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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА ОцІНКА вПЛИвУ НАРІЗНОГО ввЕДЕННЯ 
МЕЛАТОНІНУ, цИТИКОЛІНУ, КОРвІТИНУ ТА ТІОТРИАЗОЛІНУ НА 
МІКРОцИРКУЛЯцІю в СУДИНАХ цИЛІАРНОГО ТІЛА КРОЛІв ПІСЛЯ 
КОНТУЗІї ОКА ЗА ДАНИМИ ЛАЗЕРНОї ДОПЛЕРІвСЬКОї фЛОУМЕТРІї

Вступ. Нейроретинопротекторна активність мелатоніну є підґрунтям для подальшої комплексної 
оцінки можливих механізмів його захисної дії з метою обґрунтованого впровадження препарату в практич-
ну офтальмологію як лікарського засобу з нейроретинопротекторною дією для лікування травматичних 
уражень ока.

Мета дослідження – вивчити методом лазерної доплерівської флоуметрії вплив мелатоніну та ре-
ференс-препаратів (цитиколіну, корвітину, тіотриазоліну) на повноту відновлення кровотоку в судинах 
циліарного тіла в динаміці його контузії як можливий механізм їх нейроретинопротекторної дії.

Методи дослідження. Модель контузії ока – холостий постріл у центр рогівки впритул вуглекислим 
газом під тиском. Терапія – окреме внутрішньовенне введення препаратів (мелатонін – 10 мг/кг, корві-
тин – 10 мг/кг, цитиколін – 250 мг/кг, тіотриазолін – 100 мг/кг) двічі на добу впродовж 7-ми діб, при пер-
шому застосуванні – через 1 год після травмування. Вплив препаратів на мікроциркуляцію в циліарному 
тілі ока при даній патології досліджували за допомогою лазерного доплерофлоуметричного модуля BIOPAc 
(США).

Результати й обговорення. Терапевтичне застосування всіх досліджуваних речовин амортизувало 
стрімке погіршення кровопостачання ока, при цьому мелатонін за спроможністю покращувати мікроцир-
куляцію в циліарному тілі, впродовж першого тижня після його контузії, був лідером серед обраних препа-
ратів.

Висновок. Відновлення перфузії ока за умов його контузії на тлі застосування мелатоніну, цитиколі-
ну, корвітину або тіотриазоліну – один із провідних механізмів нейроретинопротекторної дії цих препа-
ратів.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: мелатонін; референс-препарати; контузія ока; перфузія ока; нейроретинопро-
текція; лазерна доплерівська флоуметрія.

ВСТУП. Результати наших попередніх скри-
нінгових досліджень наявності нейроретинопро-
текторного ефекту в мелатоніну, цитиколіну, 
корвітину та тіотриазоліну, з використанням 
імуноферментного методу для оцінки активнос-
ті в сироватці крові маркера нейрональної де-
струкції (нейронспецифічної енолази), перекон-
ливо засвідчили, що всі досліджувані органопро-
тектори є носіями нейроцитопротекторної актив-
ності за умов модельної контузії ока, викликаної 
дією потоку вуглекислого газу під тиском, що 
проявилось вірогідною деескалацією активнос-
ті досліджуваного маркера. Найбільшу захисну 
дію продемонстрував мелатонін. Його терапев-

тичне застосування сприяє збереженню ціліснос-
ті нейронів сітківки та зорового нерва при даній 
патології [1, 2]. Зважаючи на це, для характерис-
тики нейроретинопротекторних властивостей 
мелатоніну наступним кроком є вивчення мож-
ливих механізмів його захисної дії на зоровий 
аналізатор. Оскільки травма (контузія) ока су-
проводжується порушеннями регіонарної гемо-
динаміки на рівні мікроциркуляторного русла, 
що і лежить в основі порушень внутрішньоклі-
тинного метаболізму, доцільно дати порівняльну 
оцінку спроможності досліджуваних препаратів 
нормалізувати локальну гемодинаміку. 

Мета дослідження – вивчити методом лазер-
ної доплерівської флоуметрії вплив мелатоніну 
та референс-препаратів (цитиколіну, корвітину, 
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тіотриазоліну) на повноту відновлення кровото-
ку в судинах циліарного тіла в динаміці його 
контузії як можливий механізм їх нейроретино-
протекторної дії.

МЕТОДИ ДОСЛІДжЕННЯ. Оцінку змін мікро-
циркуляції в циліарному тілі у гострий посткон-
тузійний період проведено на 50 кролях-самцях 
породи Шиншила масою 3,0–3,6 кг. 

Усі тварини перебували у віварії Вінниць кого 
національного медичного університету (ВНМУ) 
імені М. І. Пирогова на стандартному водно-хар-
човому раціоні при природному освітленні та 
вільному доступі до води і корму. Під час роботи 
з лабораторними тваринами дотримувалися 
методичних рекомендацій Державного фарма-
кологічного центру МОЗ України і вимог біоетики 
згідно з національними Загальними етичними 
принципами експериментів на тваринах (2001), 
які відповідають положенням Європейської кон-
венції про захист хребетних тварин, що вико-
ристовуються для дослідних та інших наукових 
цілей [3]. Дотримання біоетичних норм засвідчи-
ла комісія з біоетики ВНМУ імені М. І. Пирогова 
(витяг з протоколу від 10.12.2015 р. № 12). 

Модель контузії ока у кролів, викликаної дією 
потоку вуглекислого газу під тиском, створювали 
за власне розробленою методикою [4]. Попе-
редньо наркотизованим внутрішньовенно (в/в) 
пропофолом (40 мг/кг, Kabi, Австрія) кролям 
здійснювали впритул холостий постріл вуглекис-
лим газом під тиском із пневматичного пістолета 
МР-654К (АТ “Іжевський механічний завод”, Ро-
сія) у центр рогівки.

Через годину після моделювання травми – 
перше введення досліджуваних препаратів з 
інтервалом 12 год: цитиколін (“Сомазіна”, Ferrer 
Snternational, S.a., Іспанія) – 250 мг/кг; тіотриазо-
лін (“Тіотриазолін”, Артеріум, Україна) – 100 мг/кг 
та корвітин (“Корвітин”, борщагівський ХФЗ, 
Україна) – 10 мг/кг. Мелатонін (Sigma Chemical 
Co., St. louis, США) погано розчиняється у воді, 
тому його розчин готували ex tempore із субстан-
ції – спочатку розчиняли в етанолі та в подаль-
шому доводили 0,9 % розчином NaCl (фінальна 
концентрація етанолу – 5 %, мелатоніну –  
2,5 мг/мл) [5]. Тваринам групи контрольної пато-
логії в еквівалентній кількості вводили 0,9 % 
розчин NaCl. Усі препарати вводили в/в повільно 
в крайову вену вуха впродовж 7 діб. 

Вплив препаратів на мікроциркуляцію за 
умов модельної патології досліджували за до-
помогою лазерного доплерівського флоуметрич-
ного модуля BIOPaС (США). Аналізуючи резуль-
тати, отримані в ході попередніх розробок, 
при свячених оцінці динаміки мікроциркулятор-
них змін при ішемії-реперфузії ока або після його 

контузії, і взявши за основу висновки роботи 
Т. Н. Кисельової у співавторстві з іншими нау-
ковцями, яка вивчала особливості кровопоста-
чання ока у тварин різних видів, ми дійшли 
висновку про доцільність та адекватність дослі-
дження дії препаратів на гемодинаміку в циліар-
ному тілі [6]. Датчик прикладали до очного 
яблука в місці проекції циліарного тіла, яке є 
вільнодоступним для зовнішнього огляду. Послі-
довно встановлювали фонові значення показ-
ника мікроциркуляції (в ум. од.), його зміни після 
контузії, відповідно, через 24 год (1 доба), на 4 
та 7 доби експерименту, залежно від моделі на 
3 год експерименту. Показники реєстрували 
через 2 год після введення препаратів.

Кількісні дані обробляли за допомогою про-
грами статистичної обробки StatPlus 2009. Ви-
користовували параметричний t-критерій Стью-
дента в разі нормального розподілу варіаційно-
го ряду, непараметричний критерій Уайта – за 
його відсутності. Відмінності вважали статистич-
но значущими при p<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОбГОВОРЕННЯ. Проведене 
дослідження показало, що у групі контрольної 
патології весь постконтузійний період спостере-
ження супроводжувався суттєвим порушенням 
мікроциркуляції ока, яке знайшло своє віддзер-
калення у вірогідному зниженні абсолютних 
значень коефіцієнта мікроциркуляції відносно 
його фонових значень – у середньому в 5,1, 13,5 
та 8,7 раза на 1-шу, 4-ту і 7-му доби експеримен-
ту відповідно. Як свідчать дані, наведені в таб-
лиці, максимальна деескалація досліджуваного 
показника відбувалась на 4-ту добу після трав-
мування, що вказує на пік гіпоперфузії очного 
яблука (критичний період), оскільки вже на 7-му 
добу вірогідно підвищувався коефіцієнт мікро-
циркуляції відносно попереднього періоду – в 
середньому на 35,7 %. Це явище можна пояс-
нити розкриттям колатералей та розвитком 
адаптації зорового аналізатора до умов посткон-
тузійного періоду. Таке явище має місце і в корі 
головного мозку при розвитку перехідної іше-
мії-реперфузії внутрішньої сонної артерії (коти, 
гербели (монгольські піщанки), щури), а також 
за умов модельного геморагічного інсульту або 
черепно-мозкової травми [7, 8]. Однак, незважа-
ючи на це, в кінці експерименту коефіцієнт мік-
роциркуляції в циліарному тілі залишався ниж-
чим відносно 1-ї доби – в середньому в 1,7 раза, 
а відносно вихідного рівня – у 8,7 раза, що 
свідчить про суттєву гіпоперфузію очного яблу-
ка навіть через 7 діб після моделювання контузії. 
Відповідно до цього, очевидно, на 4-ту та 7-му 
доби в сітківці відбуватимуться максимальні 
зміни внутрішньоклітинного метаболізму (енер-
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гетичний баланс, оксидативний стрес, обмін 
монооксиду азоту тощо), що знайде своє від-
дзеркалення в реалізації різних шляхів загибелі 
клітин (апоптоз, некроз), які, власне, і формують 
ретинальні шари.

Терапевтичне застосування всіх досліджу-
ваних речовин амортизувало стрімке погіршен-
ня кровопостачання ока, проте за своєю ефек-
тивністю (ступенем покращення перфузії) вони 
мали між собою вірогідну різницю. Так, за дани-
ми лазерної доплерографії, на тлі в/в введення 
мелатоніну в дозі 10 мг/кг коефіцієнт мікроцир-
куляції перевищував аналогічний показник групи 
контрольної патології: у 3,8 раза – на 1-шу добу, 
в 7,1 раза – на 4-ту і 7-му доби експерименту 
(р<0,05). Стимулювальна дія цитиколіну, корві-
тину та тіотриазоліну на кровотік у циліарному 
тілі була достеменно меншою порівняно з мела-
тоніном і супроводжувалась зростанням дослі-
джуваного показника відносно контрольної па-
тології: в середньому на 1-шу добу терапії – у 
2,2, 3,1 та 1,8 раза, на 4-ту – в 2,1, 3,4 й 1,7 раза, 
наприкінці досліду – в 1,7, 4,5 та 1,4 раза відпо-
відно. При цьому за спроможністю покращувати 
мікроциркуляцію в оці впродовж першого тижня 
після його контузії лідером серед взятих нами 
препаратів порівняння був корвітин, який віро-
гідно краще від інших сприяв відновленню мік-
роциркуляції в судинах циліарного тіла. Наймен-
ший коригувальний вплив на очну перфузію мав 
тіотриазолін, він достовірно поступався всім ін-
шим референсам упродовж всіх трьох строків 
спостереження. Мелатонін вірогідно перевершу-
вав найбільш активний препарат порівняння 
(корвітин) на 1-шу, 4-ту і 7-му доби – в середньо-

му на 18,5, 52,6 та 36,7 %. Слід відмітити, що 
саме в критичний період (4-та доба) спостеріга-
ли максимальну різницю в ефективності мела-
тоніну над корвітином (на 52,6 %), причому доза, 
в якій застосовували обидва препарати, була 
однаковою – 10 мг/кг.

При травматичному ураженні ока, наприклад 
при його контузії, мають місце колапс судинного 
тонусу та секвестрація крові у венулах. Очевид-
но, препарати з вираженим антиоксидантним 
ефектом та здатністю позитивно впливати на 
розвиток ендотеліальної дисфункції (корвітин, 
тіотриазолін) нормалізують мікроциркуляцію 
опосередковано завдяки покращенню метабо-
лічних, внутрішньоклітинних процесів, зокрема 
через модулювальний вплив на обмін моноокси-
ду азоту (NO), який бере участь у регуляції су-
динного тонусу [9].

Цитиколін, з-поміж інших своїх цитопротек-
торних ефектів (у т. ч. антиоксидантних), покра-
щує перфузію також опосередковано – через 
зменшення проявів глутаматної ексайтотоксич-
ності, яка є ключовою патогенетичною ланкою 
в розвитку деструктивно-дегенеративних змін у 
гангліонарних шарах сітківки [10]. Мелатоніну, як 
і корвітину або тіотриазоліну, притаманна силь-
на антиоксидантна дія, що проявляється пригні-
ченням процесів пероксидного окиснення ліпідів 
та окисної модифікації білків на тлі високої ак-
тивності власних антиоксидантних ферментів 
(супероксиддисмутази, каталази, глутатіонпе-
роксидази) [11]. Разом із тим, мелатонін має 
позитивну модулювальну дію на обмін NO, і цей 
ефект реалізується не тільки через його вплив 
на експресію в судинах сітківки різних видів 

Таблиця – Динаміка мікроциркуляторних змін у судинах циліарного тіла кролів у постконтузійний 
період на тлі нарізного внутрішньовенного введення мелатоніну, цитиколіну, корвітину  

та тіотриазоліну за даними лазерної доплерівської флоуметрії (М±m, n=10)

Група тварин
Коефіцієнт мікроциркуляції, ум. од.

фон контузія, доба
1-ша 4-та 7-ма

Контузія+0,9 % розчин NaCl 
(контрольна патологія)

12 420,6±55,5 2455,2±44,9 922,2±15,1 1433,6±35,6

Контузія+мелатонін, 
10 мг/кг 

12 846,9±49,4 9370,9±58,0*#€°& 6541,2±80,5*#€°& 10 210,2±34,7*#€°&

Контузія+цитиколін,
250 мг/кг 

12 471,2±66,3 5460,4±60,6*#€ 1916,6±24,7*#€ 2411,8±54,5*#€

Контузія+корвітин,
10 мг/кг 

12 588,1±63,0 7637,0±60,2*#€& 3101,6±58,4*#€& 6460,8±63,9*#€&

Контузія+тіотриазолін,
100 мг/кг 

12 236,8±49,4 4317,3±44,7*# 1567,3±21,6*# 2029,7±19,9*#

Примітки: 
1. * – р<0,05 відносно інтактних тварин. 
2. # – р<0,05 відносно контрольної патології.
3. € – р<0,05 відносно тіотриазоліну.
4. ° – р<0,05 відносно корвітину.
5. & – р<0,05 відносно цитиколіну.
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NO-синтаз, а й за рахунок захисту наявного пулу 
NO від вільнорадикального окиснення і перетво-
рення останнього в пероксинітрит (нітрозативний 
стрес). Згідно з даними літератури, мелатонін 
проявляє антиексайтотоксичну дію на ішемізо-
вані нейрони головного мозку, що, очевидно, 
можна екстраполювати і на нейрони гангліонар-
ного шару сітківки. Даний ефект, як і для цити-
коліну, не є прямою дією на процес формування 
глутаматної ексайтотоксичності, однак може 
позитивно впливати на стан мікроциркуляторно-
го русла [12]. Регуляція тонусу судин мікроцир-
куляторного русла, крім системи NО, забезпечу-
ється функціонуванням констрикторних агентів, 
наприклад катехоламінів. Відомо, що мелатонін 
здатний блокувати 5-гідрокситриптамінові рецеп-
тори 2с підтипу (5-HT2C), які містяться в судинах, 
ЦНС, оці (сітківка, циліарне тіло) та гладкій мус-
кулатурі. блокада цих рецепторів, з-поміж іншого, 
сприяє викиду дофаміну, серотоніну та норадре-
наліну в місці їх скупчення, що призводить до 
локальної вазоконстрикції як артеріол, так і венул. 
Перше супроводжується нормалізацією тонусу 
артеріального коліна мікроциркуляторного русла, 
а друге лежить в основі покращення відтоку ве-
нозної крові, що зменшує її сек вестрацію та 
ве нозне повнокров’я, тим самим створюючи 
умови для задовільної артеріальної перфузії 
[13–16]. Також даний ефект сприяє зменшенню 
набряку, який має місце при контузії та створює 
умови для перетискання судин зовні, погіршую-
чи тим самим мікроциркуляцію.

Таким чином, покращення перфузії ока за 
умов його контузії на тлі застосування мелато-
ніну, цитиколіну, корвітину або тіотриазоліну є 
одним із провідних механізмів у реалізації ней-
роретинопротекторної дії цих препаратів та 

фактором, завдяки якому можлива експресія їх 
метаболітотропної дії. З іншого боку, їх спромож-
ність відновлювати порушений внутрішньоклі-
тинний гомеостаз на молекулярному рівні (енер-
гетичний баланс, ліквідація оксидативного та 
нітрозативного стресу, нормалізація обміну NO) 
є підґрунтям для відновлення перфузії на мікро-
циркуляторному рівні.

Потужна, порівняно з рештою досліджуваних 
референсних препаратів, стимулювальна дія 
мелатоніну на мікроциркуляцію в циліарному тілі 
за умов його контузії пов’язана із цілим комплек-
сом молекулярно-рецепторних властивостей цієї 
біологічно активної речовини (рис). Це і енерго-
модулювальний ефект, і антиоксидантна актив-
ність, і спроможність мелатоніну нормалізувати 
обмін NO, за рахунок чого зменшуються прояви 
ендотеліальної дисфункції та нітрозативного 
стресу, і антиексайтотоксична дія, що має зна-
чення для нормалізації перфузії в сітківці, та 
здатність мелатоніну блокувати в оці 5-HT2C ре-
цептори, які є, власне, гетерорецепторами для 
норадреналіну, серотоніну та дофаміну і від яких 
залежить локальна (регіонарна) топографічна 
мікроциркуляція.

ВИСНОВКИ. 1. За даними лазерної допле-
рівської флоуметрії циліарного тіла кролів із 
контузією зорового аналізатора на тлі в/в вве-
дення мелатоніну в дозі 10 мг/кг, коефіцієнт мік-
роциркуляції перевищував аналогічний показник 
групи контрольної патології: у 3,8 раза – на 1-шу 
добу, в 7,1 раза – на 4-ту і 7-му доби експери-
менту (р<0,05). Стимулювальна дія цитиколіну, 
корвітину та тіотриазоліну на кровотік у циліар-
ному тілі була достеменно меншою порівняно з 
мелатоніном.

8 
 

16. Van Oekelen, D., Luyten, W.H., & Leysen, J.E. (2003). 5-HT 2A and 5-HT 2C receptors 

and their atypical regulation properties. Life Sciences, 72 (22), 2429-2449. http://doi.org/10.1016/S0024-
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Рис. Можливі складові частини в реалізації стимулювальної дії мелатоніну на 

мікроциркуляцію (кровотік) ока. 

 

 

 

Таблиця – Динаміка мікроциркуляторних змін у судинах циліарного тіла кролів у 

постконтузійний період на тлі нарізного внутрішньовенного введення мелатоніну, 

цитиколіну, корвітину та тіотриазоліну за даними лазерної доплерівської флоуметрії (М±m, 

n=10) 

Група тварин 
Показник мікроциркуляції, ум. од. 

Фон Контузія, доба 
1-ша  4-та 7-ма 

Контузія+0,9% розчин NaCl  
(контрольна патологія) 

12420,6±55,5 2455,2±44,9 922,2±15,1 1433,6±35,6 

Контузія+мелатонін,  
10 мг/кг  

12846,9±49,4 9370,9±58,0*#€°& 6541,2±80,5*#€°& 10210,2±34,7*#€°& 

Контузія+цитиколін, 
250 мг/кг  

12471,2±66,3 5460,4±60,6*# € 1916,6±24,7*# € 2411,8±54,5*# € 

Контузія+корвітин, 
10 мг/кг  

12588,1±63,0 7637,0±60,2*#€& 3101,6±58,4*#€& 6460,8±63,9*#€& 

Контузія+тіотриазолін, 
100 мг/кг  

12236,8±49,4 4317,3±44,7*# 1567,3±21,6*# 2029,7±19,9*# 

 

Примітки:  

1. * – р<0,05 відносно інтактних тварин.  

2.  # – р<0,05 відносно контрольної патології. 

3.  € – р<0,05 відносно тіотриазоліну. 

МЕЛАТОНІН

Усунення енергодефіциту 
(енергомодулювальний 

ефект) 

Ліквідація проявів 
оксидативного та 

нітрозативного стресу 
(антиоксидантний ефект)

Нормалізація обміну 
монооксиду азоту (NO) –

блокада розвитку 
ендотеліальної дисфункції
(ендотеліопротекторний 

ефект) 

Антиексайтотоксична дія

Блокада 5-HT2C
рецепторів ока

Рис. Можливі складові частини в реалізації стимулювальної дії мелатоніну на мікроциркуляцію (кровотік) ока.
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2. Покращення перфузії ока за умов його 
контузії на тлі застосування мелатоніну, цитико-
ліну, корвітину або тіотриазоліну є одним із 
провідних механізмів у реалізації нейроретино-
протекторної дії цих препаратів та фактором, 
завдяки якому можлива експресія їх метаболі-
тотропної дії.

Перспективи подальших досліджень. 
Доцільним є вивчення внутрішньоклітинних 
метаболітотропних механізмів дії мелатоніну при 
контузії ока, зокрема його впливу на енергетич-
ний обмін, баланс NO, прояви оксидативного та 
нітрозативного стресу, ендотеліальної дис-
функції.
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Е. Н. Комнацкая, О. В. Ходаковская, И. Л. Черешнюк, А. А. Ходаковский
ВИННИцКИй НАцИОНАЛьНый МеДИцИНСКИй УНИВеРСИТеТ ИМеНИ Н. И. ПИРОГОВА

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ОцЕНКА вЛИЯНИЯ РАЗДЕЛЬНОГО ввЕДЕНИЯ 
МЕЛАТОНИНА, цИТИКОЛИНА, КОРвИТИНА И ТИОТРИАЗОЛИНА НА 
МИКРОцИРКУЛЯцИю в СОСУДАХ цИЛИАРНОГО ТЕЛА КРОЛИКОв ПОСЛЕ 
КОНТУЗИИ ГЛАЗА ПО ДАННЫМ ЛАЗЕРНОЙ ДОППЛЕРОвСКОЙ фЛОУМЕТРИИ

Резюме
Вступление. Нейроретинопротекторная активность мелатонина является основой для дальнейшей 

комплексной оценки возможных механизмов его защитного действия с целью обоснованного внедрения 
препарата в практическую офтальмологию как лекарственного средства с нейроретинопротекторным 
действием для лечения травматических поражений глаза.
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Цель исследования – изучить методом лазерной допплеровской флоуметрии влияние мелатонина 
и референс-препаратов (цитиколина, корвитина, тиотриазолина) на полноту восстановления кровото-
ка в сосудах цилиарного тела в динамике его контузии как возможный механизм их нейроретинопротек-
торного действия.

Методы исследования. Модель контузии глаза – холостой выстрел в центр роговицы вплотную 
углекислым газом под давлением. Терапия – отдельное внутривенное введение препаратов (мелатонин 
– 10 мг/кг, корвитин – 10 мг/кг, цитиколин – 250 мг/кг, тиотриазолин – 100 мг/кг) дважды в сутки в те-
чение 7-ми суток, при первом применении – через 1 ч после травмирования. Влияние препаратов на ми-
кроциркуляцию в цилиарном теле глаза при данной патологии исследовали с помощью лазерного доппле-
рофлоуметрического модуля BIOPAc (США).

Результаты и обсуждение. Терапевтическое применение всех исследуемых веществ амортизиро-
вало стремительное ухудшение кровоснабжения глаза, при этом мелатонин по способности улучшать 
микроциркуляцию в цилиарном теле, в течение первой недели после его контузии, был лидером среди 
избранных препаратов.

Вывод. Восстановление перфузии глаза в условиях его контузии на фоне применения мелатонина, 
цитиколина, корвитина или тиотриазолина – один из ведущих механизмов нейроретинопротекторного 
действия этих препаратов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: мелатонин; референс-препараты; контузия глаза; перфузия глаза; нейроре-
тинопротекция; лазерная допплеровская флоуметрия.

K. M. Komnatska, o. V. Khodakivska, i. l. chereshniuk, o. a. Khodakivskyi
M. PYrOHOV VINNYTSIA NATIONAL MedIcAL UNIVerSITY

EXPERIMENTAL EVALuATION Of MELATONIN, CITICOLINE, CORVITIN  
AND THIOTRIAZOLINE EffECT ON MICROCIRCuLATION IN THE VESSELS  
Of THE CILIARY bODY Of RAbbITS uNDER EYE CONTuSION ACCORDING  
TO LASER DOPPLER fLOWMETRY

Summary
Introduction. Neuroretinoprotective activity of melatonin is the basis for further comprehensive assessment of 

possible mechanisms of its protective action in order to reasonable implementation of the drug in ophthalmic practice 
as a remedy with neuroretinoprotective action for the treatment of traumatic lesions of eye.

The aim of the study – to learn Laser doppler Flowmetry method to investigate the effect of melatonin and 
reference drugs (citicoline, corvitin and thiotriazoline) on completeness of recovery of blood flow in the vessels of 
the ciliary body in dynamic of its contusion as a possible mechanism of their neuroretinoprotective action. 

Research Methods. Model of eye contusion is a blank shot into the center of the cornea closely with carbon 
dioxide under pressure. Therapy is separate intravenous administration of drugs (melatonin 10 mg/kg, corvitin  
10 mg/kg citicoline 250 mg/kg and thiotriazoline 100 mg/kg) twice a day during 7 days, the first application 1 h after 
injury. effect of drugs on microcirculation in the eye ciliary body in this condition was studied with using Laser dop-
pler Flowmetry module BIOPAc (USA).

Results and Discussion. Therapeutic application of all test substances amortized rapid deterioration of blood 
supply to the eye. Melatonin is the leader among the selected drugs for the ability to improve the circulation in the 
ciliary body of eye during the first week after its contusion. 

Conclusion. restoration of eye perfusion caused by contusion on the background of application of melatonin, 
citicoline, corvitin and thiotriazoline is one of the leading mechanisms of neuroretinoprotective action of these drugs.

KEY WOrDS: melatonin; reference-drugs; contusion of an eye; eye perfusion; neuroretinoprotection; 
laser doppler flowmetry.
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