konstatēts paaugstināts endotelīna–1 

līmenis. (Irkec, 2006) 

 

2.7.3.3. Sistēmiskie primāras atvērta kakta glaukomas riska faktori 

Cukura diabēts 

Par cukura diabēta un PAKG savstarpējo saistību pastāv daudzi pētījumi, kuru iegūtie 

rezultāti nenorāda uz viennozīmīgu cukura diabēta lomu PAKG patoģenēzē. Pārsvarā klīniski 

pētījumi neuzrāda sakarību starp cukura diabētu un PAKG, kaut gan dažos ASV veiktajos 

pētījumos saistība tomēr ir atrasta (Quigley et al., 2001; Ramakrishnan et al., 2003; 

Dielemans et al., 1996; Tielsch  et al., 1995a;  Pasquale et al., 2006; Leske, 2007). Vairāku 

pētījumi rezultāti apstiprina, ka cukura diabēta pacientiem ar glaukomu ir izteiktāka asinsrites 

ietekme uz glaukomatozā bojājuma progresiju. Diabēta pacientiem novēro pasliktinātu acs 

apasiņošanu, kas ietekmē strukturālos un hemodinamiskos acs rādītājus. (Paschall et al., 

2013) Arī Chopra et al. pētījumā tika pierādīts, ka atvērta kakta glaukomas prevalence ir 

biežāka pacientiem ar 2.tipa cukura diabētu (Chopra et al., 2008). Turprētī acu hipertensijas 

ārstēšanas pētījumā tika ziņots, ka cukura diabēts sniedz aizsargājošu efektu pacientiem ar acu 

hipertensiju saistībā ar glaukomas attīstību pēc 72 mēnešus novērošanas (Gordon et al., 2002). 

Nesenā pētījumā, ko veica Hou (Hou) ar līdzautoriem, tika konstatēts, ka pacientiem ar ārstētu 

2.tipa cukura diabētu bez nosakamās diabētiskas retinopātijas, RNFL plānināšanās notiek 

daudz lēnāk nekā pacientiem ar PAKG bez diagnosticēta cukura diabēta. (Hou et al., 2018) 

Ņemot vērā daudzos pētījumos iegūtos atšķirīgos rezultātus, cukura diabēta radītais efekts uz 

PAKG attīstību joprojām ir pretrunīgs un neskaidrs. (Gordon et al., 2007). 
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Arteriālā hipertensija un hipotensija 

Arteriālā hipertensija kā PAKG riska faktors ir parādīts vairākos pētījumos (Leske, 

2007; Memarzadeh et al., 2010; Hayreh et al., 1994; Leighton et al., 1972). Paaugstināts 

sistoliskais un diastoliskais asins spiediens ir saistīts ar paaugstinātu intraokulāro spiedienu 

(Dielemans et al., 1995; Tielsch et al., 1995b). Baltimoras acu pētījumā intraokulārais 

spiediens  bija par 1,5 mmHg augstāks tiem pacientiem, kuriem sistoliskais asins spiediens 

bija augstāks par 160 mmHg salīdzinot ar pacientiem, kuriem sistoliskais asinsspiediens bija 

zemāks par 110 mmHg (Tielsch et al., 1995a). Šajā pētījumā gan netika konstatēta statistiski 

ticama saistība starp hipertensiju un glaukomu. Tāpat saistība netika konstatēta starp PAKG 

un arteriālo hipertensiju Dienvidindijā (Ramakrishnan et al., 2003) un arī spāņu izcelsmes 

iedzīvotājiem, dzīvojošiem ASV dienvidrietumos (Quigley et al., 2001).  

Ideja, ka nepietiekošs acs perfūzijas spiediens redzes nervā var sekmēt glaukomas 

attīstīšanos, Baltimoras acu pētījuma pētniekiem ierosināja izmeklēt attiecības starp PAKG un 

diastolisko perfūzijas spiedienu. Perfūzijas spiediens tiek definēts kā arteriālais spiediens 

mīnus venozais spiediens, kaut gan vairumā pētījumu tīklenes venozais spiediens netika 

mērīts, bet tika aprēķināts, balstoties uz pieņēmumu, ka venozais spiediens ir vienāds ar 

intraokulāro spiedienu, un līdz ar to tas tiek definēts kā starpība starp diastolisko asins 

spiedienu un intraokulāro spiedienu. Baltimoras acu pētījuma rezultāti parādīja, ka PAKG 

biežums būtiski pieaug tajos gadījumos, kad diastoliskais perfūzijas spiediens ir zem 50 

mmHg, bet savukārt, ja tas samazinās zem 30 mmHg, tad tādiem pacientiem PAKG sastop 

sešas reizes biežāk (Buhrmann et al., 2000). Līdzīga atradne tika konstatēta arī spāņu 

izcelsmes pacientiem un Karību reģiona iedzīvotājiem (Quigley et al., 2001; Leske et al., 

2002; Memarzadeh et al., 2010). Tomēr epidemioloģiski ir grūti pilnībā atdalīt intraokulārā 

spiediena ietekmi no perfūzijas spiediena (Ramdas et al., 2011). Nav arī gūti apstiprinājumi 

tam, ka, paaugstinot asins spiedienu, novērotu glaukomas progresijas palēnināšanos (Caprioli 

et al., 2010).  

 Ir zināms, ka acis un sirds asinsvadu sistēma ir savstarpēji saistītas (Flammer et al., 

2013). Izteikta arteriālā hipertensija izraisa hipertensijas retinopātiju. Arteriālā hipertensija un 

citi aterosklerozes riska faktori ir saistīti ar dažādu acu slimību attīstīšanos, piemēram, 

kataraktas, vecuma mākulas deģenerācijas un paaugstinātu intraokulāro spiedienu (Imai et al., 

2010; Flammer et al., 1998). Arteriālā hipotensija arī ir ļoti svarīga acij, bet ir daudz mazāk 

izpētīta. Tā ir apstiprināta kā riska faktors glaukomatozās optiskās neiropātijas attīstībā 

(Kaiser et al., 1991; Okumura et al., 2012). No šī izriet, ka tiem pacientiem, kas slimo gan ar 

glaukomu, gan ar arteriālo hipertensiju, uzmanīgi vajadzētu samazināt arteriālo spiedienu. 

Spontānu sistēmisku hipotensiju, kas parasti ir pacientiem, kas cieš no primāras vaskulāras 
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disregulācijas, ļoti bieži novēro arī pacientiem, kas slimo ar normāla jeb zema spiediena 

glaukomu. Ir viedoklis, ka glaukomas pacientiem ar progresējošu glaukomatozu neiropātiju 

neraugoties uz normālu vai normalizētu acu spiedienu, varētu būt labums no terapeitiskas 

aisns spiediena paaugstināšanas, kaut gan kontrolētu klīnisku pētījumu par šo tēmu pagaidām 

nav (Flammer et al., 2013). Ne tikai sistēmiska hipotensija, bet arī asinsspiediena svārstības 

nakts laikā veicina glaukomatozas optiskas neiropātijas progresiju. Hipotensija ir saistīta ar 

palielinātu jutību pret endotelīnu–1 (ET–1) (Gass et al., 1997), kuras iedarbības rezultātā tiek 

samazināta acs asinsplūsma. Sakarības starp acs perfūzijas spiedienu jeb perfūzijas spiediena 

svārstībām un glaukomatozas optiskas neiropātijas progresiju mūsdienās ir skaidri atzītas 

(Sung et al., 2009).  

Salīdzinoši nesena meta–analīzes pētījuma rezultāti norāda, ka zema spiediena 

glaukomas un PAKG pacientiem ir novērota palielināta ET–1 koncentrācija asins plazmā, un 

līdz ar to augstāks ET–1 līmenis var palielināt glaukomas attīstības risku (Li et al., 2016). 

 

2.8. Primāras atvērta kakta glaukomas ģenētika 

 

Glaukomas pacientu pirmās pakāpes radiniekiem ir 22 % augsts risks, ka viņiem var 

attīstīties glaukoma, salīdzinot ar kontroles grupas radinieku 2 % augsto risku (Wolfs et al., 

1998). Pēdējo gadu laikā ģimeņu, cilvēka genoma un ar kandidātu gēniem saistītajos 

pētījumos ir atklāti ar PAKG saistīti svarīgi ģenētiski fakti. Vairāki desmiti ģenētisku lokusu 

ir saistīti ar PAKG (Fan et al., 2006; Wiggs and Pasquale, 2017).  

Daudzu identificēto gēnu loma PAKG etioloģijā ir strīdīga. Daži gēni tika atklāti tikai 

vienā pētījumā un būtu nepieciešams šos pētījumus atkārtot. Starp gēniem, kas ir identificēti 

uz šo brīdi, vismaz trīs ir iesaistīti NO–cGMP sistēmā, izceļot šī signālu ceļa centrālo lomu 

PAKG attīstībā. Jāmin, ka šie ir tikai daži piemēri kompleksajai gēnu mijiedarbībai PAKG 

etioloģijā (Kang et al., 2011). Pirmais variants tika identificēts gēnā vai tuvu gēnam, kas kodē 

kaveolīnu 1 un 2 (CAV1/CAV2 – caveolin 1 and 2) (Thorleifsson et al., 2010; Wiggs et al., 

2011). Kaveolīni modulē NOS3 spēju ģenerēt NO. Vismaz viena CAV1/CAV2 lokusa 

variācija tiek saistīta ar paaugstinātu intraokulāro spiedienu (Van Koolwijk et al., 2012; Ozel 

et al., 2014). Ar kandidātgēniem saistītajā pētījumā, kurā tika analizēti 527 saslimšanas 

gadījumi un 1543 kontroles gadījumi atklāja mijiedarbību starp NOS3 gēna variantiem, kas 

potenciāli iedarbojas uz NOS3 ekspresiju un / vai aktivitāti un augstu spiedienu PAKG 

gadījumā sievietēm (Kang et al., 2010). Papildus tam, funkcionālais NOS3 polimorfisms 

(T786C) tika saistīts ar PAKG un, iespējams, ka tam ir nozīme ar dzimumu un vecumu 

noteiktajam PAKG riskam (Magalhaes Da Silva et al., 2012). Tas pats variants arī ir saistīts ar 

sistēmiskas hipertensijas un cigarešu smēķēšanas ietekmi uz PAKG risku. Kā kandidāta gēns 
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PAKG pacientu vidū tika identificēts variants (rs11722059) GUCY1A3/GUCY1B3 lokusā 

GLAUGEN kohorta pētījuma (Wiggs et al., 2011). Tika novērota atrastā varianta saistība ar 

PAKG pacientu redzes laukā agrīni atklātām paracentrālām skotomām (Buys et al., 2013). 

PAKG gadījumā paracentrāls redzes lauka zudums ir PAKG paveids, kuru iepriekšējos 

pētījumos vairāk saistīja ar okulāro vaskulāro disregulāciju (Park et al., 2011), zemu okulāro 

perfūzijas spiedienu kā riska faktoru PAKG attīstībai (Leske et al., 2009; Cherecheanu et al., 

2013). Papildus tam rs11722059 ir savienojumā ar GUCY1A3/GUCY1B3 gēna variantu, kas 

ir saistīts ar asins spiedienu plašā genoma asociācijas pētījumā (GWAS – genome wide 

association study) (Ehert et al., 2011). Cik lielā mērā vaskulārā disfunkcija veicina 

glaukomatozu optisku neiropātiju, joprojām ir jānoskaidro (Flammer et al., 2002; Varjaranant 

and Pasquale, 2012). Ne NOS3, ne GUCY1A3/GUCY1B3 variantam netika noteikta saistība 

ar intraokulāro spiedienu. GWAS pētījumā un kandidātu gēnu saistītā pētījumā bija svarīgi 

noteikt pat nelielu gēna efektu uz intraokulāro spiedienu. Piemēram, GWAS pētījumā, kurā 

tika noteikts šķīstošās guanilātciklāzes (sGC – soluble guanylate cyclase) asinsspiediena 

variants, piedalījās 200,000 subjektu (Ehret et al., 2011).  

 

2.9. Nātrijurētisko peptīdu saistība ar acu patoloģijām 

 

Nātrijurētiskie peptīdi (NP) ir bioaktīvi polipeptīdi, kas ietver trīs dažādus 

prohormonus – ātrija nātrijurētiskais peptīds (ANP), B–tipa nātrijurētiskais peptīds (BNP), C–

tipa nātrijurētiskais peptīds (CNP) (Fidzinski et al., 2004). Atšķirīgi gēni kodē katru NP un ir 

pierādīts, ka katram NP piemīt savas, unikālas funkcijas, bet visiem peptīdiem kopēja funkcija 

ir vazorelaksācija. ANP un BNP ir sirds endokrīnie hormoni, kuri samazina asins spiedienu 

un tilpumu. CNP ir parakrīna signālmolekula, kas veicina garo kaulu augšanu, muguras 

smadzeņu neironu bifurkāciju un inhibē meijozi oocītā. (Potter, 2011 a,b,c) Visi NP tiek 

sintezēti kā preprohormoni, kuri aktivizēšanas procesā tiek degradēti līdz nobriedušiem 

peptīdiem (Potter et al., 2009). NP funkcijas tiek regulētas caur  trīs atšķirīgiem receptoriem: 

nātrijurētiskā peptīda receptors A (NPR–A), nātrijurētiskā peptīda receptors B (NPR–B), 

nātrijurētiskā peptīda receptors C (NPR–C) (Fidzinski et al., 2004). ANP un BNP aktivizē 

transmembrānu guanilciklāzi NPR–A. Tā sastāv no ekstracellulāra ligandu saistoša domēna, 

atsevišķa, ar membrānu aptverta rajona un intracellulāra guanilātciklāzes domēna. CNP 

aktivizē NPR–B, kas ir līdzīga ciklāze. Abi minētie receptori katalizē cGMP sintēzi, kas 

savukārt mediē lielāko daļu no NP radītajiem efektiem. NPR–C attīra NP no cirkulācijas 

organismā caur receptora mediētu internalizāciju un degradāciju. (Potter et al., 2009; Bianchi 

et al., 1986)  
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 Ir atsevišķi pētījumi par ANP un citu nātriurētisko peptīdu saistību ar acu patoloģijām 

(Diestelhorst and Krieglstein, 1989; Goldmann  and Waubke, 1989). Tika pierādīts, ka ANP 

sintēze notiek arī acī, un tā ir neatkarīga no ANP koncentrācijas asins plazmā (Fernandez-

Durango et al., 1999). ANP patoģenētiski nozīmīgā loma tika apstiprināta turpmākos 

pētījumos, kā arī parādīta ANP protektīvā ietekme uz acs šūnām (Ma et al., 2010). Pētījumos 

ar dzīvniekiem NPR esamība acs audos ir pierādīta gan vaskulārajā endotēlijā, gan 

trabekulārajā tīklā. Tai skaitā ir konstatēts, ka nātriurētiskie peptīdi ietekmē intracelulāros 

transporta proteīnus un savstarpēji pastiprina viens otra darbību. (Fidzinski et al, 2004). ANP 

palielināšanās acs priekšējās kameras šķidrumā var norādīt uz tā palielinātu sintēzi ciliārajā 

ķermenī, ko sekmē paaugstinātais intraokulārais spiediens. Otrs skaidrojums varētu būt ANP 

cirkulācijas traucējumi no acs priekšējās kameras. No otras puses, ANP koncentrācija acs 

priekšējā kamerā var atspoguļot ANP koncentrāciju asins serumā, un būt kā kardiovaskulārās 

patoloģijas izpausme. Līdz šim ANP saistība ar acs patoloģijām pārsvarā ir pētīta tikai 

eksperimentāliem dzīvniekiem (Russel et al., 2001; Fernandez-Durango et al., 1991). Ir tikai 

atsevišķi klīniskie pētījumi par ANP saistību ar acs patoloģijām, kur, savstarpēji salīdzinot 

ANP līmeni pacientiem ar glaukomu un kataraktu, netika konstatētas būtiskas atšķirības 

(Salzmann et al., 1998). 

 

2.9.1. Nātrijurētisko peptīdu un cikliskā guanozīnmonofosfāta signālceļa nozīme 

glaukomas attīstībā 

 

Šūnās cGMP sintezē divas atšķirīgas guanilātciklāzes izoformas – NO aktivēta sGC un 

NP aktivēti NPR–A un NPR–B. (Chen et al., 2007). NO ir labi izpētīta signālmolekula ar 

svarīgu lomu daudzos fizioloģiskos un patofizioloģiskos  procesos, tādos kā kardiovaskulārā 

homeostāze, neironu funkcijas un iekaisums. NO sintezējas no L–arginīna, kas ir no trīs 

enzīmu ģimenes, dēvētas par NO sintetāzēm (NOS – nitric oxide synthase) (Moncada and 

Higgs, 1993). NOS2 jeb inducējamā NOS, pirmo reizi tika atklāta makrofāgos. Tā sastopama 

daudzās šūnās, kas tikušas pakļautas endotoksīnu un citokīnu iedarbībai. Īpaši liels NOS2 

daudzums sintezējas pēc gramnegatīvu mikroorganismu ierosinātām bakteriālām infekcijām. 

NOS1 un NOS3 sākotnēji tika aprakstītas pēc ekspresijas no neirālajām un endoteliālajām 

šūnām, respektīvi (Moncada and Higss, 1993). Fizioloģiskā stāvoklī zemam NO līmenim, 

kuru producē divi būtiski kalcija jonu - atkarīgi enzīmi NOS1 un NOS3, ir dažādas funkcijas 

diapazonā no neirotransmisijas un vazodilatācijas līdz trombocītu adhēzijas un agregācijas 

inhibēšanai. NO ir svarīga loma gludās muskulatūras funkcionēšanā, un visas trīs NOS 

izoformas ir ekspresētas arī acī. Daudzu pētījumu secinājumos minēta NO spēja ietekmēt 

intraokulārā šķidruma atteces ceļu pretestību un intraokulāro spiedienu. Tādējādi NO var 
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uzskatīt par faktoru, kuram ir loma gan mehāniskajā, gan vaskulārajā PAKG patoģenēzes 

veidos.  

Galvenais NO mērķis ir heterodimērs sGC, hēmu saturošs heterodimēra enzīms, 

sastāvošs no vienas α un vienas β subvienībām. Savukārt sGC katalizē cikliskā guanozīna 

monofosfāta (cGMP – cyclic guanosine monophosphate) veidošanos no guanozīna 5′–

trifosfāta, kas darbojas kā intracelulārā signālmolekula, kas savieno NO signālu ar šūnas 

atbildes reakciju. cGMP mijiedarbojas ar daudziem efektorproteīniem, ieskaitot cGMP–

atkarīgās proteīnkināzes (PK – proteinkinase), cGMP-regulējošās fosfodiesterāzes (PDE – 

phosphodiesterase) un jonu kanālus. cGMP sintēzē iesaistīti ir arī guanilātciklāzes receptori, 

kurus aktivizē nātrijurētiskie peptīdi. (Quigley et al., 2000). Lai gan cGMP, kuru producē NP 

un sGC, var būt atšķirīgi efekti, iespējams, saistībā ar atšķirīgu cGMP sadalījumu, jo cGMP 

producē divas guanilātciklāzes ģimenes (Su et al., 2005; Castro et al., 2006; Piggott et al., 

2006). sGC eksistē divas funkcionālās izoformas: sGCα1β1, predominantā izoforma, kas 

sastopama vairākumā audu (Mergia et al., 2003), un sGCα2β1 (Hobbs, 1997; Russwurm et 

al., 1998; Bamberger et al., 2001). sGCα un β subvienības atrodamas dažādās anatomiskās 

vietās, kas saistītas ar glaukomu. sGC aktivitāte acs tīklenē tika noteikta trušiem (Haberecht et 

al., 1998), žurkām (Kajimura et al., 2003), bruņurupučiem (Blute et al., 1998) un pelēm 

(Blom et al., 2012; Buys et al., 2013). sGC ir izteikta gan tīklenes ganglionārajās šūnās un 

fotoreceptoros, gan tīklenes arteriolu gludās muskulatūras slānī. Fakts, ka ļoti bagātīgi šī sGC 

ir atrasta cilvēka intraokulārā šķidruma atteces ceļos – trabekulas šūnās – ir vissvarīgākais, 

nosakot potenciālo NO–sGC spēju modulēt intraokulārā šķidruma atteci (Ellis et al., 2009). 

To apstiprina arī Buys ar kolēģiem, atrodot sGC gan cilvēku, gan peļu ciliārajā muskulī. 

(Buys et al., 2013) Arī NP aktivētā transmembrānu guanilciklāze ir atrasta vairākos acs audos. 

Transmembrānu guanilātciklāzes ir homodimēri, ko aktivizē peptīdi. Visraksturīgākās 

guanilātciklāzes ir NPR–A un NPR–B, ko aktivizē ANP un BNP. (Fidzinski et al, 2004; 

Bradshaw and Dennis, 2010) (2.10. attēls)  
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2.10. attēls. Shematisks cikliskās GMP (cGMP) signālu ceļš (Buys et al., 2014) 
cGMP (cikliskais guanozīna monofosfāts) ir sintezēts no GTP darbojoties šķīstošajam guanilātciklāzēm 

(sGCα1β1 vai sGCα2β1), vai caur transmembrānu guanilātciklāzes (nātrijurētisko peptīdu) receptoriem (NPR). 

cGMP saistās un aktivē cGMP atkarīgu proteīnkināzi G (PKG) un ir hidrolizēts ar fosfodiesterāzēm (PDE). 

Papildus attēlos redzama NO, NOS3, L–arginīna, ANP, BNP struktūra. 

 

cGMP signālceļš turpmāk aktivizē proteīnkināzi G (PKG). Aktivētā PKG var 

fosforilēt vairākas mērķmolekulas ar multipliem inhibējošiem efektiem, tai skaitā Rho A 

proteīna inhibēšanu. (Wareham et al., 2018) Rho saimes proteīni ir mazmolekulāri proteīni, 

kas aktivizējas saistībā ar guanozīntrifosfātu un inaktivizējas saistībā ar guanozīndifosfātu. 

Rho proteīnu aktivizē dažādi citokīni kā endotelīns–1, trombīns, angiotenzīns II, TGF–beta, 

vai intracelulāri signālceļi. (Inoue et al., 2013) Rho proteīni regulē šūnu morfoloģiju, 

polaritāti, proliferāciju, adhēziju, kustīgumu, citokinēzi un apoptozi, kā arī gludās 

muskulatūras kontrakcijas un neirītu elongāciju. Minētos efektus Rho proteīni nodrošina ar 

Rho kināžu (ROCK1 un ROCK2) palīdzību. Rho kināze fosforilē miozīna vieglās ķēdes, 

stimulējot miozīna aktīna mijiedarbību, veidojot lokālus adhēzijas kompleksus, kas savukārt 

palielina kontraktilitātes stāvokli šūnās un gludajā muskulatūrā (Tanna et al., 2018). Inhibējot 

Rho A, tiek novērsta arī miozīna fosfatāzes inhibēšana, ko veic Rho kināze, kā arī tiek 

veicināta šūnu relaksācija. Tas savukārt izraisa intracelulāro telpu paplašināšanos 

jukstakanalikulārajā trabekulārā tīkla daļā un Šlemma kanālā, nodrošinot vienmērīgu 

intraokulārā šķidruma aizplūšanu, samazinot intraokulāro spiedienu. (Wareham et al., 2018) 
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Vairāki pētījumi devuši apstiprinājumu tam, ka cGMP signālmolekulas regulē 

intraokulārā šķidruma atteci un intraokulāro spiedienu. Piemēram, pētījumos ar trušiem ir 

pierādīts, ka abi – gan NO, gan cGMP – atsevišķi samazina intraokulāro spiedienu (Kotikoski 

et al., 2002) un palielina  intraokulārā šķidruma atteci (Kotikoski et al., 2003). NO inducētā 

atteces palielināšanās tika pavājināta, apstrādājot perfuzētās cūku acis ar sGC inhibitoru 1H–

[1,2,4] oksadiazolo [4,3–a] kvinoksalīnu–1–1 (ODQ – 1H – [1,2,4] oxadiazolo [4,3–a] 

quinoxalin–1–1), secinot, ka NO efekts uz atteci ir cGMP atkarīgs (Ellis et al., 2009). Ne 

izoformas specifiskais NOS inhibitors L–NG–nitroarginīna metilesteris (L–NAME) samazina 

un savienojumā ar NO donoru palielina intraokulārā šķidruma plūsmu perfuzētās cilvēku acīs. 

Šī plūsmas palielināšanās, kas bija saistīta ar cGMP palielināšanos, mērīta perfuzētās acīs, 

vēlreiz rosināja domāt, ka sGC un cGMP ir nozīmīga loma NO spējā ietekmēt atteci 

(Schneemann et al., 2002).  Atbilstoši NO savienojumi samazina intraokulāro spiedienu 

(Nathanson, 1988, 1992; Schuman et al., 1994; Behar–Cohen et al., 1996; Krauss et al., 2011) 

un palielina redzes nerva audu oksigenāciju preklīniskos un klīniskos dzīvnieku modeļos 

(Khoobehi et al., 2011). NOS3 pārmērīga ekspresija pelēm samazināja intraokulāro spiedienu, 

palielinot spiediena atkarīgo drenāžu (Stamer et al., 2011), apstiprinot iepriekšējos ziņojumus, 

kas uzskatīja, ka NO spēja samazināt intraokulāro spiedienu ir drīzāk saistīta ar intraokulārā 

šķidruma rezistences samazināšanos nekā ar izmaiņām intraokulārā šķidruma sekrēcijā 

(Nathanson un Mckee, 1995b). Cits iespējamais mehānisms, ar kuru NO un cGMP var 

ietekmēt atteci, saistīts ar Šlemma kanāla šūnu tilpumu (Dismuke et al., 2008; Ellis et al., 

2010) un trabekulārā tīkla tilpumu (Dismuke et al., 2009). Pavājināti NO–cGMP signāli 

ietekmē PAKG. Piemēram, glaukomas pacientu NO metabolītu un cGMP līmeņi bija zemāki 

gan plazmā, gan priekšējās kameras intraokulārajā šķidrumā salīdzinoši ar to indivīdu 

rādītājiem, kuriem nav PAKG (Doganay et al., 2002). Arī dihidronikotīnamīda adenīna 

dinukleotīda fosfāta diaforāzes reaktivitāte, kas ir NO produkcijas marķieris, bija samazināta 

trabekulārajā zonā, Šlemma kanālā un priekšējās longitudinālajās ciliārā muskuļa šūnās, kas 

izolētas no PAKG acīm (Nathanson and Mckee, 1995a). Serumā L–arginīna analogs 

(endogēnais NOS inhibitors) tika atrasts paaugstinātā līmenī pacientiem ar izteiktu, tālu 

aizgājušu glaukomu (Javadiyan et al., 2012). Papildus tam NOS3 gēna varianti bija saistīti ar 

PAKG sievietēm (Magalhaes Da Sila et al., 2012). Kopumā šie pētījumi apstiprina, ka 

pavājināti cGMP signāli var sekmēt PAKG rašanos, identificējot cGMP signālu ceļus kā 

potenciālu PAKG terapeitisku mērķi. Acīs cGMP efektus nodrošinošie molekulārie 

palaidējmehānismi un tas, kā tieši cGMP signāli regulē intraokulāro spiedienu vai ietekmē 

optisko neiropātiju, paliek neskaidri. Ir svarīgi saprast, ka cGMP signāli acī ir saistīti ar 

fizioloģiskiem un patofizioloģiskiem efektiem. Piemēram, pretēji iepriekš aprakstītajam, ka 
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NO samazina intraokulāro spiedienu, lokāla aplikācija ar NOS inhibitoru L–NAME samazina 

intraokulāro spiedienu trušu acs hipertensijas modeļos (Giuffrida et al., 2003). Ir ziņojums par 

pretēju pašas cGMP ietekmi uz intraokulārā šķidruma dinamiku. Pēc intravitreālas šūnu 

caurlaidīga cGMP analoga 8–bromo–cikliskā guanozīna monofosfāta (8–Br–cGMP – 8–

bromo–cyclic guanosine monophosphate) ievadīšanas, intraokulārā šķidruma plūsmas lielums 

samazinājās, bet palielinājās pēc intrakamerālas 8–Br–cGMP ievadīšanas, apstiprinot faktu un 

uzsverot, ka jebkuras vielas, kuras mērķis ir samazināt intraokulāro spiedienu vai novērst 

PAKG progresiju, ievadīšanas veids var būtiski noteikt tās terapeitisko efektivitāti (Kee et al., 

1994). 

NO arī piemīt tiešs neirotoksisks efekts uz tīklenes ganglionārajām šūnām (Morgan et 

al.,1999; Takahata et al., 2003). Piemēram, pacientiem akūtas glaukomas lēkmes laikā 

augstāks NO līmenis intraokulārajā šķidrumā veicina tīklenes ganglionāro šūnu un redzes 

nerva bojājumu (Chang et al., 2000). Līdzīgi, žurkām hroniskas glaukomas modelī tika 

konstatēta paaugstināta NOS1 ekspresija un tās ierosinātā citotoksicitāte un selektīvs tīklenes 

ganglionāro šūnu zudums (Park et al., 2007). Turklāt NO, kuru ģenerē NOS2, veicina tīklenes 

ganglionāro šūnu nāvi, kas notiek kā atbilde uz intraokulārā spiediena paaugstināšanos. To 

apstiprināja pētījumu rezultāti, kuros ar NOS2 inhibitoriem ārstētām žurkām, kurām bija 

mākslīgi radīta hroniska intraokulārā spiediena paaugstināšanās, netika novērots tīklenes 

ganglionāro šūnu  zudums (Neufeld et al., 1999, 2002). Klīniski svarīgāks bija novērojums, 

ka NOS2 ekspresija bija paaugstināta trabekulārajā zonā PAKG pacientiem, un NOS2 

aktivitāte trabekulārajā zonā PAKG pacientiem tika atklāta proporcionāla noteiktajiem redzes 

lauka defektiem  (Fernandez–Durango et al., 2008). Kopumā šos datus var interpretēt 

tādējādi, ka, nomācot NOS aktivitāti, var ārstēt glaukomu, pasargājot tīklenes ganglionārās 

šūnas no stresa  (kas saistīts ar paaugstinātu intraokulāro spiedienu). Lai gan, kā aprakstīts 

augstākminētajos pētījumos, ir pietiekoši daudz pierādījumu, ka novājināti cGMP signāli ir 

būtiski PAKG patoģenēzē. Kopā ar faktu, ka NO ir vairāki mērķi, no kuriem sGC ir viens no 

vadošajiem, šie novērojumi ļauj sGC un cGMP uztvert kā iespējamos terapeitiskus PAKG 

mērķus. 

 

2.9.2. Trabekulārā tīkla un ciliārā muskuļa kontraktilitātes izmaiņas ar ciklisko 

guanozīnmonofosfātu, un tā nozīme intraokulārā spiediena regulācijā 

 

Ir vispārpieņemts, ka trabekulārā zona un ciliārais muskulis drīzāk ir aktīvas 

struktūras, nekā pasīvi filtri. Ciliārā muskuļa struktūra ir kā gludajam muskulim un 

trabekulārā zona satur kontrahēties spējīgus gludajam muskulim specifiskus alfa–aktīna 

filamentus. Abas struktūras ir iesaistītas intraokulārā šķidruma attecē. Ir pieņēmums, ka 
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eksistē funkcionālais antagonisms starp trabekulāro tīklu un ciliāro muskuli, un ka trabekulārā 

tīkla rezistence tiek regulēta ar ciliārā ķermeņa kontrakcijām: ciliārā muskuļa atslābums 

varētu samazināt trabekulārā tīkla rezistenci, palielināt intraokulārā šķidruma atteci un 

samazināt intraokulāro spiedienu (Nathanson and Mckee, 1995b). Jau agrāk ir apstiprināts 

fakts, ka glaukomas gadījumā ir gludo muskuļu kontraktilitātes izmaiņas. Piemēram, ar 

RhoA–Rho kināzi saistītās signālmolekulas, kas regulē miozīna vieglo ķēžu fosforilāciju, 

tādējādi tieši ietekmējot trabekulārā tīkla kontrakcijas, ietekmē intraokulārā šķidruma drenāžu 

(Russ et al., 2010). Arī vairākos pētījumos ar dzīvniekiem, glaukomas modeļos inhibējot Rho 

kināzi, enzīmu, kuram ir kritiska loma gludās muskulatūras kontraktilitātes regulācijā, tika 

konstatēta intraokulārā šķidruma atteces uzlabošanās (Honjo et al., 2001; Rao and Epstein, 

2007; Lu et al., 2008). Rho kināzes inhibitoru spēja samazināt intraokulāro spiedienu ir 

pārbaudīta dažādos klīniskos pētījumos. Ir konstatēts, ka Rho kināžu inhibitori lielākoties 

iedarbojas uz ROCK1 un ROCK2 receptoriem, kuri ir identificēti uz trabekulārā tīkla šūnām. 

Vairākos klīniskajos pētījumos ir pierādīta Rho kināžu inhibitoru spēja efektīvāk samazināt 

intraokulāro spiedienu salīdzinājumā ar līdz šim pieejamo medikamentozo terapiju (Chen et 

al., 2011; Tanihara et al., 2013; Tanna et al, 2018). 

cGMP signālmolekulām, kas atvieglo gludās muskulatūras relaksāciju (Surks et al., 

1999), un RhoA–Rho kināzes signālmolekulām, kas izraisa gludās muskulatūras kontrakcijas 

(Bennett et al., 1988) ir pretējs efekts uz gludo muskulatūru, turklāt cGMP signāli kontrolē 

RhoA–Rho kināzes ceļu (Sauzeau et al., 2003). Kopā šīs atradnes paaugstina iespēju, ka 

novājinātam cGMP signālam, kas iepriekš aprakstīts kā intraokulārā šķidruma  atteci 

regulējošs un intraokulārā spiediena ietekmējošs faktors, ir līdzīga ietekme uz intraokulārā 

šķidruma atteci kā paaugstinātajam RhoA signālam: abi var izraisīt papildus kontraktilitāti 

gludajā muskulatūrā, tādā, kāds ir ciliārais muskulis, tādējādi potenciāli samazinot 

intraokulārā šķidruma drenāžu un palielinot intraokulāro spiedienu (Honjo et al., 2001). 

Pastāv paradokss ciliārā muskuļa lomai intraokulārā spiediena dinamikas regulācijā un cGMP 

dalībai šajā procesā: ir sagaidāms, ka novājinātais cGMP signāls rezultēsies samazinātā spējā 

atslābt kontrakcijas stāvoklī esošajam gludajam muskulim, kāds ir ciliārais muskulis, kā to 

novēro citās kontrahētās gludās muskulatūras struktūrās un tādējādi palielināsies trabekulārās 

zonas rezistence (Mergia et al., 2006; Friebe et al., 2007; Nimmegeers et al., 2007; Vanneste 

et al., 2007; Decaluwe et al., 2010). Cilvēkiem ciliārajā muskulī ir 2 tipu šķiedras: cirkulārās, 

kas ir iesaistītas akomodācijā, un longitudinālās. Ciliārā muskuļa kontrahēšanās un 

atslābšanas efekts uz intraokulāro spiedienu ir divējāds. Ciliārā muskuļa cirkulārajām un 

longitudinālajām šķiedrām ir pretēja loma intraokulārā spiediena kontrolē. Cirkulāro šķiedru 

kontrakcijas, stimulējot muskarīna tipa receptorus (kas ir atbilde uz pilokarpīnu), izraisa 
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trabelulārā gredzena savilkšanos, kā rezultātā atveras trabekulas jukstakanalikulārie audi, 

samazinās rezistence, palielinās attece un samazinās intraokulārais spiediens (Kaufman, 

2008). No otras puses, ir pierādījumi, ka longitudinālo šķiedru kontrakcija var samazināt 

atteci un palielināt intraokulāro spiedienu. Šis apgalvojums apstiprinās pacientiem, kas cietuši 

no smagas acs traumas, kad pēc izteiktas acs kontūzijas, pēc kuras ciliārā muskuļa cirkulārās 

šķiedras nespēj vairs darboties, bet longitudinālās šķiedras spēj. Ja šādi pacienti tiek ārstēti ar 

pilokarpīnu, longitudinālo šķiedru kontrahēšanās paradoksāli izraisa intraokulārā spiediena 

paaugstināšanos (Bleiman and Schwartz, 1979). Tādējādi ciliārā muskuļa mugurējo 

longitudinālo šķiedru atslābšanai (ar Rho kināzes inhibitoru palīdzību) (Honjo et al., 2001) 

visticamāk ir atteci uzlabojošs efekts, kas samazina intraokulāro spiedienu. No otras puses, 

ciliārā muskuļa longitudinālo šķiedru relaksācijas samazināšanās ir saistīta ar novājinātu 

cGMP signālu, kas var veicināt intraokulārā spiediena paaugstināšanos. Jebkura ciliārā 

muskuļa komponenta atkārtotas kontrakcijas un ar NO saistīta relaksācija var samazināt 

atteces ceļu pretestību un samazināt intraokulāro spiedienu, lielākoties sakarā ar tiešu 

mehānisku iedarbību uz trabekulāro zonu. cGMP signālu trūkums ciliārajā ķermenī var 

samazināt trabekulārās zonas caurteci, iespējams, izmainītas atteces rezistences dēļ.  

Jebkurš no mehānismiem, kas ietekmē cGMP ceļu aktivitāti un piedalās PAKG 

attīstībā, joprojām paliek aktīvas pētniecības lauks. cGMP signālmolekulām kā potenciālai 

PAKG ārstēšanas terapeitiskai pieejai ir perspektīvas. Vairāki terapeitiski aģenti ir radīti un 

tiek radīti, lai uzlabotu cGMP signālus. NO neatkarīgs sGC stimulators jau ir klīniski izpētīts 

un apstiprināts kardiovaskulāro slimību ārstēšanai (Ghofrani et al., 2013). Cita sGC 

specifiskās aktivācijas priekšrocība ir tā, kā tā apiet jebkuru toksicitāti, saistītu ar NOS 

aktivāciju. Otra potenciāla terapeitiska pieeja, kas specifiski ir tēmēta uz cGMP 

signālmolekulām un kura var tikt attīstīta PAKG ārstēšanai, kā mērķi izvirza citus enzīmus, 

kas kontrolē cGMP līmeni un kuri lielā daudzumā ir atklāti acī, ietverot cGMP 

katabolizējošās PDE (Francis et al., 2011) un ANP aktivētās membrānu saistošās 

guanilātciklāzes (Mckie et al., 2010). Pilotpētījumi, kuros testēja PDE5 inhibitora sildenafila 

spēju samazināt intraokulāro spiedienu, nebija sekmīgi. Vienai orāli lietojamai devai 50–100 

mg sildenafila ne PAKG pacientiem (Grunwald et al., 2001), ne veselajiem brīvprātīgajiem 

(Vobig et al., 1999; Sponsel et al., 2000) neizdevās izmainīt intraokulāro spiedienu, bet 

izdevās palielināt asins plūsmu gan veselajiem indivīdiem (Foresta et al., 2008), gan 

indivīdiem ar sistēmisku vaskulāru disfunkciju (Koksal et al., 2005). Arī hroniskai sildenafila 

lietošanai (divas reizes nedēļā trīs mēnešus ilgi) neizdevās ietekmēt intraokulāro spiedienu 

(Dundar et al., 2006). 
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2.10. Molekulārie biomarķieri primāras atvērta kakta glaukomas gadījumā 

 

Pēdējo gadu laikā būtiski pieaugusi interese par biomarķieru potenciālo pielietojumu 

glaukomas skrīninga, agrīnas slimības diagnostikas un progresijas novērtēšanā. Kā potenciāli 

biomarķieru kandidāti tiek piedāvātas neskaitāmas molekulas, kas var būt neinvazīvi, 

minimāli invazīvi vai invazīvi iegūstamas saskaņā ar pieņemto bioloģisko substrātu iegūšanas 

procedūru. Bioloģiskie marķieri tiek definēti kā bioķīmiskas, molekulāras vai šūnu izmaiņas, 

kas ir nosakāmas tādās bioloģiskās vidēs kā audos, šūnās vai bioloģiskos šķidrumos (Hulka 

and Garrett, 1993).  

Jau pirms slimības sākšanās biomarķierus var lietot slimības skrīningam un 

saslimšanas riska noteikšanai. Pēc diagnozes noteikšanas tos var izmantot slimības stadijas 

vai pakāpes precizēšanai, kā arī izvēloties sākotnējo pielietojamo terapiju. Slimības norises 

laikā biomarķierus var izmantot, lai konstatētu slimības progresiju, kā arī monitorētu atbildi 

uz lietoto ārstēšanu vai izvēloties papildus terapiju (Bhattacharya et al., 2013; Biomarkers 

Definitions Working Group, 2001). Saskaņā ar to biomarķierus iedala iedarbības 

biomarķieros, kurus lieto sakarā ar aizdomām par saslimšanu un tās riska noteikšanai 

(Galasko, 2001) un slimības biomarķieros, kurus lieto skrīningam, diagnozes noteikšanai un 

slimības progresijas monitorēšanai. 

Biomarķieri ir pētīti tādos acu paraugos kā asarās, agrīnai meiboma dziedzeru 

disfunkcijas noteikšanai sausās acs gadījumā, kā arī neokulāras patoloģijas gadījumos 

(Molloy et al., 1997), intraokulārajā šķidrumā tuvredzības gadījumā (Duan et al., 2008) un 

stiklveida ķermenī diabētiskas retinopātijas un proliferatīvas vitreoretinopātijas gadījumos 

(Capeans et al., 1998; Danser et al., 1989). Neokulārajos paraugos tādos, kā plazma, 

biomarķieru kandidāti tika meklēti vecuma mākulas deģenerācijas, kā arī diabētiskas 

retinopātijas gadījumos, bet ar ļoti ierobežotu lietderību (Gu et al., 2009; Nguyen et al., 2009). 

Molekulārie biomarķieri, iegūti no viegli pieejamiem paraugiem ir piemērotākie iespējamai 

klīniskai pielietošanai, tomēr, kā parādīja pētījumi vēža biomarķieru izpētē, jo tuvāk slimības 

vietai iegūti paraugi, jo lielāka iespēja atklāt biomarķierus ar augstāku klīnisko nozīmi 

(Agnifili et al., 2015). 

PAKG gadījumos, kas ir visplašāk izplatītais glaukomas veids rietumu populācijās, 

potenciālie biomarķieri tiek vērtēti no asins seruma vai no proksimāliem bioloģiskajiem 

šķidrumiem, tādiem, kā asaras vai intraokulārais šķidrums, kuros biomarķieri var būt vēl 

vairāk jutīgi un specifiski. Glaukomas biomarķieri var uzlabot izpratni par slimības dabu ar 

potenciālu klīnisko pielietojumu gan epidemioloģijā un profilaksē, gan agrīnajā diagnostikā, 

gan optiskās neiropātijas progresijas riska profīla noteikšanā (paredzot pāreju no acs 
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hipertensijas uz PAKG un jau esošas PAKG pacientiem agrīni atklājot esošā bojājuma 

progresiju), kā arī monitorējot atbildi uz pielietoto ārstēšanu. (Golubnitschaja and Flammer, 

2007) 

 

2.10.1. Neinvazīvie biomarķieri primāras atvērta kakta glaukomas gadījumā 

 

Glaukomas gadījumā neinvazīvi var tikt savākti dažādi šķidrumi, piemēram, asaras, 

siekalas, urīns un sviedri. Līdz šim tikai asaras un daudz retāk urīns tika pētīti kā potenciālie 

biomarķieri. (Agnifili et al., 2015) Dotajā brīdi asarās esošie kompleksie molekulārie 

savienojumi tiek intensīvi pētīti kā iespējamie biomarķieri dažādu acu slimību, tai skaitā 

glaukomas, gadījumā (Pieragostino et al., 2015). Potenciālo biomarķieru atklāšana asarās 

varētu sniegt būtisku informāciju saistībā ar slimības patofizioloģiju un lokāli lietojamo 

medikamentu efektiem. Asaras varētu būt tā vide, kurā pēc sklerālās perkolācijas nonāk ar 

glaukomu saistītās olbaltumvielas no intraokulārā šķidruma, atstājot aci pa uveosklerālās 

atteces ceļu. Intraokulārā šķidruma transsklerāla perkolācijas eksistence ir plaši dokumentēta 

arī in vivo (Agnifili et al., 2012; Ciancaglini et al., 2009; Mastropasqua et al., 2010,2014). 

Asarās ir atrasti marķieri, kas saistīti ar zāļu ierosinātu iekaisuma procesu. Pavlenko ar 

līdzautoriem analizēja ET–1 līmeni asarās, olbaltuma, kas ir iesaistīts tīklenes ganglionāro 

šūnu bojājuma un trabekulārā tīkla disfunkcijas attīstībā PAKG gadījumā, stimulējot 

vazokonstrikciju, gludās muskulatūras šūnu kontrakciju, kā arī izraisot neirotoksicitāti 

(Choritz et al., 2012; Emre et al., 2005; Pavlenko et al., 2013). Autori uzrādīja ticamu (divas 

līdz trīs reizes) šī proteīna palielināšanos PAKG pacientiem salīdzinot ar veselās kontroles 

grupas pacientiem. Borovic et al. koncentrējās uz renīna–angiotenzīna sistēmas aktivitāti un 

kinīna–kallikreīna sistēmām asarās, asinīs un intraokulārajā šķidrumā, ziņojot par kallikreīna 

un angiotenzīna konvertējošā enzīma aktivitātes paaugstinātu līmeni pacientiem ar PAKG, 

salīdzinot ar normālo kontroles grupu. (Borovic et al., 2009)  

 

2.10.2. Primāras atvērta kakta glaukomas minimāli invazīvie biomarķieri 

 

Asins paraugu savākšana ir visizplatītākais biomarķieru ieguves veids drošas un 

minimāli invazīvas procedūras laikā. Asins serums ir lielākais signālmolekulu rezervuārs. 

Dažādu veidu šūnas asinīs sekretē daudz dažādu metabolītu, kas nodrošina universālu 

starpšūnu komunikāciju. (Agnifili et al., 2015) Lielākā daļa pētījumu par glaukomas 

biomarķieriem ietver pētījumus par autoantivielām un to mērķa antigēniem (Tezel, 2013). 

Glaukomas pacientiem bieži tiek konstatēts anormāls imūno T šūnu skaits un palielināts 

seruma antivielu titrs pret tīklenes un redzes nerva antigēniem, norādot uz to, ka imūnajai 

sistēmai ir būtiska loma pie glaukomatozas optiskas neiropātijas iestāšanās un pie tās 
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progresijas (Yang et al., 2001a). Tādējādi seruma antivielas pret tīklenes un redzes nerva 

olbaltumvielām var tikt uzskatītas par potenciālu PAKG un citu slimības apakštipu indikatoru 

(Grus et al., 2006; Maruyama et al., 2000; Reichelt et al., 2008; Tezel and Fourth 

ARVO/Phizer Ophthalmics Research Institute Conference Working Group, 2009; Wax et al., 

2001). Glaukomas gadījumā autoantivielu līmenis var būt ne tikai paaugstināts, bet arī 

samazināts un tam var būt būtiska nozīme patoģenēzē (Boehm et al., 2012). Autoantivielu 

samazināšanās var būt saistīta ar dabīgās aizsargājošās autoimunitātes zudumu un disbalanss 

starp dabīgi esošām autoantivielām var veicināt iekaisīgi neirodeģeneratīvus procesus 

(Schwartz–Albiez et al., 2009). 

Eksperimentālā glaukomas grauzēju modelī atklāja intraokulārajā šķidrumā ierosinātās 

izmaiņas olbaltumu ekspresijas profīlā un saražotos iekaisuma biomarķierus tīklenē, tīklenes 

ganglionārajās šūnās, stiklveida ķermenī, kā arī ekstraokulārajos audos, tādos kā serumā 

(Walsh et al., 2009). Arī interleikīns 6 (IL–6) ir būtisks iekaisuma faktors, kas tiek izdalīts 

nozīmīgi augstākā līmenī gan intraokulārajā šķidrumā, gan plazmā PAKG pacientiem, 

salīdzinot ar kontroles grupu (Sorkhabi et al., 2010).  

Neirodeģeneratīvo jeb apoptozes mehānismu eksistence tiek īpaši uzsvērta un plaši 

pētīta pacientiem ar izteiktu glaukomas progresiju (Galvao et al., 2013). Smadzeņu derivētais 

neirotrofiskais faktors (BDNF), kam piemīt antiapoptozes īpašības un kurš var veicināt 

tīklenes ganglionāro šūnu izdzīvošanu, tiek izmeklēts un pētīts kā glaukomas potenciāls 

biomarķieris (Quigley et al., 2000). Pētījumā, ko veica Ghaffariyeh et al. tika atklāts, ka 

BDNF līmenis plazmā bija statistiski ticami zemāks PAKG agrīno stadiju pacientiem 

salīdzinoši ar kontroles grupu (Ghaffariyeh et al., 2011). Tika ieteikts BDNF izmantot kā 

biomarķieri slimības diagnostikai, skrīningam un PAKG progresijas noteikšanai. Tika pētītas 

arī citas proapoptozes molekulas, tādas kā poliadenilribozes polimerāze 1 (PARP–1 – 

polyadenyl ribose polymerase 1) un kaspāzes 3 (Cas 3 – caspase 3) proteāze, kas veicina 

apoptozes šūnu disorganizāciju un destrukciju. Tika konstatēta to būtiska palielināšanās gan 

plazmā, gan intraokulārajā šķidrumā PAKG pacientiem salīdzinoši ar veselajiem kontroles 

grupas subjektiem. (Sorkhabi et al., 2010) PAKG pacientu plazmā tika atrasts palielināts ET–

1 līmenis. Tiek uzskatīts, ka šai olbaltumvielai ir nozīmīga loma slimības patoģenēzē, kopš tā 

paaugstināts līmenis tika atklāts glaukomas pacientu serumā, intraokulārajā šķidrumā un 

asarās, un šī olbaltumviela tiek uzskatīts par spēcīgu slimības biomarķieri. (Emre et al., 2005) 

Oksidatīvā metabolisma izmaiņas ir plaši pētītas glaukomas pacientiem un tās tiek 

ieteikts uzskatīt par papildinošu mehānismu trabekulārā tīkla un redzes nerva bojājuma 

gadījumā (Bagnis et al., 2012). Vairākkārt ir apstiprināts tas, ka slāpekļa oksīda (NO) ceļš un 

endoteliālā disfunkcija ir iesaistīti glaukomas attīstībā (Bagnis et al., 2012). NO ir būtisks 
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metabolīts, kas darbojas kā antioksidants antiapoptozes faktors un spēlē būtisku fizioloģisku 

lomu intraokulārā spiediena regulācijā (Drago et al., 2010). Asimetriskais dimetilarginīns 

(ADMA – asymmetric dimethylarginine) ir endogēnais NOS inhibitorss, kamēr simetriskais 

dimetilarginīns (SDMA – symmetric dimethylarginine) ir konkurējošais šūnas L–arginīna 

uzņemšanas inhibitors. Javadiyan et al. ziņoja par palielinātu ADMA un SDMA līmeni 

serumā tālu aizgājušas glaukomas pacientiem, kas apstiprina klīnisku sakarību starp NO ceļu 

un nelabvēlīgu slimības iznākumu. (Javadiyan et al., 2012). Tādējādi ADMA / SDMA var būt 

glaukomas progresijas potenciāli biomarķieri. Arī NO un cikliskā guanozīna monofosfāta 

(netiešs NO indikators) līmenis plazmā tika konstatēts nozīmīgi samazinātā līmenī glaukomas 

pacientiem salīdzinoši ar kontroles grupu, kas liek domāt par palielinātā oksidatīvā stresa 

klātbūtni (Gallasi et al., 2004).  

Trabekulārā tīkla anatomiskās izmaiņas pārstāv vissvarīgāko glaukomas attīstības 

aspektu, jo tas saistīts ar progresējošu intraokulārā spiediena paaugstināšanos (Inoue et al., 

2013). Vairākas substances var iedarboties uz trabekulāro tīklu, negatīvi ietekmējot tā 

fizioloģiju un anatomiju. Seruma amiloīdam A (SAA – serum amyloid A) ir būtiska loma 

iekaisuma un audu atjaunošanās procesos. Paaugstināts SAA līmenis var veicināt trabekulārā 

tīkla izmaiņas, kas noved pie intraokulārā spiediena paaugstināšanās. (Clark, 2012) 3α-

hidroksisteroīddehidrogenāze (3α-HSD – 3α–hydroxysteroid dehydrogenase) ir enzīms, kas 

metabolizē steroīdus trabekulārajā tīklā, līdz ar to tam ir būtiska loma intraokulārā spiediena 

regulācijā. Vēl vairāk, tā paaugstināts līmenis tika atrasts redzes nerva astrocītos kā atbilde uz 

paaugstinātu intraokulāro spiedienu eksperimentālajā glaukomas dzīvnieku modelī. (Agapova 

et al., 2003) 

 

2.10.3. Primāras atvērta kakta glaukomas invazīvie biomarķieri 

 

No acs invazīvos biomarķierus var iegūt gan kā acs audu biopsijas materiālu (no 

konjunktīvas, trabekulārā tīkla), gan no acs iekšējiem šķidrumiem (intraokulārā šķidruma, 

stiklveida ķermeņa), gan no neokulārajiem šķidrumiem, kam ir tiešs kontakts ar acs 

struktūrām, piemēram, cerebrospinālā šķidruma (Agnifili et al., 2015). Intraokulārā šķidruma 

olbaltumvielu saturs ir izmainīts daudzu slimību gadījumos, kas skar acs priekšējo segmentu, 

tai skaitā, PAKG gadījumā (Duan et al., 2008). Glaukomas gadījumā intraokulārā šķidruma 

proteoma profils ļoti atšķiras, salīdzinot to ar līdzīga vecuma un dzimuma kontroles grupas 

atradni. Tas rosina domāt, ka intraokulārā šķidruma bioķīmiskās modifikācijas varētu būt 

būtiski iesaistītas šīs slimības attīstībā. (Izzotti et al., 2010; Sporn and Roberts, 1990; Yu et 

al., 2010) Parasti pārliecinošākie PAKG biomarķieru kandidāti ir tie, kas iesaistīti trabekulārā 

tīkla ekstracellulārās matricas izmaiņās (Duan et al., 2008), piemēram, citokīni, kas stimulē 
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trabekulārā tīkla šūnu aktivitāti (Alvarado et al., 2005), kā arī citas molekulas, kas veicina 

trabekulārā tīkla matricas sintēzi, degradāciju un modifikāciju (Fuchshofer et al., 2009).  

Pētot PAKG pacientu intraokulārā šķidruma sastāvu, Sacca et al. atklāja endotēlija 

leikocītu adhēzijas molekulas 1 (ELAM1 – endothelial leukocyte adhesion molecule 1) 

paaugstinātu līmeni, olbaltumvielas, kas regulē holesterīna līmeni, kā arī olbaltumvielas, kas 

ir iesaistītas muskuļu šūnu diferenciācijā (miotrofīnu un miogenīnu), stresa atbildes 

olbaltumvielas (HSP 60,90 – heat shock protein 60,90) un olbaltumvielas, kas ir iesaistītas 

signāla transdukcijā (Sacca et al., 2012). Intraokulārā šķidruma proteoma pētījumā Izzotti et 

al. ziņoja par 31 olbaltumu, kuriem novērota divreiz lielāka ekspresija PAKG gadījumos, 

salīdzinot ar kontroles grupu. Seši no šiem olbaltumiem bija mitohondriālie olbaltumi un to 

paaugstinātais līmenis norādīja uz izteiktu to šūnu bojājumu, kuras ir tiešā kontaktā ar 

intraokulāro šķidrumu, kā, piemēram, trabekulārā tīkla šūnu bojājumu. Pieci olbaltumi bija 

tieši iesaistīti apoptozes mehānismā – ar mitohondrijiem saistīti un nesaistīti. Seši olbaltumi 

bija intercellulāro savienojumu sastāvā, veicinot satrpšūnu adhēzijas noturību (katenīns, 

savienojuma plāksnes proteins, dineīns un kadherīns), un to palielināšanās izraisīja 

trabekulārā tīkla izteiktu bojājumu. (Izzotti et al., 2010)  

Ļoti svarīga loma PAKG patoģenēzē ir citokīnu grupai, kas ir transformējošie 

augšanas faktori (TGF – transforming growth factor). Tā ir multifukcionālu peptīdu grupa, 

kas piedalās tādu svarīgu šūnu mehānismu regulācijā, kā proliferācija, migrācija, 

diferenciācija, citokīnu produkcija, ekstracellulārā matriksa sintēze, brūču dzīšana, 

imunosupresija un in vivo angioģenēze. Starp TGF–ß izoformām tikai trīs izoformas ß1, ß2 un 

ß3 ir atrodamas acs audos un TGF–ß2 tiek uzskatīta par galveno izoformu acī. (Nishida et al., 

1995; Sporn et al., 1990) PAKG pacientu intraokulārajā šķidrumā tika atklāts paaugstināts 

TGF–ß2 līmenis, salīdzinot ar kontroles grupu (Inatani et al., 1995; Jampel et al., 1990). Tiek 

uzskatīts, ka TGF–ß2 ir būtiska loma trabekulārā tīkla strukturālo izmaiņu attīstībā PAKG 

pacientiem. Ir konstatēts, ka šis citokīns veicina fibrillārā ekstracellulārā matriksa 

izgulsnēšanos trabekulārā tīkla jukstakanalikulārajā daļā. (Fuchshofer et al., 2009)  

Ir atklāts paaugstināts ET–1 līmenis intraokulārajā šķidrumā glaukomas pacientiem, 

kā arī ir vairāki apstiprinājumi tam, ka ET–1 līmenis korelē un tieši ietekmē intraokulārā 

spiediena lielumu, izraisot trabekulārā tīkla kontrakciju. Papildus tam ET–1 piemīt 

neirotoksiska ietekme uz tīklenes ganglionārajām šūnām, gan tiešā, gan netiešā veidā izraisot 

vazokonstrikciju. Tādējādi ET–1 ir potenciāls biomarķieris trabekulārā tīkla un tīklenes 

ganglionāro šūnu bojājuma patoģenēzē. (Choritz et al., 2012) Eritropoetīnam (EPO) ir ne tikai 

loma sarkano asins šūnu produkcijas regulācijā, bet tas darbojas arī kā neiroprotektīvs factors, 

inhibējot apoptozi, samazinot glutamāta un reaktīvo skābekļa veidu (ROS) līmeni, samazinot 



53 

iekaisumu veicinošos citokīnus un veicinot vaskulāro autoregulāciju. EPO līmeņa nozīmīga 

paaugstināšanās tika konstatēta PAKG pacientu serumā un intraokulārajā šķidrumā, 

salīdzinoši ar kontroles grupas veselu subjektu EPO līmeni serumā un intraokulārajā šķidrumā 

(Cumurcu et al., 2007; Mokbel et al., 2010). Šķīstošais CD44 (sCD44) ir citotoksisks 

proteīns, kas negatīvi ietekmē trabekulārā tīkla un tīklenes ganglionāro šūnu izdzīvošanas 

spējas. Tā būtiski paaugstināts līmenis tika konstatēts PAKG pacientu intraokulārajā šķidrumā 

(Choi et al., 2005) un tas korelēja ar redzes lauka zuduma pakāpi visās glaukomas stadijās 

(Mokbel et al., 2010). 

Eksperimentālā hiperbārā glaukomas modeļa pētījumā ar pelēm, stiklveida ķermenī 

tika konstatēts 25 reizes augstāks katalāzes saturs, salīdzinoši ar veselām acīm, kamēr 

apoptozes gēnu inhibitoru pārstāvja paaugstināšanās tika konstatēta deviņas reizes lielāka 

nekā veselās acīs (Walsh et al., 2009). Paaugstināts katalāzes līmenis var tikt skaidrots ar 

mēģinājumu samazināt ROS līmeni, kuru izraisījis paaugstinātais intraokulārā spiediena 

līmenis. Savukārt paaugstinātais apoptozes gēnu inhibitoru pārstāvju līmenis var būt izvirzīts 

kā stimulators īstajam ceļam, kas pasargātu šūnas no pašregulējošās bojāejas fenomena, kuru 

ierosina apoptotiskās kaspāzes. Pētījumi par glutamāta koncentrāciju stiklveida ķermenī, kas 

ir aminoskābe, kas būtiski iesaistīta tīklenes ganglionāro šūnu neirotoksiskā bojājuma 

attīstībā, ir ar pretrunīgiem rezultātiem. (Dreyer et al., 1996; Honkanen et al., 2003) 

Pēdējo gadu laikā cerebrospinālā šķidruma biomehāniskais mehānisms ir izraisījis 

pieaugošu interesi glaukomas pētījumu jomā. Nesen veikti pētījumi liecina, ka zems 

cerebrospinālā šķidruma spiediens ir saistīts ar glaukomatozās optiskās neiropātijas attīstību 

zema spiediena glaukomas gadījumos. (Morgan et al., 2008) Arī molekulārais cerebrospinālā 

šķidruma sastāvs var radīt ieskatu glaukomas patofizioloģiskajos procesos. Cerebrospinālā 

šķidruma molekulārais sastāvs ir gandrīz identisks intraokulārajam šķidrumam, tā kā abu 

šķidrumu produkcijā darbojas karbonanhidrāzes katalizētas reakcijas un tie ir asins 

ultrafiltrāti. Cerebrospinālajā šķidrumā ir vairāk proteīnu un mazāk askorbāta kā 

intraokulārajā šķidrumā. (Jonas et al., 2015) 

 

2.11. Nākotnes prognozes un personu skaits, kuras būs skārusi glaukoma. 

 

Līdz 2020. gadam Āzijā būs vislielākais ar PAKG un PSKG slimojošo iedzīvotāju 

skaits pasaulē. Daļēji tas būs saistīts ar to, ka Āzija ir visapdzīvotākais kontinents, kurā dzīvo 

vairāk kā 60 % no visiem pasaules iedzīvotājiem. Lai arī aprēķinātā glaukomas prevalence 

Āzijā ir zemāka nekā citos pasaules reģionos, absolūtie skaitļi, kas atspoguļos konkrētos 

glaukomas gadījumus skartajās vecuma grupās, būs ļoti lieli. Jaunākie aprēķini par glaukomas 
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skarto populāciju ir tieši salīdzināmi un ir līdzīgi Kvigleja un Bromana (Quigley and Broman, 

2006) iepriekšējam ziņojumam, kurā viņi bija aprēķinājuši un prognozējuši, ka 2020. gadā 

pasaulē būs 79,6 miljoni glaukomas pacientu, tai skaitā PAKG 58,6 miljoni, bet PSKG – 21 

miljons. 2014. gadā publicētie Tham et al. aprēķini parāda līdzīgus  prognozes datus par 2020. 

gadu. PSKG slimnieku skaits sasniegs 23,4 miljonus, bet PAKG – 52,7 miljoni. Kopējais 

glaukomas pacientu skaits 2020. gadā var sasniegt 76 miljonus, bet 2040. gadā – un 111,8 

miljonus. Ir aprēķināts, ka globālais glaukomas pacientu skaits no 2013. gada līdz 2040. 

gadam  pieaugs par 74 %. Galvenokārt tas notiks saistībā ar gados vecāku iedzīvotāju skaita 

palielināšanos, kas dažos reģionos būs vērojams izteiktāk nekā citos. Ja Eiropā un 

Ziemeļamerikā vecāku iedzīvotāju skaits palielināsies lēnām, tad ļoti strauju un dramatisku 

prognozē vecāku iedzīvotāju skaita palielināšanos Āzijā un Āfrikā saistībā ar paredzamā 

dzīves ilguma pieaugumam šajos reģionos. (Tham et al., 2014) Šī atradne izceļ 

nepieciešamību uzlabot glaukomas diagnostikas un glaukomas ārstēšanas aprūpi visā pasaulē. 

Līdz ar to ir ļoti nepieciešami pētījumos iegūtie dati, lai pamatotu glaukomas skrīninga, 

ārstēšanas, rehabilitācijas un ar sabiedrības veselību saistītās stratēģijas visos pasaules 

reģionos.   
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3. MATERIĀLI UN METODES 

 

3.1. Darba dizains, iekļaušanas un izslēgšanas kritēriji 

 

Tika veikti divi atsevišķi pētījumi. Abos pētījumos tika iekļauti glaukomas pacienti, 

kuriem bija nepieciešams veikt trabekulektomiju vienā acī sakarā ar glaukomas procesa 

progresiju un nepietiekoši samazinātu intraokulāro spiedienu, pielietojot medikamentozu 

terapiju. Pacienti tika stacionēti PSKUS 1. acu nodaļā, lai veiktu glaukomas operāciju.  

Pirmajā pētījumā, kas norisinājās laika posmā no 2007. gada 2. aprīļa līdz 2007. gada 

19. jūnijam, kopumā tika iekļauti 96 glaukomas pacienti (96 acis), kuriem tika noteiktas 

funkcionālās un strukturālās izmaiņas pirms un pēc glaukomas operācijas. Pacientiem tika 

veikta trabekulektomijas operācija ar antimetabolīta mitomicīna C (MMC) pielietošanu 

saistībā ar glaukomas progresiju un nepietiekoši zemu intraokulārā spiediena līmeni, lietojot 

medikamentozu terapiju.  

Pētījuma iekļaušanas kritēriji: 

1) pacients ar nekompensētu primāru atvērta kakta glaukomu; 

2) pacients virs 18 gadu vecuma; 

3) intraokulārais spiediens > 30mmHg; 

4) nepieciešama pirmreizēja glaukomas operācija; 

5) dzidras optiskās vides; 

6) pacients rakstiski piekrīt piedalīties pētījumā. 

Pētījuma izslēgšanas kritēriji: 

1) nopietas intraoperatīvas vai postoperatīvas komplikācijas; 

2) pēcoperācijas intraokulārais spiediens > 18mmHg; 

3) nedzidras optiskās vides. 

Pētījumā iekļautie pacienti tika sadalīti trīs grupās, pamatojoties uz iegūto datu 

pieejamību un ticamību. No iegūtajiem mērījumiem analizēšanai tika izvēlēti galvenie 

rādītāji, kas raksturo acs strukturālās un funkcionālās izmaiņas:  redzes lauka vidējā novirze 

(MD – mean deviation), tīklenes nervu šķiedru slāņa biezums (RNFL – retinal nerve fiber 

layer), redzes nerva ekskavācijas / diska attiecība (e/d) un intraokulārais spiediens. Visi 

parametri tika noteikti līdz vienai nedēļai pirms veiktās operācijas un vienu mēnesi (30–40 

dienas) pēc veiksmīgas glaukomas operācijas. Veiksmīgi noritējusi glaukomas operācija tika 

definēta kā acs bez vispārējām iekaisuma pazīmēm, pēcoperācijas sarežģījumu neesamība un 

intraokulārais spiediens < 18 mmHg bez medikamentozas terapijas. 
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Otrajā pētījumā, kas norisinājās laika posmā no 2011. gada 22. marta līdz 2011. gada 

14. jūnijam, tika iekļauti 58 pacienti (58 acis) ar PAKG, kuriem bija nepieciešama glaukomas 

ķirurģiska ārstēšana, un 32 pacienti (32 acis) ar kataraktu, kuriem bija nepieciešama 

kataraktas ķirurģiska ārstēšana. Tika izveidotas divas pacientu grupas: pētāmā grupa, kur tika 

iekļauti 58 pacientiem ar PAKG, un kontroles grupa, kura tika iekļauti 32 pacienti ar 

kataraktu. Visiem pacientiem abās pacientu grupās tika veikta unilaterāla operācija. Pirms 

katras operācijas tika iegūts asins plazmas paraugs pro–ANP līmeņa noteikšanai asinīs. Katras 

operācijas laikā tika iegūts acs priekšējās kameras šķidruma paraugs pro–ANP līmeņa 

noteikšanai acī.  

Pētījuma iekļaušanas kritēriji: 

1) pacients ar nekompensētu primāru atvērta kakta glaukomu; 

2) pacients vecumā virs 50 gadu vecuma; 

3) nav konstatējami citi patoloģiski acu stāvokļi, kā, piemēram, uveīts, rubeoze, 

sekundāra glaukomas; 

4) nav bijusi iepriekšēja jebkura intraokulāra operācija, tai skaitā lāzerterapija; 

5) pacients rakstiski piekrīt piedalīties pētījumā. 

Pētījuma izslēgšanas kritēriji: 

1) cukura diabēts; 

2) pacienti ar sirds mazspējas klīnisko simptomātiku. 

Pacienti tika informēti par pētījuma norisi un no katra pacienta vēl individuāli tika 

iegūta piekrišana, kas tika apstiprināta ar pacienta parakstu uz pacienta apzinātās piekrišanas- 

informācijas formas. Darba veikšanai tika saņemta PSKUS Attīstības biedrības klīniskās 

izpētes ētikas komisijas atļauja.  

 

Kataraktas diagnoze 

 

Kataraktas diagnoze tika apstiprināta, pacientu izmeklējot ar spraugas lampu jeb 

biomikroskopu. Visiem pacientiem tika veikta pilna oftalmoloģiskā izmeklēšana. 

 

3.2. Glaukomas pacienta  izmeklēšana 

 

3.2.1. Tonometrija – acs intraokulārā spiediena mērīšana 

 

Intraokulārā spiediena rādītāji tika iegūti pacientam atrodoties sēdus pozīcijā. Visus 

mērījumus veica viena un tā pati ārstniecības persona. Intraokulārā spiediena lieluma 

noteikšanai tika izmantota Goldmana aplanācijas tonometrijas metode. Tonometrija tika 

veikta katram pacientam pirms un pēc operācijas. Tonometrija tika veikta ar Goldmana 
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aplanācijas tonometru. Procedūras laikā, kur ar biprizmas veida tonometra galviņu, kas 

apgaismota ar zilo gaismu, pieskaras anestezētai radzenes virsmai, to saplacinot, tiek mērīts 

spēks, ar kādu notiek šī radzenes saplacināšana. Metode pamatojas uz to, ka brīdī, kad 

saskares laukuma virsma sasniedz 3,06 mm diametra laukumu, tiek izspiests apmēram 0,5 

mikrolitri asaru plēvītes šķidruma (3.1. attēls).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.1. attēls. Goldmana tonometrijas metode (European Glaucoma Society, 2014) 

 

Goldmana tonometrijas procedūras apraksts: Anestezē acs priekšējas daļas, 

konjunktīvas maisā iepilinot anestezējošus pilienus Sol. Alcaini. Konjunktīvas maisā iepilina 

krāsvielu Sol. Fluorecaini, kas iekrāso radzenes asaru plēvīti. Pielieto spraugas lampu, 

izmantojot kobalta filtru (zilo gaismu), gaismas spraugu ieregulējot maksimālā platumā un 

leņķi starp mikroskopu un ilumināciju noregulē uz 60 grādiem. Spraugas lampas kontrolē, 

tuvinot tonometra biprizmu radzenei, iegūst kontaktu starp tonometra biprizmu un radzenes 

virsmu. Tiek iegūts attēls, kurā redzami ar fluoresceīnu iekrāsotā asaru meniska divi pusloki 

un, griežot regulācijas pogu, tiek iegūts attēls, kurā divi pusloki, vizualizēti cauri katrai 

prizmai, savienojas pareizā veidā – saskaras divu pusloku iekšējās robežas, tiek nolasīts 

iegūtais mērījums (3.2. attēls). 
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3.2.  attēls. Goldmana tonometrijas tehnika (European Glaucoma Society, 2014) 

A: saskaras pusloku iekšējās malas līdzenas radzene un astigmātisma gadījumā. B: pusloku malas nesaskaras un 

intraokulārā spiediena  mērījums tiks noteikts nepareizs – par augstu vai par zemu. C: Arī nepareiza fluoresceīna 

daudzuma pielietošana var izraisīt nolasījuma kļūdas. IOS – intraokulārais spiediens. 

 

3.2.2. Oftalmoskopija 

 

Redzes nerva disks tika izvērtēts ar netiešās oftalmoskopijas metodi. Tika izmantota 

spraugas lampa un dubultasfēriska, kondensējoša lēca (Superfield lēca (Volk)), kas rada 

apgrieztu, īstu attēlu. Oftalmoskopijas laikā tika aplūkots redzes nervs, novērtējot tā krāsu, 

izmērus, robežu asumu, diska ekskavācijas un redzes nerva attiecību (3.3. attēls), 

neiroretinālās apmales platumu četros kvadrantos. 
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3.3.  attēls. Redzes nerva disks (Autores uzņemts attēls) 
Redzams redzes nerva disks ar normālu, viegli ovālu formu, ar nedaudz lielāku vertikālo diametru, sārtu krāsu 

un redzes nerva diska ekskavāciju, kas atrodas redzes nerva centrā. 

 

3.2.3. Optiskā koherences tomogrāfija 

 

RNFL biezums un redzes nerva e/d tika noteikta ar optiskā koherences tomogrāfijas 

(OCT – optical coherence tomography) metodi, kuras laikā tiek veikta bioloģisko audu 

iekšējās mikrostruktūras mikronu līmeņa augstas izšķirstspējas šķērsgriezuma analīze, 

izmantojot atpakaļ izkliedētās jeb atstarotās gaismas novirzi laikā un intensitātē. Tika 

analizēts redzes nerva šķiedru slāņa biezums glaukomas pacientiem četros kvadrantos – 

augšējā, apakšējā, nazālajā un temporālajā –, un tika izvērtēta redzes nerva vertikālā un 

horizontālā e/d pirms glaukomas operācijas, un vienu mēnesi pēc glaukomas operācijas, 

pielietojot Zeiss optiskās koherences tomogrāfu Stratus OCT versiju 4.0.5 (Carl Zeiss 

Meditec Ophthalmic Systems Inc., Dublin, CA, USA). Visus mērījumus veica darba autore. 

Pacients tika izmeklēts pēc zīlītes paplašināšanas, kad tā paplašinājās līdz vismaz 5 mm 

diametram. OCT aparāta attēla veidošanas lēca tika pietuvināta acij viena centimetra attālumā 

un tika meklēta tās precīza pozīcija, kamēr tika iegūts tīklenes attēls, kas bija fokusā.  Ar OCT 

iegūtie attēli tika analizēti, lietojot OCT iekārtā (OCT Stratus version 4.0.5.; Carl Zeiss 

Meditec) iebūvēto programmu. RNFL biezums tika noteikts vienas skenēšanas laikā trīs riezes 

skennējot 256 punktus, kas atrodas uz riņķveida līnijas 3,4 mm attālumā no redzes nerva diska 

centra. Tika lietota ātrā RNFL programma, iegūstot vidējās vērtības 12 pulksteņstundu RNFL 

biezumam, četru kvadrantu biezumam un kopējam vidējam 360 grādu RNFL biezuma 

mērījumam. Iegūtie mērījumi tika salīdzināti ar OCT ievadīto normatīvo datubāzi, iegūtu no 

konkrēta vecuma kontroles grupas subjektiem atvasinātās percentīļu vērtībās. Vertikālā un 

horizontālā e/d tika mērīta ar to pašu ierīci, izmantojot ātro redzes nerva programmu. 
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3.2.4. Redzes lauki 

 

Redzes lauki tika veikti ar Centerfield perimetru (OCULUS Optikgeräte GmbH, 

Germany). Dati tika analizēti ar pilna sliekšņa programmu (SITA – Swedish Interactive 

Thresholds Algorithm) standarta 30–2 stratēģiju. Visiem iekļautajiem pacientiem bija labs 

redzes asums, kā arī iepriekšēja pieredze darbā ar perimetru (pirms tam bija noteikti vismaz 5 

redzes lauki ar labu testa ticamību). Pacientiem bija pietiekoši dzidras lēcas, lai to 

apduļķojums neietekmētu rezultātu un arī zīlīšu platums bija atbilstošs izmeklējuma prasībām 

(ne šaurākas par trīs milimetriem). No analīzes tika izslēgti to acu redzes lauki, kuru ticamības 

radītāji bija ārpus pieļaujamo normu robežām (kļūdaini negatīvi 33 %, kļūdaini pozitīvi 33 % 

un fiksācijas zudums 20 %). Glaukomas stadijas tika noteiktas pēc konkrētām redzes lauka 

izmaiņām, izmantojot glaukomas smaguma jeb izteiktības stadiju sistēmas (GSSS – 

Glaucoma Severity Staging System) modificētās Hodapp–Anderson–Parrish versiju (Mills et 

al., 2006).  

Glaukomas stadijas noteikšanai tika izmantoti Hodapp klasifikācijas kritēriji: 

1) Agrīns glaukomatozs zudums: 

a) MD < - 6 dB; 

b) Mazāk nekā 18 punktos ir samazināta jutība zem 5 % ticamības līmeņa un mazāk nekā 

10 punktos zem ticamība līmeņa 1 %; 

c) Centrālajos 5 grādos visiem punktiem jutība ir 15 dB un vairāk. 

2) Vidējs glaukomatozs zudums: 

a) MD < - 12 dB; 

b) Mazāk kā 37 punktos jutība zemāka zem 5 % ticamības līmeņa un mazāk kā 20 

punktos zem 1 % ticamības līmeņa; 

c) Tikai viens puslauks ar jutību < 15dB 5 centrālajos grādos. 

3) Izteikts glaukomatozs zudums: 

a) MD > - 12 dB; 

b) Vairāk kā 37 punktos depresija zem 5 % ticamības līmeņa vai vairāk kā 20 punktos 

zem 1 %; 

c) 0 dB 5 centrālajos grādos; 

d) jutība < 15dB centrālajos 5 grādos abos puslaukos. (Hodap et al., 1993) 

Visos izmeklētajos testa punktos tika noteikta MD, kas ir starpība starp normālu 

(vecuma koriģētu)  gaismas  jūtību  un  pacienta tīklenes gaismas jūtību. Tā tika noteikta ar 

standarta automātisko perimetriju (SAP – Standard Automated Perimetry), pielietojot sliekšņa 

noteikšanas taktiku ar divkāršo testēšanas taktiku. 
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Mūsu pētījumā 2. stadija tika definēta kā sākotnēja glaukoma ar redzes lauka MD 

rādījumiem robežās ≤ 6 dB, 3. stadija kā vidēji izteikta glaukoma ar MD robežās no 6–12 dB 

un 4. stadija kā izteikta glaukoma ar MD lielāku kā 12 dB. 

 

3.3. NT–proANP (1–98) koncentrācijas noteikšana  

 

Visu pacientu pirmsoperācijas atsāpināšana tika īstenota ar lokālu, konjunktīvas maisā 

lietotu virsmas anestēziju ar proksimetakaīnu 0,5 % un subtenona bloku, pielietojot lidokaīnu 

2 % kopā ar bupivakaīnu 0,5 % attiecībā 50:50. Acs priekšējās kameras šķidrums tika 

paņemts glaukomas operācijas vai kataraktas operācijas sākumā ar 27 geidžu priekšējās 

kameras kanulu caur paracentēzes griezienu. Iegūtie paraugi tika sasaldēti un uzglabāti - 80 

°C temperatūrā. Plazmas paraugi tika iegūti tieši pirms acu operācijām un uzreiz sasaldēti un 

uzglabāti - 80 °C temperatūrā. 

 NT-proANP (1-98) koncentrācija acs priekšējās kameras šķidrumā tika noteikta, 

izmantojot enzīmu imunoloģisko komplektu proANP (ELISA – Enzyme-Linked 

Immunosorbent Assay) (Biomedica Medizinprodukte GmbH&Co KG, Wien, Austria). Saskaņā 

ar ražotāja protokolu tests tika veikts divos etapos. Pirmajā etapā testa paraugs (10 μl) un 

konjugāts (aitu anti–cilvēku proANP–HRPO; 200 μl) tika iepildīti mikrotitru plates bedrītēs, 

kuras iepriekš tika izklātas ar aitu anti–proANP antivielām. Iegūtie paraugu kompleksi tika 

cieši nosegti un inkubēti 3 stundas 18–24 °C temperatūrā tumsas apstākļos. Paraugā esošs 

proANP, saskaroties ar mikrotitru plates bedrītēs ievietotajām antivielām, veidoja konjugātu 

kompleksus. Pēc konjugātu izveidošanās, materiāls tika skalots, aspirējot un mazgājot 

bedrītes piecas reizes ar 300 μl atšķaidītu mazgāšanas šķidrumu, likvidējot visus 

nespecifiskos nesaistītos materiālus. Otrajā etapā subtrāts tetrametilbenzidīns (200 μl) tika 

iepildīts mikrotitru plates bedrītēs un inkubēts 30 minūtes 18–24 °C temperatūrā tumsas 

apstākļos. Enzīma katalizētā substrāta krāsas izmaiņas tieši proporcionāli attainoja proANP 

kvantumu parauga materiālā. Krāsas izmaiņas tika konstatētas ar standarta mikrotitru plašu 

ELISA lasītāju. Lai izvairītos no neobjektivitātes, testi tika veikti maskēti. Katrs paraugs tika 

testēts dubulti divos neatkarīgos eksperimentos. Optiskais blīvums tika mērīts  ar mikroplašu 

ELISA lasītāju, kas aprīkots ar  450 nm filtru un 630 nm references filtru (Multilabel Counter 

1420 (Perkin Elmer, USA).  

 

3.4. Glaukomas operācija 

 

Visas glaukomas operācijas bija trabekulektomijas ar mitomicīna, kā anitifibrotiskas 

vielas, pielietošanu. Visas operācijas veica darba autore, pielietojot vienu un to pašu 

ķirurģisko tehniku. Pirmsoperācijas sagatavošanas laikā pacients saņēma acs virsmu 
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anestezējošus pilienus Sol. Proxyimetacainum 0,5 % trīs reizes ik pēc 2 minūtēm. Tika veikta 

operācijas lauka apstrāde ar Sol. Dodesept šķīdumu, dezinficējot ādu ap aizvērto aci. Pacients 

tika pārklāts ar sterilu pārklāju, kurā izveidota atvere operācijas vietas piekļuvei. Skropstām 

un plakstiņu ādai tika pielīmēta caurspīdīga līmplēve, lai izvairītos no skropstu traucējošās 

iedarbības operācijas laikā. Līmplēvē tika izveidota atvere un acs sprauga tika paplašināta, 

ievietojot plakstiņplētēju. Acs virsma tika mazgāta ar Sol. Iodine 5 % šķīdumu, ļaujot zālēm 

iedarboties trīs minūtes un mazgāšanas līdzeklis tika noskalots ar 20–30 ml balanstētu sāļu 

šķīdumu. Acs anestēzijas un akinēzijas nodrošināšanai tika veikta subtenonāla blokāde ar Sol. 

Lidocaine 2 % un Sol. Bupivacaine 0,5 % maisījumu attiecībā 50:50. Acs fiksācijas 

nodrošināšanai radzenes augšpusē, tuvu limba rajonam, tika uzlikta radzeni neperforējoša 

trakcijas šuve, izmantojot zīda diegu 7–0. Acs ābola augšpusē paralimbāli tika izdarīts 

gļotādas grieziens, izveidojot konjunktīvas lēveri ar pamatni pret velvi, un uzmanīgi tika 

atdalīta gļotāda un tenona kapsula no sklēras, atsedzot operācijas vietu. Hemostāze tika 

nodrošināta, izmantojot vienpolāro kauterizāciju episkerālajam laukumam vietā, kur tika 

paredzēts veidot sklerālo lēveri. Ar mitomicīnā C (MMC) 0,4 % samitrinātiem 3–4 plakaniem 

acu ķirurģiskajiem sūkļiem uz divām minūtēm tika nosegts paredzamais operācijas lauks un 

tam blakus esošais episklerālais rajons pēc iespējas plašākā zonā. Pēc tam šie sūkļi tika 

izņemti un atlieku MMC tika izskalots ar 20–30 ml balansētā sāļu šķīduma. Kad operācijas 

vieta bija atklāta un sagatavota, tika izveidots 4 x 4 mm liels sklerālais lēveris trīs ceturtdaļas 

no sklēras biezuma un ar 0,4 % MMC samitrināts plakans 3 x 3mm liels ķirurģiskais sūklis uz 

vienu minūti tika palikts zem sklerālā lēvera. Atlieku MMC tika aizskalots ar 20–30 ml 

balansētā sāļu šķīdumu. Augšējā temporālajā kvadrantā cauri dzidrai radzenei tika izveidota 

paracentēze, caur kuru, ievadot 27 kalibra priekšējās kameras kanulu, tika paņemts acs 

priekšējās kameras šķidruma paraugs. Acs priekšējās kameras šķidrums tika ielaists speciālā 

sterilā transporta konteinerī, sasaldēts un uzglabāts - 80 °C temperatūrā. Tika veikta 2–2,5 

mm liela sklerotomija, caur kuru, pielietojot šķēres, tika veikta arī perifēra iridektomija. Uz 

sklerālā lēvera malām tika uzliktas 2–4 atsevišķas 10–0 neilona materiāla šuves. Konjunktīva 

un tenona kapsula tika slēgtas, uzliekot atsevišķas 10–0 vikrila materiāla šuves. Tika noņemta 

radzenes trakcijas šuve. Priekšējās kameras tilpums tika atjaunots ar balansētu sāļu šķīdumu 

un tika pārbaudīta šķidruma attece no priekšējās kameras uz filtrācijas vietu. Lai izslēgtu vai 

apstiprinātu ārējās filtrācijas esamību, uz acs virsmas tika uzpilināts 2 % fluoresceīna 

šķīdums, kurš pēc brūču hermētiskuma novērtēšanas atkal tika noskalots no acs virsmas ar 

balansētu sāļu šķīdumu. Acs konjunktīvas maisā tika iepilināti pilieni ar antibakteriālu 

darbību un uz aizvērtas acs plakstiņiem tika uzlikts sterils pārsējs. 
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3.5. Kataraktas operācija 

 

Visiem pētījumā iesaistītajiem pacientiem katarakta tika operēta ar fakoemusifikācijas 

metodi. Visas kataraktas operācijas veica darba autore, pielietojot vienu un to pašu metodi un 

ķirurģisko pieeju. Zīlīte tika paplašināta ar diviem medikamentiem vienu stundu pirms 

operācijas: Sol. Phenylephrine 5 % un Sol. Tropicamide 0,5 %, konjunktīvas maisā iepilinot 

pa vienam pilienam četras reizes stundas laikā. Visas operācijas tika veiktas lokālā anestēzijā. 

Sedācijas nodrošināšanai pirms operācijas pacients orāli saņēma Tab. Midazolam 7,5 mg. 

Pirms operācijas sagatavošanas laikā pacientam konjunktīvas maisā tika iepilināti lokālie 

anestezējošie acu pielieni Sol. Proxyimetacainum 0,5 % pa vienam līdz diviem pilieniem 

divas reizes ik pēc divām līdz trīs minūtēm, kas nodrošināja gļotādas anestēziju. Tika veikta 

operācijas lauka apstrāde ar Sol. Dodesept šķīdumu, dezinficējot ādu ap aizvērto aci.  Pacients 

tika pārklāts ar sterilu pārklāju, kurā izveidota atvere operācijas vietas piekļuvei. Skropstām 

un plakstiņu ādai tika pielīmēta caurspīdīga līmplēve, lai izvairītos no skropstu traucējošās 

iedarbības operācijas laikā. Līmplēvē tika izveidota atvere un acs sprauga tika paplašināta, 

ievietojot plakstiņplētēju. Acs virsma tika dezinficēta ar Sol. Iodine 5 % šķīdumu, ļaujot 

zālēm iedarboties trīs minūtes un tika noskalots ar 20–30 ml balanstētu sāļu šķīdumu. 

Subtenona anestēzija tika veikta, izmantojot Sol. Lidocaine 2 % kopā ar Sol. Bupivacaine 0,5 

% attiecībā 50:50. Tika izveidots 3,2 mm garš temporāls hermētisks radzenes grieziens. 

Pretējā pusē tika izveidota paracentēze otra instrumenta ievadīšanai. Ar 27 kalibra priekšējās 

kameras kanulu cauri paracentēzei tika atsūkts priekšējās kameras šķidrums, kas pēc tam tika 

iepildīts speciālā sterilā transporta konteinerī, sasaldēts un uzglabāts - 80 °C temperatūrā. 

Caur paracentēzes griezienu acs priekšējā kamera tika uzpildīta un stabilizēta ar viskoelstisko 

materiālu, un tika veikts nepārtraukts, apaļš kapsuloreksis 5 mm diametrā. Tika veikta 

hidrodisekcija un hidrodelineācija. Fakoemulsifikācija tika izdarīta caur radzenes temporālo 

griezienu. Lēcas masas un subkortikālie lēcas slāņi tika evakuēti ar aspirācijas–irigācijas 

metodi, lēcas kapsulas maisā tika ievadīts zemas viskozitātes viskoelastiskais materiāls un 

salocītā veidā kapsulu maisā tika ievadīta mākslīgā lēca. No acs priekšējās un mugurējās 

kameras tika izskalots atlieku viskoelastiskais materiāls. Izmantojot 27 kalibra kanulu, ar 

balansētu sāļu šķīdumu tika hidratēta radzenes stroma radzenes griezienu malās, nodrošinot 

hermētisku radzenes brūces vietas slēgšanos. Subkonjunktivāli tika injicēts Sol. 

Dexamethasone un Sol.Gentamicine attiecībā 50:50 0,3 ml. Konjunktīvas maisā tika iepilināti 

pilieni ar antibakteriālu darbību un acs nosegta ar sterilu acs pārsēju.  
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3.6. Datu statistiskā analīze 

 

Kvantitatīvie mainīgie tika aprakstīti ar vidējo aritmētisko un standartnovirzi (SD). 

Rezultāti tika izteikti kā vidējie lielumi ± SEM (Standard Error of the Mean). Normāli 

sadalīto kvantitatīvo mainīgo salīdzinājumi tika veikti ar vienvirziena ANOVA analīzi, 

kategoriskie jeb kvaliatīvie mainīgie tika salīdzināti ar Pīrsona (Pearson chi-square) testu. 

Nepāra un pāra t-tests tika izmantots, lai novērtētu nozīmi, kad tas bija nepieciešams. P 

vērtība < 0,05 tika uzskatīta par divpusējo testu statistiskās ticamības slieksni. Divu pazīmju 

saistības analīzei tika izmantota Pīrsona korelāciju analīze. ROC līkņu analīze tika izveidota, 

lai noteiktu glaukomas esamību vai neesamību, izmantojot NT–proANP līmeni acs iekšējā 

šķidrumā un asins plazmā. Tika aprēķināts laukums zem līknes (AUC), kā arī 95 % 

konfidences intervāls. Tika noteikta optimālā references vērtība un aprēķināta sensitivitāte, 

specifitāte, pozitīvā paredzamā vērtība (PPV) un negatīvā paredzamā vērtība (NPV), 

izmantojot šķērstabulu testu (crosstabs). Datu statistiskā apstrāde tika veikta ar R 3.1.1. (Core 

Team, 2014) programmu, GraphPad Software (GraphPad Software Inc., ASV) un IBM SPSS 

statistics version 24 programmu (Armonk, NY: IBM Corp., 2016). 
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22,2 % 

26,0 % 

51,8 % 

2.stadija

3.stadija

4.stadija

4. REZULTĀTI 

 

4.1. Trabekulektomijas ietekme uz acs strukturāliem un funkcionāliem parametriem 

 

Glaukomas pacientiem tika analizēti trīs dažādi strukturāli un funkcionāli acu 

parametri: MD, RNFL un e/d, kā arī novērtētas intraokulārā spiediena izmaiņas pēc 

glaukomas operācijas. Pētījumā tika iekļauti pacienti ar glaukomas 2. stadiju (agrīnā 

glaukomas stadija), 3. stadiju (vidēji izteikta glaukomas stadija) un 4. stadiju (izteikta 

glaukoma). 

Visiem pētījumā iekļautajiem pacientiem pēc operācijas bija samazinājies acu 

spiediens, salīdzinot ar pirmsoperācijas rādītājiem. Vienu mēnesi pēc operācijas vidējais 

intraokulārais spiediens bija 12,3 mmHg. Pētījumā iekļautajiem pacientiem netika novēroti 

būtiski pēcoperācijas perioda sarežģījumi. 

 

4.1.1. Redzes lauka izmaiņas 

 

Redzes lauka vidējās novirzes (MD –  mean deaviation) izmaiņas tika analizētas, 

salīdzinot rādītājus pacientiem pirms un vienu mēnesi pēc glaukomas operācijas. Dati tika 

iegūti 27 glaukomas pacientiem (4.1. attēls). 

 

4.1. attēls. Pacientu procentuālais sadalījums atbilstoši glaukomas stadijai redzes lauka (MD) 

izmaiņu analīzes gadījumā 

 

Pirms veiktās glaukomas operācijas MD vidējais lielums bija 10,93 ± 4,79 dB, bet pēc 

veiktās glaukomas operācijas MD vidējais lielums samazinājās līdz 9,99 ± 4,75 dB, tomēr 

netika sasniegts ticamības slieksnis (p = 0,0916) (4.2. attēls). Analizējot katras glaukomas 
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stadijas pacientu grupu datus atsevišķi, tika novērota MD vērtības uzlabošanās tendence gan 

3., gan 4. stadijas grupām, taču statistiski ticama uzlabošanās tika novērota tikai 4. stadijas 

pacientu grupā. Attiecīgi 4. stadijas grupas pacientiem MD vidējā vērtībā uzlabojās no 14,82 

± 0,29 dB līdz 13,24 ± 2,75 dB (p = 0,0482). 2. stadijas pacientu grupā tika novērots neliels 

MD vērtības pasliktināšanās, taču iegūtie rādītāji nebija statistiski ticami (p = 0,7865). Pusei 

2. glaukomas stadijas pacientu tika noteikta MD vērtības samazināšanās, turpretīm MD 

rādītāju uzlabošanās tendence tika konstatēta 85,7 % trešās un 71,4 % ceturtās glaukomas 

stadijas pacientu. Kopumā viegla MD vērtības uzlabošanās tendence tika novērota 70,4 % 

pacientu (4.1. tabula).  

 

4.2. attēls. Vidējā MD (dB) izmaiņas pirms un pēc antiglaukomatozās operācijas 

 

4.1. tabula 

Redzes lauka vidējā novirze (MD) pēc glaukomas operācijas 

Glaukomas 

stadija 

Acu skaits Vidējā MD vērtība (dB) ± SD 

n 
%, ar 

uzlabojumu 

Pirms 

operācijas 
Pēc operācijas m.d. 

p 

vērtība 

2. 6 3 (50,0) 3,72 ± 2,08 4,19 ± 4,22 -0,47 0,7865 

3. 7 6 (85,7) 9,34 ± 1,8 8,46 ± 2,36 0,89 0,1341 

4. 14 10 (71,4) 14,82 ± 0,29 13,24 ± 2,75 1,58 0,0482 

Visas 

stadijas 
27 19 (70,4) 10,93 ± 4,79 9,99 ± 4,75 0,94 0,0916 

SD – standartdeviācija; m.d. – vidējā starpība starp divām vidējām vērtībām.  
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4.1.2. Tīklenes nervu šķiedru slāņa (RNFL) izmaiņas  

 

RNFL izmaiņas pirms un pēc glaukomas operācijas tika analizētas ar OCT metodi 33 

pacientiem (11 sievietēm un 22 vīriešiem, vidējais vecums 68 ± 8 gadi) (4.3. attēls). Mērījumi 

tika veikti visos četros kvadrantos ap redzes nerva disku, 3,4 mm no diska centra: augšējā, 

apakšējā, nazālajā un temporālajā kvadrantā pirms un pēc veiktās glaukomas operācijas.  

 
4.3. attēls. Pacientu procentuālais sadalījums atbilstoši glaukomas stadijai tīklenes nervu šķiedru 

slāņa (RNFL) izmaiņu analīzes gadījumā 

 

Iegūtie rezultāti parādīja, ka vidējais RNFL lielums statistiski nozīmīgi neatšķiras 

pacientiem pirms un 1 mēnesi pēc glaukomas operatīvās terapijas. Analizējot RNFL katrā no 

četriem kvadrantiem, tika novērota viegla RNFL uzlabošanās tendence augšējā, temporālajā 

un nazālajā kvadrantā (4.4. attēls). Atsevišķi analizējot iegūtos rezultātus katrā no glaukomas 

stadiju grupām, tika novērota RNFL samazināšanās tendence visos kvadrantos 4. stadijas 

pacientu grupā. (4.2. tabula). 

27,3 % 

51,5 % 

21,2 % 
2.stadija

3.stadija

4.stadija
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4.4. attēls. RNFL kopējās izmaiņas četros redzes nerva diska kvadrantos 
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4.1.3. Nerva ekskavācijas / diska attiecības izmaiņas 

Pacientiem tika analizēta redzes nerva diska/ekskavācijas attiecība pirms un 1 mēnesi 

pēc glaukomas operācijas; kopumā tika iegūti dati 36 dažādu glaukomas stadiju pacientiem 

(13 sievietēm un 23 vīriešiem, vidējais vecums 68 ± 8 gadi) (4.5. attēls). Ekskavācijas / diska 

attiecības tika mērītas abos virzienos – gan horizontālajā, gan vertikālajā, un jebkura šī 

rādītāja samazināšanās tika uzskatīta par uzlabošanos. Kopumā horizontālās un vertikālās 

diska/ekskavācijas uzlabošanās tendence tika konstatēta attiecīgi 61,1 % un 55,6 % pacientu. 

Iegūtie rezultāti uzrādīja statistiski nozīmīgas izmaiņas redzes nerva horizontālajām 

diska/ekskavācijas vidējām vērtībām pēc glaukomas operācijas, attiecīgi e/d vidējā vērtība 

uzlabojās no 0,84 ± 0,16 līdz 0,81 ± 0,2 ar vidējo samazinājumu 0,04 (p = 0,033). Pretstatā 

tam, e/d vertikālajām vidējām vērtībām statistiski nozīmīgas pārmaiņas netika novērotas (p = 

0,77) (4.3. tabula). 

4.5. attēls. Pacientu procentuālais sadalījums atbilstoši glaukomas stadijai redzes nerva 

ekskavācijas / diska attiecības izmaiņu analīzes gadījumā 

25 % 

52,8 % 

22,2 % 
2.stadija

3.stadija

4.stadija
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4.3. tabula 

Optiskā nerva ekskavācijas/diska (e/d) attiecība pēc glaukomas operācijas 
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2. 9 
0,634 

± 0,19 

0,58 ± 

0,2 
0,05 0,09 

7 

(77,8) 

0,67 ± 

0,18 

0,67 ± 

0,17 
0,001 0,97 

5 

(55,6) 

3. 19 
0,90 ± 

0,06 

0,89 ± 

0,12 
0,02 0,40 

9 

(47,4) 

0,88 ± 

0,8 

0,88 ± 

0,06 
0,001 0,98 

12 

(63,2) 

4. 8 
0,94 ± 

0,04 

0,87 ± 

0,18 
0,07 0,24 

6 

(75,0) 

0,91 ± 

0,06 

0,93 ± 

0,05 
-0,02 0,43 

3 

(37,5) 

V
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as
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36 
0,84 ± 

0,16 

0,81 ± 

0,2 
0,04 0,03 

22 

(61,1) 

0,84 ± 

0,15 

0,84 ± 

0,14 
-0,004 0,77 

20 

(55,6) 

  

 

4.2. Ātrija nātrijurētiskā peptīda (ANP) daudzuma izmaiņas intraokulārajā škidrumā 

 

Ātrija nātrijurētiskā peptīda (ANP) izmaiņas intraokulārājā škidrumā tika novērtētas 

58 PAKG pacientiem ar dažādām glaukomas stadijām (4.6. attēls). Paralēli tika veikti 

mērījumi šo pacientu asins plazmas paraugos. Pacientu vidējais vecums bija 72 ± 8 gadi. Kā 

kontroles grupa bija 32 kataraktas pacienti, kuru vidējais vecums bija 75 ± 9 gadi. Pētījumā 

tika iekļauti tikai tie pacienti, kuru operācijas noritēja veiksmīgi, un pēcoperācijas periodā 

neattīstījās nekādi būtiski sarežģījumi. (Tabula 4.4.). 

4.6. attēls. Pacientu procentuālais sadalījums atbilstoši glaukomas stadijai ātrija nātrijurētiskā 

peptīda (ANP) daudzuma izmaiņu analīzes gadījumā 

 

22,4 % 

60,3 % 

17,3 % 
1.-2.stadija

3.stadija

4.stadija
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 Analizējot pētījumā iekļauto pacientu vidējo vecumu, netika konstatētas ievērojamas 

vecuma un dzimuma sadalījuma atšķirības starp glaukomas pacientiem un kataraktas 

pacientiem, kas tika analizēta kā kontroles grupa (attiecīgi, p = 0,5143 un p = 0,2000). Tāpat 

arī netika konstatēta vecuma starpība starp dažādo glaukomas stadiju pacientu grupām un 

kontroles grupu, kas tika noteikts izmantojot ANOVA testu (p = 1,598).  

 
4.4. tabula 

Pacientu raksturojums un NT–proANP līmenis intraokulārajā škidrumā un asins plazmā 

 

Salīdzinot visas 3 glaukomas pacientu grupas, intraokulārais spiediens bija ievērojami 

augstāks 4. glaukomas stadijas pacientu grupai (39,20 ± 12,68 mmHg), izmantojot ANOVA 

metodi (p = 0,0049); bet abām pārējām pacientu grupām – 1.–2. glaukomas stadijas un 3. 

stadijas pacientu grupām vidējais intraokulārais spiediens bija savstarpēji līdzīgs (attiecīgi 

28,46 ± 7,71 mmHg un 28,69 ± 8,02 mmHg) (4.7.A attēls). 

  

Raksturojums 

un rādītāji 
Primārā atvērtā kakta glaukoma 

Katarakta (n 

= 32) 

F 

vērtība 
p vērtība 

 kopējais 

skaits (n 

= 58) 

1. – 2. 

stadija (n 

= 13) 

3. stadija 

(n = 35) 

4. 

stadija 

(n = 10) 

   

Dzimums 

(S/V) 
33/25 8/5 20/15 5/5 23/9 – 0,5143 

Vecums, gadi 72  8 70  9 73  7 70  7 75  9 1,598 0,2000 

IOS, mmHg 
30,45  

9,62 

28,46  

7,71 

28,69  

8,02 

39,20  

12,68 
14,69  3,20 37,167 0,0001 

NT–proANP 

plazmā, 

nmol/L 

7,00  

3,96 

5,71  

3,84 

7,43  

3,86 

7,16  

4,47 
4,65  3,31 3,395 0,0210 

NT–proANP 

intraokulārajā 

šķidrumā, 

nmol/L 

0,47  

0,83 

0,21  

0,18 

0,37  

0,35 

1,16  

1,78 
0,09  0,15 7,615 0,0001 



73 

NT–proANP koncentrācija asins plazmā bija ievērojami augstāka PAKG pacientiem, 

salīdzinot ar kataraktas (kontroles) grupu (attiecīgi, 7,00 un 4,65 nmol/l, p = 0.0054) (4.7.B 

attēls). 

4.7. attēls. Intraokulārais spiediens, NT–proANP koncentrācija plazmā un priekšējās kameras 

šķidrumā PAKG un kataraktas pacientiem 

 

NT–proANP līmenis asins plazmā, izmantojot ANOVA metodi, tika salīdzināts starp 

dažādu glaukomas stadiju grupām un kontroles grupu. Tika iegūta statistiski ticama atšķirība 

(p = 0,0210). Līdzīgi arī acs priekšējās kameras šķidrumā PAKG pacientiem NT–proANP 

koncentrācija bija ievērojami augstāka nekā kataraktas pacientiem (0,47 pret 0,09 nmol/l, p = 

0,0112), un starpība bija arī statistiski nozīmīga, salīdzinot dažādās PAKG stadiju grupas ar 

kontroles grupu (p = 0,0001). Rezultāti uzrādīja, ka progresējot PAKG no 1.-2. līdz 4. PAKG 

stadijai, NT–proANP līmeņa vidējās vērtības intraokulārajā šķidrumā pakāpeniski palielinājās 

(4.7.C attēls).  

Izvērtējot korelāciju starp dažādiem analizētiem parametriem, tika novērota statistiski 

ticama korelācija starp asins plazmas un intraokulārā šķidruma NT–proANP līmeni kataraktas 

pacientiem (R = 0,5465, p = 0,001). Savukārt, izmantojot Pīrsona korelācijas analīzi, PAKG 

pacientiem netika novērota korelācija starp asins plazmas un intraokulārā šķidruma NT–

proANP līmeni (R = 0,2579; p = 0,051). Netika novērota statistiski nozīmīga saistība starp 

intraokulāro spiedienu un NT–proANP līmeni ne asins plazmā, ne arī intraokulārajā šķidrumā 

(attiecīgi, p = 0,800 un p = 0,355). 
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4.2.1. NT–proANP sensitivitāte un specifitāte glaukomas gadījumā 

  

Veicot ROC līknes analīzi NT–proANP līmenim, tika konstatēta augstāka izšķiršanas 

spēja NT–proANP intraokulārajā šķidrumā glaukomas gadījumā salīdzinot ar NT–proANP 

asins plazmā. ROC analīzes rezultātā NT–proANP intraokulārajā šķidrumā tika iegūta AUC 

0,865, sensitivitāte 88,5 %, specifitāte 72,7 %, references vērtība 0,075 nmol/L, 95 % KI 

0,784–0,947, PPV 0,857, NPV 0,774 (p < 0,001). Analizējot NT–proANP asins plazmā, tika 

iegūta AUC 0,689, sensitivitāte 75,4 %, specifitāte 48,5 %, references vērtība 3,950 nmol/L, 

95 % KI 0,575–0,803, PPV 0,730, NPV 0,516 (p = 0,003) (4.8. attēls). 

4.8. attēls. ROC līkne, analizējot NT–proANP acs iekšējā šķidrumā un asins plazmā glaukomas 

gadījumā 
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5. DISKUSIJA 

 

5.1. Glaukomas operācijas ietekme uz acs funkcionāliem un strukturāliem parametriem 

 

Gan glaukomas stadijas noteikšanai, gan slimības progresijas ātruma noteikšanai 

būtiska ir precīza redzes nerva diska, tīklenes nervu šķiedru slāņa un redzes funkciju 

izmeklēšana. Tomēr ir maz zināms, kādas ir iespējamās minēto parametru izmaiņas, kad 

veiksmīgi notikušas glaukomas operācijas rezultātā būtiski un strauji samazinās intraokulārā 

spiediena lielums. Ir publikācijas (Panda–Jonas et al., 2014; Yuen et al., 2010), kurās 

atrodami apstiprinājumi sekmīgas glaukomas operācijas pozitīvai ietekmei uz redzes nerva 

morfoloģiskajām izmaiņām. Mūsu pētījumā PAKG pacientiem redzes lauka vidējās novirzes 

(MD) izmaiņas tika analizētas pirms un 1 mēnesi pēc glaukomas operācijas. Rezultāti uzrādīja 

redzes lauka MD uzlabošanās tendenci pēc operācijas, bet statistiski nozīmīga MD 

uzlabošanās tika novērota pacientiem ar 4. glaukomas stadiju (p = 0,0482). Tas apliecina, ka 

arī vēlīnās glaukomas stadijās ir nozīmīgi veikt antiglaukomatozo operāciju un samazināt 

intraokulāro spiedienu. Iespējams, ka agrīnāko stadiju pacientiem redzes lauka uzlabošanās 

bija novērojama vēlāk nekā pēc mēneša kopš operācijas veikšanas.  

Ir zināms, ka glaukomas attīstību un progresiju ietekmē intraokulārais spiediens, kas ir 

galvenais glaukomas riska faktors un līdz šim arī vienīgais ārstējamais un ietekmējamais 

parametrs. Šo apgalvojumu apstiprina gan klīniskā pieredze, gan daudzu publikāciju autoru 

pētījumu rezultāti (Heijl et al., 2002; Miglior et al., 2007; Ekstrom, 2012). Arī promocijas 

darba pētījums parādīja, ka, samazinot intraokulāro spiedienu, veicot glaukomas operatīvo 

terapiju, iespējams panākt redzes lauka uzlabošanos mēneša laikā tālu progresējušas 

glaukomas pacientiem. Glaukomas klīniskie pētījumi sniedz pārliecinošus pierādījumus, kas 

apstiprina, ka intraokulārā spiediena samazināšana pazemina optiskās neiropātijas progresijas 

risku. Katrs intraokulārā spiediena mmHg, kas ir augstāks (vai zemāks) dinamikā progresijas 

risku izmaina apmēram par 10 %, to samazinot vai palielinot (Leske et al., 2003). Glaukomas 

ķirurģiskas ārstēšanas uzdevums ir tāds pats, kā medikamentozajai terapijai vai lāzerterapijai: 

samazināt intraokulāro spiedienu glaukomas skartajās acīs, tādējādi stabilizējot redzi un 

kavējot turpmāko redzes lauka zudumu. Tomēr pētījumi rāda, ka operatīva terapija nespēj 

atjaunot glaukomas dēļ zaudēto redzes lauku (Lamping et al., 1986). Līdzīgi arī mūsu 

pētījums apstiprina, ka redzes lauka uzlabošanās bija novērojama tikai 4. stadijas glaukomas 

pacientiem (p = 0,0482). Mūsu pētījumā iekļauto otrās un trešās stadijas pacientu skaits bija 

uz pusi mazāks nekā ceturtās stadijas pacientu skaits. Iespējams, ka izlīdzinot pacientu skaitu 

tiktu iegūti statistiski ticami rezultāti.  
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Daži pētnieki ir novērojuši redzes funkciju un struktūru uzlabošanos pēc glaukomas 

operācijas (Aydin et al., 2003; Raghu et al., 2012; Chang et al., 2007). Raghu et al. novēroja 

īstermiņā RNFL biezuma izmaiņu svārstības pēc glaukomas ķirurģiskas ārstēšanas, novērojot 

īslaicīgu RNFL biezuma palielināšanos, kas pēc trīs mēnešiem atkal atgriezās pirms 

operācijas līmenī. RNFL biezuma palielināšanās varētu tikt skaidrota ar pēcoperācijas tūsku. 

Pretēji šiem novērojumiem, Rebolleda et al. pētījumi, kā arī Topouzis et al. neatrada 

nozīmīgas izmaiņas šajos acs parametros sešus un astoņus mēnešus pēc glaukomas operācijas 

(Rebolleda et al., 2007; Topouzis et al., 1999). Līdzīgi rezultāti tika iegūti pētījumā, kuru 11 

operētiem glaukomas pacientiem veica Vitstroma (Wittström et al., 2010). Vitstroma saviem 

pacientiem veica redzes lauku un OCT izmeklējumus divus un sešus mēnešus pēc operācijas. 

Izmeklējumu rezultāti neuzrādīja nozīmīgu starpību starp pirmsoperācijas un pēcoperācijas 

rezultātiem. Savukārt papildus veiktajā multifokālajā elektroretinogrāfijā tika konstatēta 

centrālās tīklenes funkciju uzlabošanās sešus mēnešus pēc operācijas. Mūsu pētījumā RNFL 

mērījumi tika veikti visos četros kvadrantos ap redzes nerva disku: augšējā, apakšējā, nazālajā 

un temporālajā kvadrantā. Rezultāti parādīja, ka vidējais RNFL biezums statistiski nozīmīgi 

neatšķiras pirms un vienu mēnesi pēc ķirurģiskas ārstēšanas. Šie rezultāti sakrīt ar Raghu et 

al. pētījuma datiem un apstiprina, ka glaukomas operatīvā terapija būtiski neietekmē tīklenes 

nervu šķiedru slāņa biezumu.  

Saistībā ar pozitīvajām izmaiņām e/d attiecībā pēc sekmīgas glaukomas ķirurģiskas 

ārstēšanas, eksperimentālie pētījumi uzrādīja, ka ekskavācijas reversija ir vairāk iespējama 

agrīnās glaukomas stadijās (Coleman et al., 1991). Promocijas darba pētījumā horizontālās un 

vertikālās diska ekskavācijas attiecības uzlabošanās tendence tika konstatētas 61,1 % un 55,6 

% respektīvi, vienu mēnesi pēc glaukomas operācijas. Konstatētās izmaiņas mūsu pētījumā 

statistiski ticamas bija horizontālajā diska ekskavācijas attiecībā (p = 0,03), savukārt 

vertikālajā diska ekskavācijas attiecībā rezultātu statistiskas ticamības slieksnis netika 

sasniegts. No neseniem pētījumiem, kuros ir apgalvots, ka ļoti svarīgi ir samazināt 

intraokulāro spiedienu izteikti agresīvi, izriet, ka pacientiem glaukomas operācijas ir 

jārekomendē pēc iespējas savlaicīgi. Dažos gadījumos glaukomas ķirurģiju rekomendē veikt 

agrāk, piemēram, pacientiem ar normāla jeb zema spiediena glaukomu, pacientiem, kas ir 

izteikti nelīdzestīgi, kā arī pacientiem, kam izteikti zūd redzes funkcijas. Mūsu pētījums 

pierāda, ka glaukomas operācijass rezultātā ne tikai samazinās intraokulārais spiediens, kas ir 

svarīgi, lai pasargātu pacientu no neiropātijas progresijas, bet arī vērojama strukturālo un 

funkcionālo acu parametru uzlabošanās tendence. Kaut arī statistiski nenozīmīga, neliela 

uzlabošanās tika konstatēta 2., 3. stadijas glaukomas pacientiem. Pacientiem ar 4. stadijas 

PAKG tika konstatētas ticamas pozitīvas izmaiņas pēc ķirurģiskas terapijas. Tādējādi 
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nekavējoša ķirurģiska iejaukšanās būtu rekomendējama visos nepietiekoši samazināta 

intraokulārā spiediena gadījumos, kad maksimālā medikamentozā terapija jau tikusi izmantota 

un ir apstiprināts funkciju zudums.  

Literatūrā atrodami dati par redzes nerva diska ekskavācijas izmaiņām – redzes nerva 

diska ekskavācijas samazināšanos pēc terapijas saņemšanas (Azuara–Blanco et al., 1997), un 

pēc literatūras datiem tas sastopams 6–31 % gadījumos (Lesk et al., 1999; Parrish et al., 2009; 

Katz et al., 1989; Kotecha et al., 2001). Pierādījumi liek domāt, ka tas korelē ar intraokulārā 

spiediena samazināšanos (Azuara–Blanco, 1997; Lesk et al., 1999; Parrish et al., 2009). 

Azuara–Blanco et al. min sešus iespējamos mehānismus, kuri var ietekmēt diska ekskavācijas 

attiecību. Tie ir mehāniska audu pārvietošanās, ekstravaskulārā šķidruma akumulācija, audu 

proliferācija, optiskā ilūzija (ekskavācijas pseidoreversija pretēji īstenajai ekskavācijas 

reversijai), audu dekompresija, izmaiņas redzes nerva diska asins plūsmā. (Azuara–Blanco et 

al., 1997) Tomēr ir konfliktējoši pētījumu rezultāti par to, vai funkcionāla uzlabošanās ir 

saistīta ar diska ekskavācijas reversiju. Sākotnējas glaukomas ārstēšanas sadarabības pētījumā 

(CIGTS – Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study) nekonstatēja redzes lauka 

uzlabošanos vai redzes asuma uzlabošanos (Parrish et al., 2009), kamēr citi pētījumi 

apstiprina redzes lauka (Lesk et al., 1999; Parrish et al., 2009; Katz et al., 1989) un tīklenes 

nervu šķiedru slāņa biezuma uzlabošanos (Kotecha et al., 2001; Park et al., 1997; Harju et al., 

2008). 

Panda–Jonas ar līdzautoriem 2014. gadā Acta Ophthalmologica publicēja savu 

pētījumu par redzes nerva diska parametru izmaiņām gados jauniem pacientiem pēc 

glaukomas ķirurģiskas ārstēšanas (Panda–Jonas et al., 2014). Līdzīgi kā mūsu pētījumā, arī 

tika iegūti statistiski ticami dati par to, ka, izteikti samazinot intraokulāro spiedienu līdz 10 

mmHg, horizontālais diska diametrs pēc operācijas statistiski ticami samazinājās (p < 0,001), 

kamēr vertikālais diska diametrs izmēros nemainījās (p = 0,54).  

Panda–Jonas pētījumā tika konstatēts, ka visos četros kvadrantos būtiski palielinājās 

neiroretinālās apmales platums (p = 0,01 vai mazāks), kamēr redzes nerva ekskavācijas 

dziļums samazinājās būtiski un statistiski ticami (p < 0,001). Netika konstatētas ievērojamas 

izmaiņas peripapillārās atrofijas alfa un beta zonas platumā, kā arī tīklenes vēnu diametrā. 

Palielinājās atstarošanās intensitāte no iekšējās tīklenes virsmas (p < 0,001). Rezultāti 

uzrādīja, ka paaugstināta intraokulārā spiediena samazināšana ir savienojama ar daudzām un 

dažādām iespējamām redzes nerva diska izmaiņām, tai skaitā, horizontālā diska diametra 

samazināšanos vienās acīs, bet citās – redzes nerva diska izmēru palielināšanos, 

parapapillārās atrofijas beta zonas platuma palielināšanos, redzes nerva diska ekskavācijas 

dziļuma samazināšanos, atstarošanās intensitātes palielināšanos no tīklenes iekšējās virsmas, 
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kas korelē ar nozīmīgu neiroretinālās apmales laukuma un platuma palielināšanos (Panda–

Jonas et al., 2014). Dažas no izmaiņām papildināja viena otru, piemēram, beta zonas 

paplašināšanās un diska diametra samazināšanās, kā arī otrādi. Klīniskajos pētījumos par 

pieaugušo glaukomas pacientu atbildes reakciju uz ļoti paaugstināta intraokulārā spiediena 

samazināšanu ar ķirurģisko metodi ir konstatēta neiroretinālās apmales palielināšanās ar 

attiecīgu glaukomatozās ekskavācijas samazināšanos (Harju et al., 2008; Yuen et Buys, 

2010). Īslaicīga acu spiediena paaugstināšanās gadījumā no aptuveni 13 mm Hg uz 35 mm Hg 

Azuara–Blanco ar līdzautoriem (Azuara–Blanco et al., 1998) konstatēja nozīmīgu (p < 0,05) 

redzes nerva diska ekskavācijas palielināšanos. 

Panda–Jonas un līdzautoru pētījumā par redzes nerva diska morfoloģiskajām 

izmaiņām gados jauniem pieaugušiem glaukomas pacientiem (vidējais vecums 28,7 ± 6 gadi) 

gadījumos pēc intraokulārā spiediena samazināšanas ar filtrācijas operācijas palīdzību 

(Panda–Jonas et al., 2014), ziņoja par  jaunu atradni redzes nerva izmēru izmaiņās pretēji 

iepriekš veiktajiem skaitliski liela apjoma, slimnīcās veiktajiem pētījumiem, kuros netika 

atklāta nozīmīga starpība starp diska lielumu veseliem indivīdiem un glaukomas pacientiem 

(Jonas et al., 1989; Quigley et al., 1999). Iespējamie rezultātu nesakrišanas iemesli starp 

pētījumiem varētu būt saistīti ar pētījumā iekļauto pacientu vecumu. Panda–Jonas un 

līdzautoru iegūtie dati sakrīt ar Poostchi et al. datiem, kas konstatēja, ka pārejoša 

eksperimentāla intraokulārā spiediena paaugstināšanās līdz 64 mm Hg uz mazāk kā 30 

sekundēm pieauguša cilvēka acīs izraisa mazu (3,89 %), bet nozīmīgu (p < 0,0001) redzes 

nerva diska laukuma un lineāro diska izmēru palielināšanos. (Poostchi et al., 2010) Šie 

rezultāti nav arī pretrunā ar Nikolela un līdzautoru (Nicolela et al., 2006) pētījuma 

rezultātiem, kas nekonstatēja izmaiņas redzes nerva topogrāfijā pēc mērenas intraokulārā 

spiediena paaugstināšanas un samazināšanas 5 mmHg apjomā, kas ir pārāk mazas spiediena 

svārstības.  

Rezultāti, kas apstiprina redzes nerva diska izmēru samazināšanos pacientiem ar 

glaukomu pēc izteiktas augsta intraokulārā spiediena samazināšanas varētu būt līdzīgi 

atradnei, kad pērtiķiem eksperimentālās glaukomas gadījumā tiek konstatēta redzes nerva 

diska izmēru palielināšanās (Yang et al., 2011). Panda–Jonas pētījuma atradne ļauj runāt par 

vairākiem novērojumiem, kas skar gados jaunu glaukomatozu acu redzes nervus pēc izteiktas 

intraokulārā spiediena samazināšanas. Novērojums, ka dažas acis var reaģēt ar redzes nerva 

diska diametra samazināšanos, ļauj secināt, ka audiem, kas atrodas uz redzes nerva diska 

robežas, joprojām ir saglabāta elasticitāte, tādējādi, acu spiediena samazināšana ir saistīta ar 

nelielu diska izmēru samazināšanos. Tā kā ir zināma korelācija starp redzes nerva diska 

izmēru un redzes nerva diska ekskavācijas izmēru, diska izmēru samazināšanās izraisa 



79 

sekundāru redzes nerva diska ekskavācijas un ekskavācijas / diska diametru attiecības 

samazināšanos. Īsti nav skaidrs, kāpēc dažās acīs notiek diska izmēru samazināšanās un kādi 

faktori ietekmē šo procesu. Daži autori uzskata, ka šis process ir tieši saistīts ar samazinātā 

intraokulārā spiediena apjomu un laiku, kādā tas ir izdarīts. Citi savukārt uzskata, ka galvenie 

faktori varētu būt perioda ilgums, kura laikā acs tikusi pakļauta paaugstināta intraokulārā 

spiediena ietekmei, iegūtajam pēcoperācijas intraokulārā spiediena lielumam un pacienta 

vecumam (Panda–Jonas et al., 2014).  

Promocijas darbā ir analizētas glaukomatozas operācijas rezultātā samazinātā acs 

spiediena radītās izmaiņas redzes nerva diska parametros, iegūstot datus, kas apstiprina, ka 

acu spiediena samazināšana pozitīvi ietekmē tādus redzes nerva parametrus, kā redzes nerva 

diska ekskavācijas horizontālais izmērs, iegūstot datus par tā samazināšanos. Šajā petījumā 

nav analizēts samazinātā intraokulārā spiediena apjoms un laiks, t.i. cik ilgam paaugstināta 

intraokulārā spiediena periodam acs bijusi pakļauta pirms operācijas, kā arī tas, vai tam ir 

bijusi ietekme. Pētījumā analizēto pacientu vidējais vecums bija 68 ± 8 gadi, kas būtiski 

atšķīrās no Panda–Jonas pētījuma grupas vidējā vecuma. Iespējams, ka lielāks vidējais 

pacientu vecums mūsu pētījumā bija par iemeslu tam, ka gaidītais ekskavācijas samazinājums 

netika konstatēts arī vertikālās redzes nerva diska ekskavācijas attiecībā. 

Šajā pētījumā netika mērīts redzes nerva diska parapapillārās atrofijas lielums un tās 

izmaiņas, bet citi autori šīs zonas izmērus un tās izmaiņas analizē, uzskatot šīs zonas izmaiņas 

par būtiskām un raksturīgām glaukomas progresijas un iespējamās regresijas pazīmēm.  

Parapapillārās atrofijas beta zonas lieluma samazināšanās iemesli nav skaidri. (Panda–Jonas 

et al., 2014) Daži autori par beta zonas samazināšanos ietekmējošiem faktoriem uzskata tos 

pašus faktorus, kas ietekmē redzes nerva diska parametrus. Tas, ka pēcoperācijas intraokulārā 

spiediena samazināšanās rezultātā ievērojami palielinās neiroretinālās apmales laukums un tās 

forma atgriežas tuvu normālam apveidam, ir bijis aprakstīts jau agrāk. Pēc neseniem ar OCT 

veiktiem pētījumiem, kuros tika mērīts attālums no Bruha membrānas atveres līdz iekšējai 

limitējošajai membrānai, lai noteiktu šī rādītāja pielietojamību agrīnas glaukomas stadijas 

diagnosticēšanā (Panda–Jonas et al., 2014) tika secināts, ka šī metode nav precīza veselās acīs 

ar fizioloģisku dziļu redzes nerva ekskavāciju, kā arī Bruha membrānas atveres – minimālās 

apmales platuma analīze nekorelē ar jau esošiem defektiem redzes laukā un cirkumpapillāro 

RNFL analīzi, iespējams, sakarā ar aksonu konverģenci redzes nerva diskā.  

Saskaņā ar redzes nerva diska glaukomatozo izmaiņu klīniskajiem pētījumiem, kuros 

izmantota OCT metode, visās acīs Bruha membrāna nesniedzas līdz redzes nerva diska 

robežai (Lee et al., 2010; Na et al., 2010; Manjunath et al., 2011; Reis et al., 2012). Pārsvarā 

Bruha membrāna nesniedzas līdz redzes nerva diska robežai temporālajā redzes nerva pusē, 
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īpaši vidējas pakāpes tuvredzīgās acīs. Šādās acīs nav iespējams definēt alfa un beta zonu, bet 

tiek runāts par gamma zonu. Autori teorētiski uzskata, ka Bruha membrānas mugurējās 

atveres atrašanās vieta ir identiska ar redzes nerva diska izmēru un formu. Vidējas pakāpes 

tuvredzības gadījumā, kad attīstās pagarināta acs ābola ass, novēro Bruha membrānas atveres 

palielināšanos, kamēr pats redzes nerva disks ievērojami nemainās. Šajā redzes nerva 

parapapillārārajā temporālajā rajonā, kur nav Bruha membrānas, darbojas tā saucamā bīdāmās 

Bruha membrānas koncepcija. Panda–Jonas pētījumu atradne par redzes nerva diska 

parapapillārās zonas izmaiņām atbalsta šo bīdāmas Bruha membrānas koncepciju. (Panda–

Jonas et al., 2014) Pēc intraokulārā spiediena samazināšanas Bruha membrāna spēj atslīdēt 

atpakaļ tuvāk redzes nerva diska robežai, kas izraisa redzes nerva parapapillārās atrofijas 

izmēru izmaiņas OCT. Ir nepieciešami turpmākie pētījumi, kuru mērķis būtu ar OCT metodi 

izmeklēt redzes nerva parapapillārās zonas izmaiņas, kas saistītas ar intraokulārā spiediena 

samazināšanu. 

Diagnostisko iespēju pētījums, kurā ar SD–OCT metodi tika izmeklēti glaukomas 

pacienti un līdzīga vecuma veseli kontroles grupas pacienti, apstiprināja, ka šie redzes nerva 

diska parametri spēj atšķirt veselas un ar glaukomu slimas acis tikpat labi kā tīklenes nervu 

šķiedru slāņa biezuma noteikšana (Mwanza et al., 2011). Cits pētījums ar glaukomas, 

preperimetriskās glaukomas un veselajiem kontroles grupas indivīdiem demonstrēja, ka 

tīklenes nervu šķiedru slāņa biezuma noteikšana labāk apstiprina atšķirību starp izmeklētajām 

grupām nekā redzes nerva diska parametru noteikšana (Sung et al., 2012). Šo divu pētījumu 

pretrunīgie rezultāti var būt saistīti ar to, ka pētījumos tika izmantoti un analizēti glaukomas 

pacienti ar atšķirīgām glaukomas stadijām: vienā vairāk ar agrīnu glaukomu, bet otrā – ar 

izteiktu glaukomu. Kaut gan abos pētījumos iegūtie dati par izteiktas glaukomas gadījumiem 

sakrīt, OCT ir līdzīgas diagnostiskās iespējas, nosakot neiroretinālās apmales laukumu un 

vidējo tīklenes nervu šķiedru slāņa biezumu. SD–OCT redzes nerva diska parametru analīzi 

glaukomas diagnozes gadījumā vēl ir jāturpina pētīt. 

Veiktie pētījumi apstiprina, ka tīklenes nervu šķiedru slāņa biezums ir diagnostiski 

precīzākais parametrs glaukomas diagnosticēšanai. Vairākos pētījumos tiek runāts par 

diagnostiskajām iespējām, kas iegūtas, izmeklējot un analizējot atsevišķus makulas un redzes 

nerva diska parametrus, kuru diagnostiskā nozīme esot salīdzināma ar tīklenes nervu šķiedru 

slāņa izmeklējumu. Ir ziņojumi par dažādos SD–OCT izmeklējumos iegūtiem atšķirīgiem 

tīklenes nervu šķiedru slāņa biezuma mērījumiem, ko saista ar optisko iespēju un 

segmentācijas algoritmu atšķirību dažādām iekārtām. Tas nozīmē, ka ar dažādām OCT 

iekārtām veiktie mērījumi nav salīdzināmi savā starpā un pacients dinamikā jāizmeklē ar to 

pašu iekārtu, kas izmantota iepriekšējo izmeklēšanu veikšanai (Pierro et al., 2012). Tomēr, lai 
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gan pastāv šādas atšķirības, visām OCT iekārtām ir līdzīgas diagnostiskās iespējas (Akashi et 

al., 2013).  

Promocijas darba pētījumā viena un tā pati izmantotā OCT metode sniedza iespēju 

analizēt tīklenes nervu šķiedru slāņa (RNFL) un nerva ekskavācijas / diska attiecības izmaiņu 

mērījumus dinamikā precīzi vienā un tajā pašā vietā, kas veiksmīgi ļāva novērtēt glaukomas 

operatīvās terapijas ieteikmi uz acs strukturālajiem parametriem. Promocijas darba mērķis 

nebija izvērtēt RNFL un nerva ekskavācijas / diska attiecības mērījumu lietderību kā 

diagnostikas parametriem, tādēļ šo rādītāju diagstnostikas spējas netika darbā analizētas.  

 

5.2. Nātrijurētisko peptīdu loma primāras atvērta kakta glaukomas patoģenēzē  

 

Nātrijurētisko peptīdu klātbūtne acs audos, to spēja ietekmēt asinsvadu tonusu un 

samazināt intraokulāro spiedienu apstiprina, ka tiem piemīt ievērojama loma PAKG 

patoģenēzē. Papildus tam ir novērota un apstiprināta savstarpēja iedarbība, kā arī saistība 

starp kardiovaskulārās sistēmas funkcijām un riska faktoriem, un daudzu acu slimību, 

ieskaitot glaukomu, attīstīšanos un progresiju. (Flammer et al., 2013)  

Promocijas darbā veiktajā pētījumā tika konstatēta sakarība starp NT–proANP līmeni 

asins plazmā un acs priekšējās kameras sķidrumā, un PAKG. Gan plazmā, gan acs priekšējās 

kameras šķidrumā NT–proANP koncentrācija bija būtiski paaugstināta PAKG pacientiem, 

salīdzinoši ar kataraktas (kontroles) grupas rādītājiem. Papildus tam, tika noteikts, ka vidējie 

NT–pro ANP koncentrācijas lielumi acs priekšējās kameras šķidrumā atšķiras starp 

glaukomas stadijām un pakāpeniski pieaug, slimībai progresējot. Progresējot PAKG no 1.–2. 

līdz 4. PAKG stadijai, NT–proANP līmeņa vidējās vērtības priekšējās kameras šķidrumā 

pakāpeniski palielinājās, attiecīgi 1.–2. stadijai NT–proANP līmeņa vidējā vērtība priekšējās 

kameras šķidrumā bija 0,21 ± 0,18, 3. stadijai – 0,37 ± 0,35 un 4. stadijai – 1,16 ± 1,78 (p = 

0,0001). Tika novērota starpība starp NT–pro ANP koncentrācijas līmeni acs priekšējās 

kameras šķidrumā 3. un 4. stadijas PAKG pacientiem, bet tā līmenis plazmā šo stadiju 

glaukomas pacientiem bija praktiski vienāds. Šo novērojumu pastiprina fakts, ka PAKG 

pacientiem korelācija starp NT–pro ANP līmeni asins plazmā un acs priekšējā kameras 

šķidrumā nebija statistiski ticama (p = 0,0506), salīdzinoši ar kataraktas pacientiem, kuriem šī 

korelācija bija statistiski ticama (p = 0,0012).  

Vairākos pētījumos ir pierādīta nātrijurētisko peptīdu, tai skaitā ātrija nātrijurētiskā 

peptīda loma intraokulārā spiediena regulācijā caur cGMP ceļu. Ir konstatēts, ka cGMP ceļš, 

aktivizējot proteīnkināzes, izraisa ROCK inhibēšanu, izraisot gludās muskulatūras relaksāciju 

un trabekulārā tīkla atslābšanu, kas uzlabo intraokulārā šķidruma atteci. (Quigley et al., 2000; 

Wareham et al., 2018; Tanna and Johnson, 2018; Kotikoski et al., 2002, 2003)  
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Promocijas darbā iegūtie rezultāti varētu liecināt par ANP kompensatoru pieaugumu 

uz intraokulārā spiediena palielināšanos, progresējot glaukomas procesam, ko apstiprina arī 

citos klīniskajos pētījumos iegūtie rezultāti gan ar cilvēkiem, gan ar eksperimentālajiem 

dzīvniekiem (Fernandez–Durango et al., 1999; Goldman net al., 1989; Wolfensberger et al., 

1994). Šāds statistiski ticams ANP pieaugums acs iekšējā šķidrumā pieļauj NT–proANP 

izvirzīt kā iespējamu glaukomas biomarķieri. Līdz šim nav daudzu pētījumu, kuros ANP būtu 

identificēts kā iespējams glaukomas biomarķieris. Salzmann et al. pētījumā pirmo reizi 

cilvēka priekšējās kameras acs šķidrumā tika noteikts ANP un BNP līmenis, savstarpēji tos 

salīdzinot starp glaukomas un kontroles grupas (kataraktas) pacientiem. Pētījumā tika 

konstatēts, ka glaukomatozās acīs ANP līmenim ir tendence būt augstākam, nekā kontroles 

grupas acīs (Salzmann et al., 1998).  

Promocijas darba pētījumā tika veikta ROC līknes analīze NT–proANP līmenim 

intraokulārajā šķidrumā un asins plazmā. NT–proANP intraokulārajā šķidrumā tika 

identificēts kā labas izšķirtspējas biomarķieris glaukomas gadījumā. Iegūtais AUC bija 0,865 

ar sensitivitāti 88,5 %, specifitāti 72,7 %, iegūtā references vērtība 0,075 nmol/L (p < 0,001). 

Savukārt NT–proANP līmenis asins plazmā bija ar zemāku sensitivitāti un spiecifitāti 

(attiecīgi 75,4 %, 48,5 %; p = 0,003). Vairākos pētījumos ir konstatēts, ka PAKG potenciālie 

biomarķieru kandidāti ir tās molekulas, kas piedalās trabekulārā tīkla ekstracelulārās matricas 

izmaiņās, kas veicina trabekulārā tīkla matricas sintēzi, degradāciju un modifikāciju. Taču 

intraokulārā šķidruma paraugu iegūšana visur tiek minēta kā ļoti invazīva procedūra, kas 

prasa ķirurģisku pieeju (Duan et al., 2008; Alvarado et al., 2005; Fuchshofer and Tamm, 

2009). Iepriekš minētais skaidro situāciju, kādēļ līdz šim literatūrā nav plaši pieejami pētījumi 

par PAKG biomarķieriem acs priekšējā kameras šķidrumā.  

Līdz šim veiktajos pētījumos ir secināts, ka glaukomas biomarķierus var labi izmantot 

gan epidemioloģijā, gan profilaksē, gan skrīningā, gan slimības progresijas noteikšanā, gan 

izvērtējot lietotās ārstēšanas efektivitāti (Agnifili et al., 2015). Ņemot vērā, ka ANP 

patoģenētiski ir saistīts ar trabekulāro atteces ceļu un intraokulārā šķidruma atteces 

rezistences regulāciju, promocijas darbā konstatētais NT–proANP līmeņa pieaugumu varētu 

attiecināt tieši uz klasisku PAKG procesu un tā progresiju. Promocijas darbā NT–proANP 

references vērtība intraokulārajā šķidrumā tika noteikta 0,075 nmol/L. Identificējot NT–

proANP līmeni acs iekšējā šķidrumā virs šīs noteiktās robežas ar lielāku varbūtību varētu 

noteikt glaukomas diagnozes esamību.  

Promocijas darba pētījumā ir iegūts apstiprinājums tam, ka NT–proANP līmenis 

intraokulārajā šķidrumā pieaug līdz ar glaukomas stadijas pakāpi. Šis novērojums sakrīt ar 

NT–proANP līmeņa paaugstināšanos intraokulārajā šķidrumā, kad tā līmenis kompensatori 
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paaugstinās pieaugot intraokulārajam spiedienam. Promocijas darba pētījumā tika iekļauti 

glaukomas pacienti, kuriem dažādās glaukomas stadijās intraokulārais spiediens bija 

nekompensēts, attiecīgi 1.–2. stadijā intraokulārais spiediens vidēji bija 28,46 ± 7,71 mmHg, 

3. stadijā intraokulārais spiediens vidēji bija 28,69 ± 8,02 mmHg un 4. stadijā intraokulārais 

spiediens vidēji bija 39,20 ± 12,68 mmHg (p = 0,0001). Tā kā glaukoma ir progresējoša 

neiropātija, kura turpina progresēt arī pie kompensēta acu spiediena (intraokulārais spiediens 

< 21 mmHg) (Heijl et al., 2009), turpmākie pētījumi būtu jāvelta NT–proANP līmeņa 

noteikšanai intraokulārajā šķidrumā acīs ar kompensētu acu spiedienu, kad varētu noteikt, vai 

pie kompensēta acu spiediena NT–proANP līmenis pieaug, palielinoties glaukomas stadijai. 

Šos mērījumus varētu veikt jebkuras oftalmoloģiskas ķirurģiskas manipulācijas laikā, 

piemēram, veicot kataraktas operāciju vai veicot intravitreālu medikamenta ievadīšanu. Tas 

dotu iespēju efektīvāk noteikt slimības progresiju un intensificēt lietoto terapiju.  

Vairākos pētījumos ar dzīvniekiem tika identificēti vairāki medikamenti kā, piemēram, 

opioīdo K receptoru agonists (bremazocīns) un imidazolīns–1 (alfa–2 agonists), kas 

palielināja ANP līmeni intraokulārajā šķidrumā. Tika secināts, ka medikamentu izraisīta NP 

izdale no ciliārā ķermeņa epitēlija šūnām var modificēt intraokulārā spiediena līmeni kā 

autokrīns vai parakrīns faktors (Alexandrescu et al., 2010).  

Promocijas darbā tika apstiprināta sakarība starp ANP līmeni intraokulārajā šķidrumā 

un tā lomu glaukomas patoģenēzē. Ņemot vērā, ka glaukomas ārstēšanai ir jābūt patoģenētiski 

pamatotai, konkrētā potenciālā glaukomas biomarķiera NT–proANP līmeņa noteikšana 

intraokulārajā šķidrumā ļautu spriest par slimības kompensācijas pakāpi uz esošās terapijas 

fona. Pēdējos gados ir būtiski pieaugusi interese par jaunas glaukomas medikamentu grupas 

attīstīšanu.  

Jaunākā antiglaukomatozo medikamentu grupa, kas ir izstrādāta pēdējos gados ir Rho 

kināžu inhibitori, no kuriem pagaidām tikai divi medikamenti ir apstiprināti klīniskai 

lietošanai Japānā un ASV. Ir pierādīta Rho kināžu inhibitoru neiroprotektīvā aktivitāte, acs 

asins apgādes uzlabošana, kā arī antifibrotiskā darbība. Dažādos klīniskajos pētījumos ir 

pierādīta izteikti efektīva darbība Rho kināžu inhibitoriem kā papildinoša terapija jau 

esošajām antiglaukomatozo medikamentu grupām, ņemot vērā Rho kināžu inhibitoru 

atšķirīgo darbības mehānismu – intraokulārā šķidruma plūsmas rezistences mazināšana. 

(Tanna et al., 2018) Nesenā pētījumā preklīniskos modeļos tika konstatēta topiski lietota sGC 

aktivātora MGV354 spēja mazināt intraokulāro spiedienu. Saistībā ar šo novērojumu ir 

uzsākti agrīnās fāzes pētījumi intraokulārā spiediena samazinošas terapijas izstrādei 

glaukomas gadījumā. (Buys et al., 2018) Nesenos pētījumos ir pierādīta NO efektivitāte 

intraokulārā spiediena mazināšanā. Otrās un trešās fāzes klīniskajos pētījumos ir konstatēta 
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antiglaukomatozā medikamenta latanoprostēna bunoda efektivitāte, kur tika novērota ātra 

vielas metabolizēšanās in situ, radot gan prostaglandīna efektu, uzlabojot uveosklerālo atteci, 

gan NO efektu, mazinot trabekulārā tīkla un Šlemma kanāla rezistenci. (Wareham et al., 

2018). Ņemot vērā ANP ciešo patoģenētisko saistību ar Rho kināzēm un NO–sGC–cGMP 

signālceļu, ir nepieciešams veikt turpmākus pētījumus ANP antiglaukomatozās darbības 

izvērtēšanai un iespējamā medikamentozā pielietojuma noteikšanai.  

Kaut arī pētījumā tika iegūti statistiski ticami rezultāti, tomēr jāatzīst daži tā 

ierobežojumi. Relatīvi mazs paraugu skaits neļauj iegūtos pētījuma rezultātus vispārināt.  

Turpmākajos pētījumos vajadzētu iekļaut lielāku pētāmo paraugu skaitu, analizēt dažādas 

populācijas un dažādus glaukomas veidus (slēgta kakta glaukomas, sekundārās glaukomas 

gadījumus). Lietderīga būtu arī kardiovaskulāras patoloģijas pacientu iekļaušana, iegūstot 

papildus informāciju par viņu acu priekšējās kameras šķidruma un plazmas NT–proANP 

koncentrācijas attiecībām.  Jāsecina, ka ir iegūts apstiprinājums saistībai starp PAKG un NT–

proANP līmeņa izmaiņām intraokulārajā šķidrumā un plazmā.  Promocijas darbā iegūtie dati 

atbalsta ideju par nātrijurētisko peptīdu sistēmas lomu PAKG attīstībā un izvirza ANP kā 

iespējamo glaukomas biomarķieri.  
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SECINĀJUMI 

 

1. Statistiski nozīmīgas funkcionālās izmaiņas pēc antiglaukomatozas operācijas tika 

identificētas PAKG pacientiem slimības 4. stadijā. Citās PAKG stadiju grupās iegūtais 

funkcionālo izmaiņu uzlabojums nebija statistiski nozīmīgs. Tika secināts, ka 

antiglaukomatozai operācijai agrīnajās PAKG stadijās nav būtiskas ietekmes uz acs 

funkcionālajiem parametriem vienu mēnesi pēc operācijas. 

 

2. Analizējot strukturālās redzes nerva izmaiņas, netika noteikts statistiski nozīmīgs 

uzlabojums tīklenes nervu šķiedru biezumā PAKG pacientiem pēc antiglaukomatozas 

operācijas. Tika identificēts statistiski nozīmīgs horizontālās redzes nerva ekskavācijas / 

diska attiecības samazinājums PAKG pacientiem pēc antiglaukomatozas operācijas. 

Secināms, ka antiglaukomatozai operācijai ir ietekme uz redzes nerva horizontālās 

ekskavācija / diska attiecības samazinājumu vienu mēnesi pēc veiktās operācijas.  

 

3. PAKG pacientiem tika konstatēts paaugstināts ANP līmenis priekšējās kameras šķidrumā. 

Tika identificēta statistiski nozīmīga korelācija starp ANP koncentrāciju priekšējās 

kameras šķidrumā un glaukomas stadiju. Tika identificēta intraokulārā šķidruma ANP 

līmeņa augsta izšķirtspēja PAKG gadījumā ar sensitivitāti 88,5 %, specifitāti 72,7 % un 

references vērtību 0,075 nmol/L. ANP var tikt izvirzīts kā potenciāls glaukomas 

biomarķieris.  
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PRAKTISKĀS REKOMENDĀCIJAS 

 

1. Pacientiem ar nekompensētu primāru atvērta kakta glaukomu sākotnējā stadijā veikt 

antiglaukomatozu operāciju pēc iespējas savlaicīgi, negaidot būtisku acs funkcionālo 

un strukturālo rādītāju pasliktināšanos. 

 

2. Pacientiem ar paaugstinātu glaukomas attīstības risku plānotas kataraktas operācijas 

laikā iegūt intraokulārā šķidruma paraugu no acs priekšējās kameras NT–proANP 

līmeņa noteikšanai. Pacientiem, kuriem NT–proANP līmenis intraokulārajā šķidrumā 

pārsniedz 0,075 nmol/L, veikt padziļinātu mērķtiecīgu acs strukturālo un funkcionālo 

rādītāju izmeklēšanu un analīzi, lai izslēgtu vai apstiprinātu glaukomatozas izmaiņas 

izmeklēšanas brīdī. 

 

3. Glaukomas pacientiem plānveida kataraktas operācijas laikā noteikt NT–proANP 

līmeni intraokulārajā šķidrumā, lai spriestu par to, vai esošās glaukomas stadijā ir 

sasniegts mērķa intraokulārais spiediens.  
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1. pielikums 

Primāra atvērta kakta glaukomas diagnostikā izmantojamo izmeklēšanas ierīču 

izdrukas 

 
1. att. OCT izdrukas paraugs 
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2 att. Redzes lauka izmeklējuma izdrukas paraugs 
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2. pielikums 

 

Pacienta informētas piekrišanas veidlapas paraugs 
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Pacienta informētas piekrišanas veidlapas paraugs turpinājums 
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Pacienta informētas piekrišanas veidlapas paraugs turpinājums 
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