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Вопросы патогенеза ПОУГ остаются в центре
внимания офтальмологов, и до настоящего времени
в литературе не существует единого мнения о пер-
вопричине заболевания [2,3].

Развитие ПОУГ обусловливается микроструктур-
ными изменениями на клеточном уровне вследствие
нарушения многих процессов, приводящих к сниже-
нию уровня естественной нейропротекции и уско-
рению апоптоза нервных клеток [12,17,18,19].

В общем же вопросы патогенеза открытоуголь-
ной глаукомы, несмотря на огромное количество
работ, выполненных в этом направлении, требует
дальнейшего изучения, что необходимо, в частно-
сти, для разработки новых более совершенных мето-
дов лечения этого заболевания.

Наиболее изученными метаболическими про-
цессами при ПОУГ являются процессы перекисного
окисления липидов антиоксидантной системы. Уча-
стие процессов свободно-радикального окисления
(СРО) в патогенезе глаукомы принято рассматривать
в двух аспектах [1,11,15,16].

Во-первых, это те патологические изменения с
участием активных форм кислорода и их метаболи-

тов, которые приводят к деструктивным процессам в
дренажном аппарате глаза.

Существует предположение о том, что активный
отток водянистой влаги может снижаться из-за по-
вышенного содержания во влаге «аномальных мета-
болитов» и их токсического воздействия. Такими
метаболитами, в частности, могут быть продукты
перекисного окисления липидов [1,4,8,10,14].

 Во-вторых, это – цитотоксическое действие сво-
бодных радикалов на сетчатку и зрительный нерв.

Проведенные экспериментальные и клинические
исследования показывают, что все биологические,
эндокринные и многие другие процессы в организ-
ме прямо или косвенно связаны со структурой и
функцией биологических мембран.

У большинства исследователей не вызывает со-
мнений то, что в основе процесса повреждения кле-
точных мембран лежит процесс СРО или, по-друго-
му, ПОЛ, оказывающий воздействие клеточное деле-
ние, биосинтез простагландинов, нуклеиновых кис-
лот, лейкотриенов, реакцию окислительного фосфо-
рилирования, регуляцию проницаемости мембран
и многое другое [7,9,13].
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В последнее время механизмы развития глауком-
ной атрофии зрительного нерва рассматривают в
сравнении с другими нейро-дегенеративными забо-
леваниями.

Цель работы заключалась в изучении восстано-
вительного потенциала глутатиона в сетчатке и зри-
тельном нерве при моделировании открытоугольной
глаукомы у кроликов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Экспериментальные исследования проводились

на 32 кроликах (массой 2,5 – 3,2 кг).
При проведении эксперимента соблюдались все

рекомендации относительно исследований на живот-
ных, принятые международным сообществом при
изучении зрения и офтальмологических изысканий.

Экспериментальные кролики были поделены на
4 группы: контроль, 1 срок (3 недели), 2 срок (6 не-
дель) и 3 срок (10 недель) исследования. В конт-
рольной группе находилось 9 животных, над которы-
ми не производились какие-либо эксперименты. В
трех экспериментальных группах было по 8, 7 и 8 кро-
ликов в каждой, соответственно.

Все животные исследовались посредством био-
микроскопии на щелевой лампе, как при отборе экс-
периментальных животных (исключающем анома-
лии), так и для наблюдений в процессе эксперимен-
та.

Все животные перед экспериментом и в ходе эк-
сперимента подвергались измерению внутриглазно-
го давления. Животные подвергались общей анесте-
зии путем введения кетамина 50 мг/кг, местно при-
меняли глазные капли 0,5 % раствор прокаина гидро-
хлорида, инстиллируемые в конъюнктивальный ме-
шок за 1 минуту до инъекции.

 В переднюю камеру глаза все животные полу-
чали инъекции раствора гиалуроната, перед этим иг-
лой в районе лимба отбиралось 0,15 мл камерной
влаги, которая использовалась для биохимических
исследований. Инъекции производили в правый глаз,
а в левый глаз, служивший относительным контро-
лем, вводили эквивалентное количество растворите-
ля (сбалансированный солевой раствор), на котором
готовился раствор гиалуроната. Немедленно после
инъекции кролики проверялись путем биомикрос-
копии для оценки травмы, возможно вызываемой в
процессе инъекции. Тонометрия производилась че-
рез каждые несколько часов.

В конце эксперимента все кролики были забиты
с помощью летальной дозы пентобарбитола натрия
(100 мг на кг, вводимого в маргинальную ушную
вену). В тканях изолированной сетчатки и зрительно-
го нерва производили определение активности вос-
становленной и окисленной формы глутатиона.

Принцип метода определения содержания вос-
становленного глутатиона: в результате реакции меж-
ду глутатионом и метилглиоксалем в присутствии

фермента глиоксилазы происходит образование конъ-
югата S-лактоилглутатиона, имеющего максимум
поглощения при длине волны 240 нм.

Принцип определения окисленной формы глу-
татиона состоит в том, что в результате фермента-
тивного восстановления глутатиона глутатионредук-
тазой происходит окисление НАДФН, убыль которо-
го регистрируется спектрофото-метрически при дли-
не волны 340 нм. Среднее значение коэффициента
вариации для восстановленной формы – 4 %, окис-
ленной формы – 5 %. Для измерений использовали
спектрофотометр СФ-26. Содержание глутатиона
выражали в мкмоль/г ткани.

Полученные при экспериментальных исследова-
ниях количественные данные были подвергнуты ста-
тистическому анализу. Для выявления достовернос-
ти различий между средними арифметическими ве-
личинами использовали критерии Стьюдента, и раз-
личия считали достоверными, если уровень значи-
мости был не более 5 %, т. е. при вероятности разли-
чий не менее 95 %.Данные обрабатывались с помо-
щью соответствующих методов статистического ана-
лиза [5,6].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Полученные данные исследований уровня глу-

татиона в сетчатке и зрительном нерве при развитии
экспериментальной глаукомы представлены в табли-
це 1 и на диаграмме (рис. 1).

Как видно из представленных данных, при разви-
тии экспериментальной глаукомы уже в 1 срок отме-
чается достоверное снижение концентрации восста-
новленного глутатиона до 80,3%, что составило
1,88±0,07 по сравнению с нормой (2,34±0,06). Во 2
срок содержание глутатиона также снижается до
67,9% (1,59±0,05), в 3 срок содержание восстановлен-
ного глутатиона еще более снижено – 1,36±0,05
(58,1%).

Анализируя данные относительно содержания
окисленной формы глутатиона, можно отметить так-
же достоверное понижение его концентрации во все
сроки исследования.

Так в 1 срок концентрация окисленного глутати-
она снизилась до 84,6%, что составило 0,44±0,02, во 2
срок развития экспериментальной глаукомысодержа-
ние окисленного глутатиона понизилось до 78,8%
(0,41±0,02). В последний период наблюдения (в 3 срок)
можно отметить дальнейшее снижение концентра-
ции окисленного глутатиона до 73,1% (0,38±0,02).

При изучении концентрации общего уровня глу-
татиона, было отмечено его снижение во все сроки
развитии экспериментальной глаукомы. В 1 срок от-
мечается снижение концентрации общего глутатио-
на до 81,1% (2,32±0,09), по сравнению с нормой
(2,86±0,04), при этом степень достоверности разли-
чий довольно высокая - р<0,0001, во 2 срок наблюде-
ния – 69,6% (1,99±0,04),  в последний период развития
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экспериментальной глаукомы (в 3 срок) – 60,8%
(1,74±0,07).

ВЫВОДЫ
Обобщая результаты исследований восстанови-

тельного потенциала глутатиона в сетчатке и зритель-
ном нерве при моделировании открытоугольной гла-

Таблица 1
Содержание восстановленного, окисленного и общего глутатиона в сетчатке и зрительном нерве

при развитии экспериментальной глаукомы

укомы у кроликов необходимо отметить о значитель-
ной роли глутатиона в функционировании нервной
ткани, в поддержании стабильности ее мембранных
структур.

Также существуют данные о снижении уровня
глутатиона в крови больных первичной открытоу-

Примечание: р-уровень значимости различий данных по отношению к норме, рассчитаный с помощью
                               t – теста для независимых выборок.

Условия экспериментаИсследуемый
показатель

Статистич.
показатель

Норма
1 срок 2 срок 3 срок

Глутатион
восстановленный
 (мкмоль/г ткани)

n
M
m
p
%

9
2,34
0,06

-
100

8
1,88
0,07

<0,000
80,3

7
1,59
0,05

<0,000
67,9

8
1,36
0,05

<0,000
58,1

Глутатион окисленный
(мкмоль/г ткани)

n
M
m
p
%

9
0,52
0,02

-
100

8
0,44
0,02
<0,05
84,6

7
0,41
0,02
<0,01
78,8

8
0,38
0,02

<0,001
73,1

Общий глутатион
(мкмоль/г ткани)

n
M
m
p
%

9
2,86
0,04

-
100

8
2,32
0,09

<0,0001
81,1

7
1,99
0,04

<0,00001
69,6

8
1,74
0,07

<0,00001
60,8

Рис. 1. Относительный  уровень  восстановленного, окисленного и общего глутатиона в сетчатке и
зрительном нерве при развитии экспериментальной глаукомы (в % по отношению к норме)
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гольной глаукомы.
 Необходимо отметить также о важном значении

выявленных нарушений в глутатионовой системе в
патогенезе нейро-дегенеративного процесса при
ПОУГ.
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