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цесса. Полученные результаты свидетельствуют об снижении 
их активности по сравнению с нормой во все сроки контроля. 
Нейротропные препараты оказывали заметное стабилизирую-
щее действие на состояние окислительных процессов в мито-
хондриях сетчатки и зрительного нерва.
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Введение
Исследование этиопатогенеза и новых мето-

дов лечения первичной открытоугольной гла-
укомы является актуальной проблемой совре-
менной офтальмологии.

Первичная открытоугольная глаукома рас-
сматривается как мультифакторное заболе-
вание с пороговым эффектом, в патогенезе 
которого определенное место отводится де-
структивным процессам в дренажной систе-
ме глаза, гемодинамическим расстройствам, 
а также метаболическим нарушениям в камер-
ной влаге [3, 9, 12, 13, 16].

Существует предположение о том, что ак-
тивный отток водянистой влаги может сни-
жаться из-за повышенного содержания во 
влаге «аномальных метаболитов» и их токси-
ческого воздействия. Такими метаболитами, 
в частности, могут быть продукты перекисно-
го окисления липидов [4, 11, 17].

Следует отметить, что перекисное окисление 
липидов (ПОЛ) постоянно протекает в физио-
логических условиях и является составной ча-
стью процесса обновления липидного состава 
клеточных и внутриклеточных мембран, вли-
яет на их проницаемость и активность мем-
бранно-связанных ферментов. Интенсивность 
процессов ПОЛ значительно возрастает при  
определенных патологических состояниях 
вследствие увеличения образования активных 
форм кислорода – свободных радикалов (су-
пероксид, перекись водорода, гидроксильный 
радикал, синглетный кислород). Важнейшей 
точкой приложения повреждающего действия 
свободных радикалов кислорода в клетке яв-
ляются биологические мембраны [1, 2, 7, 15].

Другим источником свободных радикалов 
являются митохондрии в результате их пере-
насыщения ионами кальция.

Согласно выше сказанному, особенно акту-
альным, является исследование метаболиче-
ских нарушений при глаукоме. Такие исследо-
вания дают возможность обосновать принци-
пиально новый подход к лечению.

Особый интерес в этом направлении приоб-
ретают исследования влияния нейротропных 
препаратов [10, 14, 18].

Мема (действующее вещество – мемантин) 
является нейротропным препаратом, приме-
няется при неврологических заболеваниях, 
обладает противопаркинсоническим и пси-
хостимулирующим действием, является про-
изводным адамантана. Блокирует NMDA-ре-
цепторы, уменьшает поступление ионизиро-
ванного кальция в нейроны. Улучшает осла-
бленную память, повышает способность к кон-
центрации внимания, уменьшает утомляе-
мость и симптомы депрессии, уменьшает спа-
стичность скелетных мышц, вызванную забо-
леваниями или повреждениями мозга.

Нейродар — ноотропный препарат, действу-
ющим веществом которого является цитико-
лин. Цитиколин обладает широким спектром 
действия: способствует восстановлению мем-
бран поврежденных свободными радикала-
ми, ингибирует действие фосфолипаз, пре-
пятствуя образованию свободных радикалов, 
также предотвращает гибель клеток, действуя 
на механизм апоптоза. Нейродар является ис-
точником холина, увеличивает синтез ацетил-
холина и стимулирует биосинтез структурных 
фосфолипидов в мембране нейронов.



KHARKIV SURGICAL SCHOOL № 1(52) 2012 73

QUESTIONS OF OPHTHALMOLOGY 

Цель данной работы заключалась в изуче-
нии влияния нейропротекции на метаболи-
ческие состояния митохондрий зрительного 
нерва и сетчатой оболочки при моделировании 
глаукоматозного процесса.

Материал и методы исследования
Эксперимент проводился на 53 кроликах 

(весом 2-3,2 кг).
Экспериментальные животные были раз-

делены на 3 группы: 1 группа — интактные 
(контрольные) животные, 2 группа — опытная 
(с экспериментальной глаукомой), 3 группа — 
опытная (с экспериментальной глаукомой и при-
менением препаратов). Наблюдения проводи-
лись в три срока: 1 – 3 недели, 2 – 5–6 недель, 
3 – 10 недель.

Препараты применялись из расчета: мема — 
5 мг/кг веса в день, нейродар — 100 мг/кг веса 
в день ежедневно на протяжении всего срока 
эксперимента.

При проведении эксперимента соблюдались 
все рекомендации относительно эксперимен-
тальных исследований на животных, приня-
тые международным сообществом при изуче-
нии зрения и офтальмологических изысканий.

Все животные исследовались посредством 
биомикроскопии на щелевой лампе, как для от-
бора экспериментальных животных (исключа-
ющая аномалии), так и для наблюдений в про-
цессе эксперимента.

Животные подвергались общей анестезии 
путем введения китамина 50 мг/кг, местно 
применялись глазные капли 0,5 % раствор про-
каина гидрохлорида, инстиллируемые в конъ-
юнктивальный мешок за 1 мин до инъекции. 

Все животные проходили перед эксперимен-
том и в ходе эксперимента процесс измерения 
внутриглазного давления (тонометр Маклакова).

В переднюю камеру глаза все животные по-
лучали инъекции раствора гепарин сульфата, 
перед этим иглой в районе лимба отбиралось 
0,15 мл камерной влаги, которая использо-
валась для биохимических исследований (ре-
зультаты будут опубликованы позднее). Инъ-
екции производили в правый глаз, в левый 
глаз, служивший контролем, вводили эквива-
лентное количество растворителя (сбаланси-
рованный солевой раствор), на котором гото-
вился раствор гиалуроната. Немедленно после 
инъекций кролики проверялись путем био-
микроскопии для оценки травмы, возможно 
вызываемой в процессе инъекции. Тонометрия 
производилась через каждые несколько часов.

В конце эксперимента все кролики были за-
биты с помощью летальной дозы пентабарби-
тала натрия (100 мг на кг, вводимого в марги-
нальную ушную вену).

Сетчатку немедленно удаляли  и помеща-
ли в свежеприготовленную среду выделения 

митохондрий. Сетчатки с двух глаз каждого 
животного объединялись и суспендировались 
в буфере, содержащем 20 мМ HEPES-KOH 
(pH=7,5), 1,5 M MgCl2, 0,5 мM EGTA и 250 мM 
сахарозы, содержащей поливинилпиролидон. 

Сетчатка аккуратно гомогенизировалась 
в стекляном гомогенизаторе с тифлоновым 
настилом. Полученный гомогенат центрифу-
гировали при 750 g в течение 10 минут при 
4 °С для удаления ядер и неразрушенных кле-
ток. Супернатант затем был центрифугирован 
при 10 000 g в течение 15 минут. Полученный 
осадок митохондрий был ресуспендирован 
и использовался для биохимических анали-
зов: определения белка и активности мито-
хондриальных ферментов (цитохромоксидазы, 
НАДН-оксидазы, аденозинтрифосфатазы) [8].

Методика определения K/Na АТФазы.
Принцип метода. Активность K/Na АТФазы 

определяли по разности активностей в отсут-
ствии уабаина и при его добавлении. В резуль-
тате гидролиза АТФ под действием АТФазы 
накапливается неорганический фосфат (Рн). 
Последний переводили молибденовокислым 
аммонием в комплексное соединение, кото-
рое восстанавливали аскорбиновой кислотой 
до метиленовой сини. Интенсивность окраски 
пропорциональна содержанию Рн.

Ход определения. В две пробирки вносили 
по 0,1 мл одной и той же пробы, приливали по 
1 мл инкубационной среды (NaCl – 100; КCl 
– 20; MgCl2 – 5; буфер трис-НCl (рН 7,4) – 50) 
и 0,1 мл АТФ-Na2 . Затем в одну из пробирок до-
бавляли 0,1 мл 0,1 мМ раствора уабаина. Про-
бы инкубировали при 37 ºС в течение 10 мин, 
после чего для прекращения гидролиза и осаж-
дения белка в них добавляли 10 % ТХУ (1:1). 
Осажденный белок отделяли центрифугирова-
нием при 2000 об/мин в течении 10 мин. К над-
осадочной жидкости, содержащей Рн, отще-
пившийся от АТФ под действием АТФазы, 
приливали 1,5 мл ацетатного буфера – для ней-
трализации ТХУ до рН 3,9-4,0; 0,2 мл 2 % мо-
либдата аммония и 0,2 мл 2 % свежеприготов-
ленной аскорбиновой кислоты. Пробы пере-
мешивали и оставляли при комнатной темпе-
ратуре на 20 мин для развития окраски. По ис-
течении этого срока определяли величину экс-
тинкции на спектрофотометре при длине вол-
ны 700 нм. По калибровочной кривой через 
величину экстинкции находили содержание 
неорганического фосфора в пробе. 1 мкг Рн в 
пробе соответствует среднее значение экстин-
кции, равное 0,031. 

Коэффициент вариации 3,2 %.
Определение активности сукцинатдегидро-

геназы. Принцип метода заключается в вос-
становлении феррицианида калия, раствор 
которого имеет желтую окраску, до бесцветно-
го ферроцианида калия сукцинатом под дей-
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ствием сукцинатдегидрогеназы. Активность 
фермента пропорциональна количеству вос-
становленного феррицианида.

Ход определения. В центрифужные пробир-
ки наливают по 1 мл 0,1 М фосфатного бу-
фера (рН 7,8) и по 0,1 мл растворов янтарной 
кислоты (0,1 М) ЭДТА (25 мМ), азида натрия 
(150 мМ) и дистиллированной воды. К пробам 
добавляли 0,5 мл пробы и инкубировали при 
комнатной температуре в течение 5 мин для 
ингибирования цитохромоксидазы азидом на-
трия. Реакцию начинали добавлением 0,1 мл 
25 мМ раствора феррицианида калия. Пробы 
инкубировали в течение 10-15 мин при 30 ºС.

После инкубации реакцию останавливали 
погружением пробирок в ледяную воду и до-
бавлением по 2 мл 20 % трихлоруксусной кис-
лоты. В контрольные пробирки, содержащие 
все компоненты инкубационной смеси, трих-
лоруксусная кислота добавлялась перед про-
бами.

После остановки реакции и охлаждения 
пробирки центрифугировали при 2000 об/мин 
в течение 15 мин для осаждения денатуриро-
ванного белка. Надосадочную жидкость фо-
тометрировали в 1 см на спекторофотометре 
Спекол-210 при 420 нм.

Определение активности цитохромоксидазы.
Принцип метода заключается в окислении 

N-диметилпарафенилендиамина ферментом, в 
результате чего образуется пигмент с максиму-
мом поглощения при длине волны 510 нм, в ко-
личестве, пропорциональном  цитохромокси-
дазной активности.

Ход определения. В пробирки помещали 
0,2 мл 0,04% водного раствора цитохрома С, 
0,2 мл пробы, доводили дистиллированной во-
дой до 1 мл и выдерживали при 37 ºС 5 мин. 
Реакцию инициировали добавлением во все 
пробирки, кроме контрольных, 0,1 мл 0,4 % 
раствора N,N- диметилпарафенилендиамина. 
Пробирки инкубировали около 5 мин до по-
явления красной окраски. После окончания 
инкубации все пробирки помещали на лед и 
экстрагировали пигмент четырехкратным 
объемом смеси спирта и тетрахлорэтилена (3:1) 
при слабокислой реакции среды (рН = 5,6-6,0), 
которая создавалась после внесния  диметил-
парафенилендиамина гидрохлорида. Пробир-
ки центрифугировали при 6000 об/мин. Окра-
ска усойчива в течение 10 мин.

Измерения проводили в 1 см на спектрофо-
тометре Спекол — 210 при 510 нм против экс-
трагирующей смеси.

Активность цитохромоксидазы выражали в 
нкат/г. 

Активность энзиматических систем мито-
хондрий сетчатки определялась с помощью 
методов спектрофотометрического анализа [6].

Данные обрабатывались с помощью соответ-
ствующих методов статистического анализа [5].

Результаты исследования и их обсуждение
Данные о влиянии нейротронных препара-

тов на активность цтохромоксидазы и НАДН-
оксидазы в сетчатке и зрительном нерве при 
развитии экспериментальной глаукомы пред-
ставлены в табл. 1.

Таблица 1

Влияние нейротропных препаратов на активность 

цитохромоксидазы и НАДН-оксидазы в сетчатке 

и зрительном нерве при развитии экспериментальной 

глаукомы 

Исследуемый 
показатель

Стати-
стич. 

показа-
тель

Норма
Условия 

эксперимента

1 срок 2 срок 3 срок

цитохромокси-
даза

(нкат/г ткани)

Без препарата
n
M
m
p
%
р1
%1

9
479,85
20,24

—
100
—
—

8
431,92
19,30
>0,05
90,0
—

100

6
374,28
18,20

<0,001
78,0
—

100

7
336,37
17,12

<0,001
70,1
—

100

Нейротропные препараты

n
M
m
p
%
р1
%1

9
479,85
20,24

—
100
—
—

8
461,14
18,50
>0,05
96,1

>0,05
106,8

7
446,70
17,32
>0,05
93,1

<0,05
119,3

8
408,84
19,20
<0,05
85,2

<0,05
121,5

НАДН-оксидаза
(нкат/г ткани)

Без препарата
n
M
m
p
%
р1
%1

9
102,40
5,26
—

100
—
—

8
90,12
4,60

>0,05
88,0
—

100

6
76,80
3,92

<0,01
75,0
—

100

7
66,56
4,20

<0,001
65,0
—

100

Нейротропные препараты

n
M
m
p
%
р1
%1

9
102,40
5,26
—

100
—
—

8
94,41
3,72

>0,05
92,2

>0,05
104,8

7
92,16
4,30

>0,05
90,0

<0,05
120,0

8
82,30
3,84
<0,01
80,4

<0,05
123,6

Примечание: р —  уровень значимости различий данных 
по отношению к норме, рассчитаный с помощью t–теста для 
независимых выборок; 
р1 —  уровень значимости различий данных по отношению к 

группе «без препарата», рассчитаный с помощью t–теста для 
независимых выборок.

Исследуя активность цитохромоксидазы 
в сетчатке и зрительном нерве при развитии 
экспериментальной глаукомы, следует отме-
тить снижение ее показателей относительно 
нормы (479,85±20,24) нкат/г. Так в первый срок  
активность цитохромоксидазы снизилась до 
(431,92±19,30) нкат/г, что составило — 90,0 % 
от нормы, во 2 срок — до (374,28±18,20) нкат/г 
— 78,0 % по сравнению с нормой, в 3 срок — до 
(336,37±17,12) нкат/г — 70,1 %  от нормы.

При применении нейротропных препаратов 
отмечается повышение активности цитохро-
моксидазы, однако все же ее величины не до-
стигают нормы. В 1 срок развития глаукоматоз-
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ного процесса активность изучаемого фермен-
та составила — (461,14±18,50) нкат/г — 96,1 % 
от нормы, во 2 срок — (446,70±17,32) нкат/г — 
93,1 % по сравнению с нормой, в 3 срок —  
(508,84±19,20) нкат/г — 85,2 % от нормы.

Таблица 2 

Влияние нейротропных препаратов на активность 

аденозинтрифосфатазы в сетчатке и зрительном нерве 

при развитии экспериментальной глаукомы 

Исследуемый 
показатель

Стати-
стич. 

показа-
тель

Норма
Условия эксперимента

1 срок 2 срок 3 срок

Аденозинтри-
фосфатаза

 (нкат/г ткани)

Без препарата
n
M
m
p
%
р1
%1

9
35,26
1,50
—

100
—
—

8
30,02
2,10

>0,05
85,1
—

100

6
26,52
1,92

<0,01
75,2
—

100

7
21,05
1,70

<0,001
59,7
—

100

Нейротропные препараты

n
M
m
p
%
р1
%1

9
35,26
1,50
—

100
—
—

8
33,25
1,90

>0,05
94,3

>0,05
110,8

7
29,97
1,74

<0,05
85,0

>0,05
113,0

8
26,45
1,60

<0,001
75,0

<0,05
125,7

Примечание: р —  уровень значимости различий данных по отно-
шению к норме, рассчитаный с помощью t-теста для независимых 
выборок; 
р1 —  уровень значимости различий данных по отношению к 

группе «без препарата», рассчитаный с помощью t-теста для 
независимых выборок.

При сравнении данных активности цитох-
ромоксидазы данной группы с группой без 
применения препаратов, их величины в 1 срок 
составили — 106,8 %, во 2 срок — 119,3 %, 
в 3 срок — 121,5 %.

Изучая активность НАДН-оксидазы в сет-
чатке и зрительном нерве, необходимо отме-
тить, что в 1 срок развития глаукоматозного 
процесса активность фермента снизилась до 
(90,12±4,60) нкат/г, что составило — 88,0 % от 
нормы, во 2 срок — (76,80±3,92) нкат/г — 75,0 %, 
в 3 срок — (66,56±4,20) нкат/г — 65,0 % по срав-
нению с нормой (102,40±5,26 нкат/г).

В условиях применения нейротропных 
препаратов активность НАДН-оксидазы 
в 1 срок развития глаукомы составила — 
(94,41±3,72) нкат/г — 92,2% по сравнению с нор-
мой, во 2 срок — (92,16±4,30) нкат/г — 90,0 %, в 
3 срок — (82,30±3,84) нкат/г — 80,4 % от нормы.

Сравнивая активность НАДН-оксидазы в 
группе с применением нейротропных препа-
ратов с группой без применения препаратов, 
следует отметить повышение активности дан-
ного фермента во все сроки развития глауко-
мы. Так, в 1 срок активность НАДН-оксидазы 
составила — 104,8 %, во 2 срок — 120,0 %, 
в 3 срок — 123,6 %.

Активность ионотранспортного фермента — 
аденозинтрифосфатазы в сетчатке (табл. 3) 
в 1 срок эксперимента снизилась до 

(30,02±2,10) нкат/г, что составило — 85,1 % 
по отношению к норме, во 2 срок — 
до (26,52±1,92) нкат/г — 75,2%, в 3 срок — 
(21,05±1,70) нкат/г — 59,7% по сравнению 
с нормой (35,26±1,50) нкат/г.

При применении нейротропных препаратов 
активность аденозинтрифосфатазы состави-
ла в 1 срок — (33,25±1,90) нкат/г — 94,3 %, во 
2 срок — (29,97±1,74) нкат/г — 85,0 %, в 3 срок — 
(26,45±1,60) нкат/г — 75,0 % по сравнению 
с нормой.

Активность аденозинтрифосфатазы в груп-
пе с применение нейротропных препаратов 
по сравнению с группой без препаратов была 
повышена и составила в 1 срок — 110,8 %, во 2 
срок — 113,0 %, в 3 срок — 125,7 %.

Данные о влиянии нейротропных препара-
тов на активность сукцинатдегидрогеназы и 
малатдегидрогеназы в сетчатке и зрительном 
нерве при развитии экспериментальной глау-
комы представлены в таблице 3.

Таблица 3. 

Влияние нейротропных препаратов на активность 

сукцинатдегидрогеназы и малатдегидрогеназы в сетчатке 

и зрительном нерве при развитии экспериментальной 

глаукомы 

Исследуемый 
показатель

Стати-
стич. 

показа-
тель

Норма Условия эксперимента
1 срок 2 срок 3 срок

Сукцинат-деги-
дрогеназа

(нкат/г ткани)

Без препарата
n
M
m
p
%
р1
%1

9
42,14
2,10

-
100
—
—

8
40,12
1,92

>0,05
95,2
—

100

6
33,54
1,60

<0,01
79,6
—

100

7
31,68
1,52

<0,01
75,2
—

100

Нейротропные препараты

n
M
m
p
%
р1
%1

9
42,14
2,10
—

100
—
—

8
41,34
1,70

>0,05
98,1

>0,05
103,0

7
40,12
1,56

>0,05
95,2

<0,05
119,6

8
38,05
1,50

>0,05
90,3

<0,05
120,1

Малат-дегидро-
геназа

(нкат/г ткани)

Без препарата
n
M
m
p
%
р1
%1

9
524,40
24,36

—
100
—
—

8
491,89
23,40
>0,05
93,8
—

100

6
444,69
26,80
>0,05
84,8
—

100

7
417,95
24,30
<0,01
79,7
—

100

Нейротропные препараты

n
M
m
p
%
р1
%1

9
524,40
24,36

—
100
—
—

8
513,84
19,52
>0,05
98,0

>0,05
104,5

7
503,95
24,62
>0,05
96,1

>0,05
113,3

8
471,96
22,50
>0,05
90,0

>0,05
112,9

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

 р1 - уровень значимости различий данных по отношению к 
группе «без препарата», рассчитаный с помощью t – теста для 
независимых выборок.
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ПИТАННЯ ОФТАЛЬМОЛОГІЇ

Согласно полученным экспериментальным 
данным активность сукцинатдегидрогеназы в 
сетчатке и зрительном нерве в 1 срок развития 
глаукомы снизилась до (40,1±1,92) нкат/г, что 
составило — 95,2 % по отношению к норме, 
во 2 срок — до (33,54±1,60) нкат/г — 79,6 %, в 3 
срок —  (31,68±1,52) нкат/г — 75,2 % по сравне-
нию с нормой (42,14±2,10 нкат/г).

В условиях применения нейротропных пре-
паратов активность изучаемого фермента в 1 
срок составила — (41,34±1,70) нкат/г — 98,1 %, 
во 2 срок — (40,12±1,56) нкат/г — 95,2 %, в 3 
срок — (38,05±1,50) нкат/г — 90,3 % по сравне-
нию с нормой.

При сравнении показателей активности сук-
цинатдегидрогеназы в данной группе и группе 
без применения препаратов, их величины бы-
ли повышены и составили в 1 срок развития 
глаукоматозного процесса — 103, 0%, во 2 срок 
— 119,6 %, в 3 срок — 120,1 %.

Активность малатдегидрогеназы в сетчатке 
и зрительном нерве у контрольных животных 
составила — 524,40±24,36 нкат/г, в то время 
как у животных с экспериментальной глауко-
мой ее показатели были снижены и составля-
ли в 1 срок — (491,89±23,40) нкат/г — 93,8 %, 
во 2 срок —  (444,69±26,80) нкат/г — 84,8 %, 
в 3 срок — (417,95±24,30) нкат/г — 79,7 % .

Показатели активности малатдегидрогеназы 
в условиях применения нейротропных препа-
ратов составила — в 1 срок — (513,84±19,52) нкат/г 
98,0 %, во 2 срок — (503,95±24,62) нкат/г — 
96,1%, в 3 срок — (471,96±22,50 нкат/г — 90,0 % 
по сравнению с нормой.

Сравнивая показатели активности малатде-
гидрогеназы в группе с применением нейро-
тропных препаратов с группой без применения 
препаратов, следует отметить, что ее величи-
ны были повышены и составили в 1 срок — 
104,5 %, во 2 срок — 113,3 %, в 3 срок — 112,9 %.

В целом, полученные нами результаты экс-
периментальных исследований выявили, что 
нейротропные препараты оказывают заметное 
стабилизирующее действие на состояние окис-
лительных процессов в митохондриях сетчат-
ки и зрительного нерва при моделировании 
экспериментальной глаукомы. 

Выводы
1. Применение нейротропных препаратов 

оказывает отчетливое стабилизирующее вли-
яние на состояние окислительных процессов 
в митохондриях сетчатки и зрительного нерва 
при моделировании экспериментальной гла-
укомы. Во второй и третий периоды наблю-
дений, активность митохондриальных фер-
ментов (цитохромоксидазы, НАДН-оксидазы 
и сукцинатдегидрогеназы) под влиянием пре-
паратов повышается в среднем на (19-24 %).

2. Активность аденозинтрифосфатазы зна-
чительно снижается при моделировании гла-
укоматозного процесса (на 15, 25 и 40 % в 1, 
2 и 3 сроки наблюдения соответственно), при 
применении нейротропных препаратов зна-
чимо повысилась (на 26 %) в конце периода 
наблюдения.
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QUESTIONS OF OPHTHALMOLOGY 

Summary. Adult rabbits with experimental glaucoma were used in 
this study. We studied mitochondrial enzymes (cytochrome oxidase, 
NADH oxidase, adenosine triphosphatase),  as well as succinate 
dehydrogenase and malate dehydrogenase activity in the eye tissue 
during glaucoma process. Results suggest decrease activity of all fer-
ments, compared to normal ranges. Neuroprotective drugs had a sig-
nificant stabilizing effect on the oxidative processes state in the retina 
and optic nerve mitochondria.

Key words: glaucoma, cytochrome oxidase, NADH oxidase, adenosine 
triphosphatase, succinate dehydrogenase, malate dehydrogenase, me-
mantine, citicoline

ВПЛИВ НЕЙРОПРОТЕКЦІЇ 
НА МЕТАБОЛІЧНИЙ 
СТАН МИТОХОНДРІЙ 
ЗІРОВОГО НЕРВУ ТА 
СІТЧАТОЇ ОБОЛОНКИ 
ПРИ МОДЕЛЮВАННІ 
ГЛАУКОМАТОЗНОГО 
ПРОЦЕСУ

В. М. Сердюк

Резюме. Робота була виконана на кролях з модельованою 
глаукомою. Визначали активність мітохондриальних фермен-
тів (цитохромоксидази, НАДН-оксидази, аденозинтрифос-
фатази) а також сукцинатдегідрогенази і малатдегідрогенази 
в тканинах ока в динамiцi розвитку глаукомного процесу. 
Отриманi результати свiдчать про зниження активності цих 
ферментів у порівнянні з нормою у всі строки спостереження. 
Нейротропні препарати спричиняли помітний стабилизиру-
ючий вплив на стан окисних процесів в мітохондріях сітківки 
і зорового нерву.

Ключові слова: глаукома, цитохромоксидаза, НАДН-окси-
даза, аденозинтрифосфатаза, сукцинатдегідрогеназа, малат-
дегідрогеназа, мемантин, цитіколін

IMPACT OF 
NEUROPROTECTION ON 
METABOLIC STATE OF OPTIC 
NERVE MITOCHONDRIA AND 
RETINA DURING MODELLING 
OF GLAUCOMATIC PROCESS

V. Serduk


