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Аннотация. В данном обзоре описаны пути глимфатической циркуляции 
внутритканевой и внутриглазной жидкости в норме и при патологии на ос-
нове данных по ультраморфологии тканей глаза и клинических проявле-
ний глазных заболеваний. Стекловидное тело, сетчатка, зрительный нерв 
и сосудистая оболочка представляют собой единый комплекс, обеспечи-
вающий ток интерстициальной жидкости и её взаимодействие с церебро-
спинальной жидкостью и  системным кровотоком. Жидкость в  сетчатке 
идёт по паравазальным пространствам её магистральных сосудов к ДЗН, 
отдавая по  ходу часть жидкости в  полость стекловидного тела в  местах 
его прикрепления с сетчаткой при её избытке. В толще сетчатки в норме 
существует интерстициальный ток жидкости вдоль паравазальных про-
странств внутренних слоёв сетчатки и  по  ходу аксонов ганглионарных 
клеток в сторону ДЗН, где она впитывается в подпаутинное пространство 
зрительного нерва. Нами дано описание циркуляции внутриглазной жид-
кости в  аспекте глимафтической системы. Понимание глимфатических 
аспектов циркуляции жидкости в  глазу позволит прояснить взаимодей-
ствие различных элементов патогенеза первичной глаукомы, а  также 
других глазных заболеваний.
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тело, сетчатка, глия, глаукома, клетки Мюллера, глаукоматозная оптиче-
ская нейропатия (ГОН).

Введение

Ц иркуляция внутриглазной жидкости (ВГЖ) пред-
ставляет большой интерес для офтальмологов 
на  протяжении многих столетий, главным об-

разом, в  связи с  вопросом этиопатогенеза первичной 
глаукомы. В 2012г Iliff JJ с соавторами произвёл «реот-
крытие» пространств Вирхова-Робена (1859) в  голов-
ном мозгу в виде единой сообщающейся сети парава-
зальных пространств артерий и  вен, обеспечивающей 
циркуляцию интерстициальной жидкости с  продукта-
ми метаболизма [1,2]. В  связи с  этим появился новый 

взгляд на  обмен внутритканевой жидкости благодаря 
открытой, так называемой, глимфатической системе, 
обеспечивающей при помощи глиальных клеток обмен 
тканевой жидкости между паравазальным простран-
ством, нервной тканью и  субарахноидальным про-
странством при участии циркадных ритмов и  пульсо-
вой волны [3–5]. В 2018г в организме человека в толще 
стенки протоков полых органов и  в  мягких тканях in 
vivo была описана ретикулоинтерстициальная система 
оттока тканевой жидкости, состоящая из подслизистых 
коллагеновых фибрилл и  фибробластоподобных кле-
ток [6].

GLYMPHATIC FLOW OF THE EYE: 
ANATOMO-HISTO-PHYSIOLOGICAL 
ASPECTS

Z. Beisekeyeva 
J. Kulumbetovna 

S. Kochergin 

Summary. Glymphatic pathways and circulation flow routes in posterior 
segment of the eye were analyzed in this review according to the eye’s 
ultrastructure and physiology. The vitreous body, retina, optic nerve 
and uveal tract constitute a unified structural and functional complex, 
providing constant physiological glympho-lymphatic fluid circulation 
in the eye and glympho-glymphatic circulation between eye and brain 
provided by the two-directional fluid flow along the optic nerve and 
its sheats. There is an interstitial fluid flow existing through internal 
layers of retina and along the axons of ganglion cells to the optic nerve 
and its sheath where excessive fluid is absorbed into the subarachnoid 
space. If a dysfunction of outer retinal-blood barrier occurs resulting 
in fluid accumulation before RPE, then excess water discharges into 
the vitreous and the innermost retina layer, passing towards the optic 
nerve and contributing to glaucomatous optic disc cupping. Рossible 
glymphatic flow routes of the human eye were described. This may help 
to understand the pathogenesis of glaucoma and various eye diseases.

Keywords: glymphatic, interstitial flow, vitreous body, retina, glia, 
Muller cells, glaucoma, optic nerve cup, glaucomatous optic neuropathy.

КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА

153Серия: Естественные и технические науки №3 март 2022 г.



Некоторые исследователи высказали предположе-
ние о  том, что патология глимфатического тока глаза 
лежит в основе патогенеза глаукомы и возрастной ма-
кулярной дегенерации, но  конкретных путей тока ин-
терстициальной жидкости в глазу ими описано не было 
[7,8]. Клинические офтальмологи предполагают, что 
интерстициальный глимфатический ток присутствует 
в сетчатке глаза и участвует в патогенезе ряда глазных 
заболеваний, например, при микрокистозной макуло-
патии на  уровне внутреннего ядерного слоя [9] и  при 
увеитах паравазально [10,11]. Повреждение аксонов 
ганглионарных клеток в  области склерального края, 
решетчатой мембраны и  преламинарной части зри-
тельного нерва является важным элементом патогенеза 
глаукомы, но в её основе лежит нарушение гидродина-
мических и метаболических процессов, которое затра-
гивает все структуры глаза. Лимфатические маркеры 
были обнаружены в Шлеммовом канале, конъюнктиве, 
цилиарном теле, эписклере, хориоидее, супрахорио-
идее, параоболочечных пространствах зрительного 
нерва, параорбитальной клетчатке и в роговице в усло-
виях воспаления [12–17]. Но  большинство этих струк-
тур не  являются лимфатическими согласно принятым 
нормативам [18], и  маркеры определялись в  фиброб-
ластоподобных клетках. Глаз, как и мозг, не имеет лим-
фатических капилляров. Недавно были обнаружены 
лимфатические маркёры в тканях премакулярной и ре-
тролентальной сумок, полученных во время плановой 
витрэктомии [19]. Циркуляция ВГЖ в аспекте глимфати-
ческой системы по аналогии и в связи с головным моз-
гом является предметом большого научного интереса.

Прозрачные стекловидное тело  
и сетчатка

Стекловидное тело, являющееся продуктом ме-
зенхимы и  эктодермы [20], представляет собой две 
стабилизирующие друг друга трёхмерные структу-
ры — коллагеновую и  глюкозаминогликановую, с  осо-
бым вязкоэластическим свойством. Благодаря гидро-
фильным фибриллам коллагена, погруженным в  воду 
с  белково-углеводными комплексами, имеет свойства 
коллоида и  может абсорбировать воду во  много раз 
больше своей массы. Также в нём обнаружены клетки, 
типичные резиденты соединительной ткани. В структу-
ре стекловидного тела различают центральный (Клоке-
тов) канал, который над ДЗН образует преоптическую 
сумку, а над макулярной зоной — премакулярную сумку, 
располагающуюся в пределах сосудистых аркад. Worst J 
описал структуру стекловидного тела как систему сооб-
щающихся полостей, расположенных в  3 яруса цирку-
лярно вокруг центрального канала [21]. Махачёва З.А. 
отмечала участие стекловидного тела в  гидродина-
мическом обмене, подробно описала структуру ча-
шеобразной премакулярной сумки и  считала каналец 

между сумками причастным к  патогенезу глаукомы 
[22]. Ретролентальное пространство Бергера с его fossa 
patellaris соединено через центральный канал с сумка-
ми заднего отрезка глаза: наружные 2/3 сообщаются 
с  премакулярной сумкой, а  внутренние 1/3 через оп-
тикоцилиарный канал с преоптической сумкой. Перед-
ний базис стекловидного тела с  ретролентарной сум-
кой описан благодаря исследованиям Кислицыной Т.Н. 
[23]. Наружная стенка стекловидного тела представля-
ет собой компактный слой истончённых волокон [24], 
который свободно прилежит ко  внутренней погра-
ничной мембране (ВПМ) через адгезивные молекулы 
экстрацеллюлярного матрикса (ЭЦМ) за  исключением 
четырёх зон: базис стекловидного тела, область вокруг 
ДЗН, в фовеа и над магистральными сосудами сетчатки, 
где адгезия очень плотная. В  периферической сетчат-
ке обнаружены «паукообразные тельца», окружающие 
сосуды и соединяющиеся с ВПМ. Над магистральными 
сосудами ВПМ истончена и содержит поры, в которые 
входят витреальные волокна и окутывают сосуды, фор-
мируя «витрео-ретино-васкулярные ленты». Вещества, 
размером более 10–15 нм через поры ВПМ не  прохо-
дят. Передние волокна стекловидного тела кпереди 
от ora serrata формируют переднюю петлю базиса, кото-
рая фиксируется к базальной мембране беспигментно-
го цилиарного эпителия. Плотно упакованные волокна 
задней порции базиса стекловидного тела фиксируют-
ся к ВПМ, в её щелях, образуя мощный витреоретиналь-
ный контакт [25,26].

Сетчатка млекопитающих при патологоанатомиче-
ской отсепаровке крайне неохотно отделяется от  сте-
кловидного тела, но  её возможно выделить единым 
блоком вместе со  зрительным нервом, оставляя пиг-
ментный эпителий на хориоидее, при этом она произ-
водит впечатление крайне увлажнённой ткани. Сое-
динительнотканный остов нейросенсорной сетчатки 
был описан ещё в 19 веке [27]. Межклеточная субстан-
ция сетчатки, её «внутренняя среда», при специальной 
окраске по  Футу имеет вид мелкодисперсной колло-
идной массы и  заполняет все промежутки между её 
структурными элементами [28]. ЭЦМ в тканях головно-
го мозга состоит из  отрицательно заряженных гидро-
фильных глюкозаминогликанов, которые притягивают 
катионы и воду [5]. Нейроглия сетчатки состоит из не-
скольких типов глиальных клеток: клетки Мюллера, па-
укообразные клетки, астроциты, горизонтальные тяжи 
глиальной ткани и микроглия. В слое нервных волокон 
и  во  внутреннем плексиформном слое видны пучки 
глиальных волокон. Горизонтальные боковые отрост-
ки клеток Мюллера, сплетаясь, образуют ячеистые сети 
[28].

По  современным данным ткань премакулярной 
сумки содержит тучные клетки [29]. Неустановленные 
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клетки, предположительно астроциты, были обнару-
жены на  дне фовеолярной ямки [30]. Они экспресси-
ровали аквапорин-4 — основной трансмембранный 
белок глимфатического обмена жидкости [30]. Клетки 
Мюллера Z-образно располагаются и образуют каркас 
в  макулярной зоне [31]. Основной их функцией явля-
ется абсорбция жидкости из нейросенсорной сетчатки 
и  поддержка функционирования гематоретинально-
го барьера [32,33]. Установлено, что на  мембранах от-
ростков клеток Мюллера находятся калиевые каналы 
[9] и  аквапорин-4 [34], который также экспрессирует-
ся на  отростках фиброзных астроцитов зрительного 
нерва. На  апикальных отростках пигментных клеткок 
сетчатки экспрессируется аквапорин-1 [35], также как 
и  в  хориоидее и  радужке [36]. Установлено, что в  за-
днем отрезке часть жидкости из  витреума выводится 
через ретинальный пигментный эпителий (РПЭ) в  сто-
рону хориоидеи [37].

В сетчатке есть несколько зон, в которых отсутствуют 
капилляры: фовеа, крайняя периферия на протяжении 
1,5  мм от  ретинальных зубцов и  области, прилежащие 
к магистральным сосудам. Внутренние слои нейросен-
сорной сетчатки питаются из системы центральной ар-
терии сетчатки, а наружные слои из хориокапилляров. 
Вокруг ДЗН определяется четыре слоя капиллярной 
сети [38], на  крайней периферии — один слой, а  в  ма-
кулярной области по данным спектральной ОКТ — по-
верхностный и глубокий. Но по данным конфокальной 
микроскопии в  макулярной зоне их определяется три: 
поверхностный, промежуточный и  глубокий, причём 
глубокий слой берёт начало маленькими артериолами 
диаметром 8,3 нм из промежуточного, а его венулы впа-
дают в ЦВС на уровне слоя ганглионарных волокон [39]. 
Интересно, что на speckle variance ОCТ глубокие капил-
ляры сетчатки имели чёткообразные расширения, ка-
кие бывают у лимфатических капилляров [40], и авторы 
затруднялись объяснить этот обнаруженный факт. Диа-
метр и плотность перипапиллярных капилляров в четы-
рёх сетях разная, и прямое сообщение с прекапилляр-
ными артериолами и венулами имеют лишь капилляры 
поверхностной сети. Глубокий перипапиллярный капи-
лярный слой представляет собой плоскую, линейную 
сеть из слепо заканчивающихся сосудистых петель [38].

РПЭ обеспечивает ионнозависимый обмен моле-
кул воды и метаболитов. Он имеет нейроэктодермаль-
ное происхождение, выполняет глиальные функции, 
но  сходен с  ретикуло-эндотелиальной системой. Раз-
личные изоформы карбангидразы экспрессируются 
в беспигментном эпителии цилиарного тела [41], Мюл-
леровых клетках, астроцитах, РПЭ [42], а  также в  кол-
бочках за  исключением синих, и  не  экспрессируется 
палочками [43]. Базальная мембрана РПЭ и некоторые 
элементы мембраны Бруха секретируется самими пиг-

ментными клетками, но  хориоидея вносит значитель-
ный вклад в  синтез компонентов мембраны Бруха, ги-
дропроницаемость которой с  возрастом уменьшается 
[44]. РПЭ экспрессирует большое количество генов, ко-
дирующих белки ЭЦМ и их деградацию [45].

Клетки Мюллера тесно взаимодействуют с  сосуди-
стыми капиллярами и  всеми типами зрительных ней-
ронов ввиду их тесного пространственного взаимо-
расположения [46], при этом пери- и параваскулярные 
пространства на уровне капилляров сливаются воеди-
но [47]. Интересно отметить, что в  норме капилляры 
верхних и  нижних ветвей ЦАС практически никогда 
не  пересекают линию нейронального шва. Дефекты 
поля зрения на начальных стадиях глаукомы также ред-
ко пересекают горизонтальный меридиан, т. е. опреде-
лённую гемисферу, а дефекты по обе стороны от гори-
зонтального меридиана обнаруживаются на  развитых 
стадиях [48].

Паравазальные (атипичные) решетчатые дегене-
рации предполагают нарушение обменных процессов 
в  паравазальных областях сетчатки. Типичные пери-
ферические дистрофии сетчатки (улитки, решетчатые) 
вероятно связаны с  нарушением связей с  ретроцили-
арными цистернами стекловидного тела в этой проек-
ции. При разрывах сетчатки, как периферических, так 
и макулярных, формируются интраретинальные кисты. 
Периферические сенильные ретиношизисы, локализу-
ющиеся чаще в  нижне-наружном квадранте, проявля-
ются расщеплением нейросенсорной сетчатки с обра-
зованием интраретинальных полостей над и/или под 
наружным плексиформным слоем [49].

При инфекционных увеитах обнаружены расширен-
ные паравазальные ретинальные пространства с  при-
знаками присутствия клеток иммунной системы [11]. 
Интересно отметить, что при инфекционных увеитах 
патологический процесс располагается преимуще-
ственно перипапиллярно, паравазально, в макуле или 
на крайней периферии.

Некоторые макулярные отёки не  определяются 
при флюоресцентной ангиографии сетчатки (ФАГ), 
но  на  ОКТ отмечается скопление жидкости в  наруж-
ных слоях сетчатки. Они встречаются как побочное 
действие лекарственных средств из  группы таксанов 
и  никотиновой кислоты и  в  первые сутки после не-
осложнённой хирургии катаракты, предположительно, 
вследствие токсического эффекта цефуроксима на про-
ницаемость РПЭ [50]. Также без просачивания на  ФАГ 
протекают макулярные отёки при наследственных за-
болеваниях сетчатки [51]. Микрокистозная макулопа-
тия в виде интраретинальных полостей во внутреннем 
ядерном слое, которая проявляется, например, при 

КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА

155Серия: Естественные и технические науки №3 март 2022 г.



системном рассеянном склерозе, является транзитор-
ной [33]. Но при хронических формах псевдофакичного 
кистозного макулярного отёка (КМО) помимо полостей 
в наружных слоях сетчатки патоморфологически отме-
чаются: перивазальная инфильтрация воспалительны-
ми клетками, отёк Мюллеровых клеток, отёк митохон-
дрий в преламинарных аксонах ганглионарных клеток, 
дегенерация астроцитов и  окклюзия поверхностных 
ретинальных капилляров [52,53]. Важно отметить, 
что КМО возникает также и  после витрэктомии. При 
удалении стекловидного тела по  поводу плавающих 
помутнений у  относительно здоровых пациентов ма-
кулярный отёк возникает в  5,5% [54]. Также замечена 
в  большинстве случаев некоторая атрофия нейроэ-
пителия после витрэктомии с  пилингом ВПМ. Всё это 
говорит о  важной роли стекловидного тела и  клеток 
Мюллера в  регуляции водно-трофического гомеоста-
за сетчатки. При гипотонических макулярных отёках 
после антиглаукоматозных операций [55] не определя-
ется пропотевание капилляров на  ФАГ, а  только лишь 
из капилляров ДЗН, также как при макулярных отёках 
при неинфекционных увеитах [56]. Следует отметить, 
что свечение ДЗН в поздней венозной фазе ФАГ в боль-
шинстве случаев встречается как вариант нормы, и не-
который объём ВГЖ в норме оттекает через межоболо-
чечное пространство зрительного нерва [57].

На  ОКТ снимках здоровых людей в  толще стекло-
видного тела в  проекции над ретинальными сосуда-
ми выявлены гипоэхогенные каналы [24,58], которые 
соединяются с  витреальными цистернами. В  условиях 
воспаления и гипергидратации тканевая жидкость че-
рез паравазальные пространства ретинальных сосу-
дов попадает в витреальную полость [10,11]. При этом 
в норме происходит отток ВГЖ из стекловидного тела 
по  паравазальным пространствам сетчатки в  сторону 
ДЗН [59,60]. При помощи ОКТ зафиксировано скопле-
ние жидкости в толще сетчатки в виде перипапилляр-
ного ретиношизиса в  области магистральных сосудов 
у  больных всеми видами глаукомы и  с  подозрением 
на неё в 1–6% случаев [61–63], или в виде серозной от-
слойки макулярного нейроэпителия [63,64]. Транзитор-
ные микрокистозные изменения внутреннего ядерного 
слоя в макулярной зоне описаны не только при оптико-
невритах [33], но и при первичной глаукоме [65].

Сосудистая оболочка

Супрахориоидея в  некоторых областях так тесно 
сращена со  склерой, что при отсепаровке остаётся 
клочками на  склере. Наличие анатомо-функциональ-
ных связей между рефракцией, аккомодацией, внутри-
глазным давлением и  увеосклеральным/интерстици-
альным оттоком отмечено в  работах Золотарёва А.В. 
[66,67]. Мембрана Бруха (membrane limitans vitrea) про-

должается кпереди глазного яблока, являясь местом 
прикрепления дистальной порции аккомодационной 
мышцы Брюкке (m. tensor chorioideae) и пройдя далее, 
теряя в области pars plana слой эластических волокон, 
заканчивается у  края зрачка, где её огибает слой пиг-
ментного эпителия [68]. В 70-х годах прошлого века Не-
стеров А.П. предположил вовлеченность аккомодации 
в  патогенез глаукомы, позднее эту идею поддержал 
Золотарёв А.В., подкрепив гистологическими иссле-
дованиями супрахориоидеи, а  недавно лабораторией 
M. Nedergaard было показано, что закапывание атро-
пина или пилокарпина значительно уменьшает глим-
фатический отток через зрительный нерв у мышей [60]. 
Аккомодация вызывает смещение кпереди переднего 
базиса стекловидного тела и  комплекса перифери-
ческая хориоидея-сетчатка, что было зафиксировано 
с помощью УБМ у людей и приматов [69].

Строение хориоидеи в  виде трёхслойной сети 
из  разнокалиберных сосудов напоминает структуру 
лимфатических сосудов париетального листка плевры, 
а  её дольчатость — плаценту. Хориокапилляры обра-
зуют специфическое ложе, в котором экспрессируются 
лимфатические маркёры [15,17]. Функции сосудистой 
оболочки до конца не ясны, но известно, что она обла-
дает вегетативной иннервацией, в её строме находятся 
ганглиозные клетки, увеальные меланоциты и  фибро-
циты. В  макулярной зоне находится самая большая 
по  толщине и  площади хориокапиллярная долька, 
а  ВПМ здесь самая тонкая. Клетки РПЭ в  макуле выше 
и шире, эластический слой мембраны Бруха здесь тон-
кий и фенестрированный [44]. Венулы собирают кровь 
из  нескольких хориоидальных долек и  не  совпадают 
с артериолами, и их количество меньше, чем принося-
щих артериол. Установлено, что сосуды хориоидеи об-
ладают меньшей способностью к ауторегуляции и име-
ют гораздо меньшее количество перицитов вокруг 
венул по сравнению с сетчаткой [70]. При этом крово-
ток в  хориоидее составляет до  65–85% кровоснабже-
ния глаза. Предполагается, что одна из  её функций — 
это отвод избытка тепла от наружной сетчатки.

Зрительный нерв

Все оболочки зрительного нерва являются непо-
средственным продолжением оболочек головного моз-
га. В 1911 г. Schieck F в своем исследовании патогенеза 
застойного соска зрительного нерва в  рамках транс-
портной теории использовал термин «лимфатическое 
периваскулярное пространство», расположенное в со-
единительной ткани аксиального пучка. Но  Behr C до-
казал, что ток тканевой жидкости в  зрительном нерве 
происходит не  по  лимфатическим периваскулярным 
пространствам, а  в  самой нервной ткани интрафасци-
кулярно, вдоль глиальных пространств [71].
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На  ранних этапах эмбрионального развития про-
странство между наружным пигментным и внутренним 
нейросенсорным слоем глазного бокала соединяется 
через глазной стебелёк с  зачатком промежуточного 
мозга — будущей полостью III мозгового желудочка. 
Глаз, являясь дериватом мозга, может быть рассмотрен 
по аналогии с его строением. При этом склера соответ-
ствует твердой мозговой оболочке, арахноидея с  со-
судами под ней — хориодее, мягкая мозговая оболоч-
ка — внутренней и наружной пограничной мембранам, 
внутренние слои сетчатки, питающиеся от  ретиналь-
ной артерии — корковому веществу мозга, наружные 
слои сетчатки — белому веществу мозга, а  витреаль-
ная полость — желудочковой системе головного моз-
га. Сравнение условное, но оно позволяет определить 
сходство в  вопросе глимфатического тока жидкости. 
Несколько слоёв глиальных астроцитов, сливаясь с ба-
зальной мембраной Бруха, формируют промежуточную 
ткань Кунта, отделяющую РПЭ и фоторецепторы от зри-
тельного нерва [72]. Экспериментальные работы на мы-
шах подтверждают наличие двунаправленного тока 
жидкости в зрительном нерве и его оболочках [60,73], 
а  также наличие интерстициального тока в  толще сет-
чатки [60]. У  мышей с  экспериментальной глаукомой 
жидкость из  витреальной полости попадает прямо 
в  межаксональное пространство зрительного нерва, 
тогда как у  здоровых мышей жидкость по  градиенту 
гидростатического давления течёт вдоль аксонов ган-
глионарных и амакринных клеток и в области ДЗН впи-
тывается в венозные капилляры оболочек зрительного 
нерва. При этом, при свете глиматический ток был бо-
лее выражен, чем в темноте [60].

В  теории Волкова В.В. отмечается роль давления 
СМЖ и  значение тканеликворной гипотензии в  пато-
генезе развития глаукомной оптической нейропатии, 
что подтверждается при разных видах глаукомы [74]. 
Morgan WH в 2012г выявил, что пульсация ЦВС находит-
ся в  фазовой зависимости от  внутричерепного давле-
ния [75].

Интерстициальный/глимфатический 
ток глаза

ВГЖ, секретируемая цилиарными отростками, веро-
ятно, питает не только роговицу и хрусталик, но и ава-
скулярную макулярную зону через центральный канал. 
Жидкость из  макулы всасывается в  основном в  пара-
венозные пространства внутренних слоёв сетчатки 
и течёт в сторону ДЗН. Химические реакции с участием 
аскорбиновой кислоты и перекиси водорода и фермен-
тов в  стекловидном теле также должны вносить свой 
вклад в образование молекул воды. Жидкость в стекло-
видном теле циркулирует сзади наперёд в  переднюю 
камеру и спереди назад в сторону сетчатки по законам 

конвекции благодаря давлению и разнице температур 
[26]. Движущей силой тока жидкости в  стекловидном 
теле и в толще сетчатки являются: (i) пульсовая систо-
лическая волна, которая периодически смещает сет-
чатку с  хориодеей кзади, увеличивая ПЗО на  0,1  мм 
и повышая ВГД на 2 мм рт.ст. [76]; (ii) сокращение и рас-
слабление аккомодационных мышц глазного яблока, 
которые тянут комплекс хориоидея-сетчатка кпереди 
и способствуют движению жидкости в передне-заднем 
направлении [69]; (iii) давление ВГЖ, повышение ко-
торого приводит к  увеличению скорости элиминации 
веществ из  стекловидного тела [26]. Сокращение экс-
траокулярных мышц, моргание и саккады также вносят 
свой вклад. Зрительный сигнал также играет роль, судя 
по экспериментальным данным [60,77].

Оба плексиформных слоя, вероятно, играют буфер-
ную и регулирующую водные потоки роль, т. к. именно 
в  этих слоях экспрессия аквапорина-4 на  отростках 
мембран клеток Мюллера, контактирующих с  капил-
лярными сетями, самая высокая [34]. Промежуточный 
капиллярный слой в  парафовеа проецируется на  вну-
тренний плексиформный и верхнюю границу внутрен-
него ядерного слоя [39,40]. Толщина наружного плекси-
формного слоя (НПС) и по данным ОКТ, и на гистологии 
с  перфузией сосудов всегда выше, чем определяется 
при способах фиксации тканей с  обезвоживанием, 
причём не только в макулярной зоне, но и в 3 мм выше 
ДЗН [38,40], что говорит о  наличии в  норме водных 
пространств в  НПС. Нахождение сверху глубокого ка-
пиллярного слоя с  петлевыми слепыми концами под-
тверждают это предположение. ЭЦМ фоторецепторов 
предполагает наличие большего числа молекул воды 
и  продуктов метаболизма. Аксоны ДЗН защищены 
от этого слоя промежуточной тканью Кунта, и в норме 
сброс интерстициальной жидкости из  субретинально-
го пространства может происходить в  витреум через 
аквапорины-4 концевых отростков клеток Мюллера 
на ВПМ по осмотическому градиенту [34], о чём свиде-
тельствует обнаружение некоторых облигатных белков 
матрикса фоторецепторов при протеомном анализе 
стекловидного тела [78,79].

Ретинальные бухты и отростки (область ora serratae) 
представляют интерес, учитывая бессосудистость пе-
риферической сетчатки. Вплетенные в  ВПМ волокна 
базиса витреума, вероятно, служат «прелимфатически-
ми якорными филаментами», обеспечивающими отток 
избыточной жидкости из стекловидного тела.

Заключение

В аспекте интерстициального/глимфатического тока 
стекловидное тело, сетчатка, зрительный нерв и  сосу-
дистая оболочка и  все паравазальные пространства 
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составляют единый структурно-функциональный ком-
плекс, участвующий в  непрерывной глимфатической 
циркуляции жидкости в  глазу. Клетки Мюллера объе-
диняют субретинальное пространство, витреум, толщу 

сетчатки и её паравазальные пространства. Для пони-
мания этиопатогенеза многих глазных заболеваний не-
обходимы дальнейшие исследования в области интер-
стициального тока жидкости в норме и при патологии.
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