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ЗМІНИ ПРОТЕЇНАЗНО-ІНГІБІТОРНОГО ПОТЕНЦІАЛУ ВОЛОГИ ПЕРЕДНЬОЇ 
КАМЕРИ ОКА ЗА УМОВ ТРАВМИ РОГІВКИ ТА КОРЕКЦІЇ ГЛУТАРГІНОМ 
Непорада К.С., Горлачова П.М. 
ВДНЗ України «Українська медична стоматологічна академія»  

Вступ. Ушкодження рогівки ока займають 
провідне місце серед захворювань органу зору. 
За даними ВООЗ серед причин, які призводять 
до втрати зору, ушкодження рогівки займають 
третє місце [1]. Найбільш розповсюдженими 
травмами очного яблука є проникаючі поранен-
ня, які в 57–66 % супроводжуються пошкоджен-
нями рогівки [2]. 

Відновлення цілісності та функціональної 
активності клітинних шарів ушкодженої рогівки 
в процесах регенерації є важливою умовою збе-
реження її оптичних властивостей. Проблема 
загоєння ран рогівки є однією з найважливіших в 
офтальмотравматології. З метою прискорення 
репарації рогівки, профілактики інфекційних 
ускладнень поряд з хірургічними методами ви-
користовуються консервативні методи лікуван-
ня. За останні десятиріччя накопичено достатньо 
експериментальних та клінічних результатів, які 
підтверджують роль нітроксидергічної системи у 
розвитку багатьох патологічних процесів [3, 4, 
5]. Відомо, що у тканинах ока ендогенний NO 
виробляється у рогівці, кон’юнктиві, епітелії 
кришталика, ендотелії судин ціліарного тіла та у 
сітківці [6]. Доведена роль NO у патогенезі за-
хворювань ока, зокрема увеїтів та хоріоретинітів, 
тромбозів та оклюзій судин сітківки, глаукоми та 
ін. [7, 8, 9]. Велике значення має розробка консе-
рвативних методів лікування поранень ока, зок-
рема, рогівки, заснованих на регуляції вмісту 
оксиду азоту. Тому одним із можливих способів 
експериментальної корекції поранень рогівки 
може бути використання донаторів NO.  

Метою дослідження було вивчення протеї-
назно-інгібіторного потенціалу вологи передньої 
камери ока кролів за умов ушкодження рогової 
оболонки та експериментальної корекції глутар-
гіном. 

Матеріали та методи: Дослідження викона-
но на 20 кролях (40 очей) породи шиншила (ва-
гою 2,0–2,5 кг), які отримували повноцінне зба-
лансоване харчування і перебували в належних 
санітарно–гігієнічних умовах віварію ВДНЗУ 
«Українська медична стоматологічна академія». 
Експерименти проводили з дотриманням реко-
мендацій, щодо проведення медико – біологіч-
них досліджень згідно з Європейською конвен-
цією. 

Моделювання травми рогівки ока проводили 
під місцевою анестезією (ретробульбарне вве-
дення 1,5 мл 2% розчину новокаїну з дворазовою 
інстиляцією в кон`юктивальну порожнину 0,5% 
розчину алкаїну). Проникаючу травму рогівки 
виконували за асептичних умов сколеним лезом 
бритви, що фіксувалось лезотримачем. Форму-
вали лінійний розтин в центральній частині 
рогівки, довжиною 3 мм. Тварин було роз-
поділено на 6 груп: перша група – інтактні тва-

рини (10 очей); друга – травма рогівки, евтаназія 
тварин на 1 добу (10 очей); третя – травма 
рогівки, евтаназія тварин на 3 добу (10 очей); 
четверта група – травма рогівки, евтаназія тва-
рин на 7 добу (10 очей); п’ята група – травма 
рогівки, корекція 4% розчином препарата глу-
таргін (ТОВ «Фармацевтична компанія« Здо-
ров'я») в вигляді підкон’юктивальних ін’єкцій 
(по 0,2 мл 1 раз на добу) та інстиляцій (по 2 
краплі 6 разів на день) в оба ока тварин ( 30 
очей) впродовж 5 діб; шоста група – травма 
рогівки, корекція препаратом 1% тіотріазолін 
(ТОВ «Дослідний завод «ГНЦЛС») в вигляді 
підкон’юктивальних ін’єкцій (по 0,2 мл 1 раз на 
добу) та інстиляцій (по 2 краплі 6 разів на день) 
в оба ока тварин (20 очей) впродовж 5 діб. Евта-
назію тварин проводили під тіопенталовим нар-
козом. Вологу передньої камери добували за 
асептичних умов одноразовим інсуліновим 
шприцем у кількості 0,3 мл.  

У волозі передньої камери ока досліджували 
загальну протеолітичну активність за Уголєвим 
А.М. (1969) [10], активність α1–протеїназного 
інгібітору (α1–ІП) визначали за методом Вере-
меєнка К.М. (1988) [11]. 

Отримані результати експериментальних 
досліджень проаналізовані з використанням ме-
тодів варіаційної статистики. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Волога передньої камери ока виконує, перш за 
все, трофічну функцію для підтримки гомеостазу 
тканин очного яблука. Тому дослідження біохі-
мічних змін складу вологи передньої камери ока 
дозволить патогенетично обґрунтувати підбір 
шляхів фармакологічної корекції травматичних 
ушкоджень рогівки. 

Нами встановлено, що на першу добу за 
умов проникаючого ушкодження рогівки ока 
загальна протеолітична активність вірогідно 
зростає в 1,5 рази порівняно з контролем на тлі 
вірогідного зростання активності в 1,5 рази α1-
антитрипсину (табл.1). 

Аналізуючи динаміку змін протеїназно-
інгібіторного потенціалу вологи передньої каме-
ри ока за умов травматичного ушкодження рогі-
вки нами встановлено: на третю добу активність 
протеїназ зросла в 2,2 рази порівняно з контро-
лем на тлі зростання в 1,9 рази інгібітора протеї-
наз – α1–антитрипсину; на сьому добу актив-
ність протеїназ зросла в 2,6 рази порівняно з 
контролем, активність інгібітора протеїназ в 2,2 
рази (табл.1). 

Отже, протеїназно–інгібіторний потенціал 
вологи передньої камери ока за умов травматич-
ного ушкодження рогівки в динаміці змінюється 
за компенсаторним типом, про що свідчить віро-
гідне зростання загальної протеолітичної актив-
ності та інгібіторів протеїназ. 
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Таблиця 1. Протеїназно–інгібіторний потенціал вологи передньої камери ока за умов ушкодження в динаміці, (М+m) 

Групи тварин Активність протеїназ, 
мкмоль/мл/хв 

Активність α1–
антитрипсину, мкг/мл 

1.Інтактні тварини (n=10) 2,04+0,12 7,48+0,38 
2.Травма рогівки, евтаназія на 1 добу (n=10) 3,01+0,17 11,15+0,38 
3.Травма рогівки, евтаназія на 3 добу (n=10) 4,49+0,18 13,98+0,3 
4.Травма рогівки, евтаназія на 7 добу (n=10) 5,37+0,17 16,43+0,57 

Статистичний показник Р1-2<0,05; Р1-3<0,05 
Р1-4<0,05 

Р1-2<0,05; Р1-3<0,05 
Р1-4<0,05 

 
Враховуючи стадії раневого процесу рогівки 

ока, при якому формується тимчасовий матрикс 
ушкодженої ділянки, важливу роль в його перебу-
дові приділяють балансу протеїназ та їх тканинних 
інгібіторів. Нами встановлено, що за умов ушкод-

ження рогівки застосування експериментальної ко-
рекції препаратом глутаргін вірогідно зменшувало 
в 1,9 рази загальну протеолітичну активність воло-
ги передньої камери ока порівняно із тваринами, 
яким відтворювали травму без корекції (табл.2). 

Таблиця 2. Вплив глутаргіну на протеїназно – інгібіторний потенціал вологи передньої камери за умов ушко-
дження рогівки, ( М+m) 

Групи тварин Активність протеїназ, 
мкмоль/г/хв 

Активність α1-
антитрипсину, мкг/мл 

1. Інтактні тварини (10 очей) 2,04+0,12 7,48+0,38 
2. Травма рогівки, евтаназія на 7 добу (10 очей) 5,37+0,17 16,43+0,57 
3. Травма рогівки, корекція глутаргіном (30 очей) 2,77+0,10 11,30+0,93 
4. Травма рогівки, корекція тіотриазоліном (20 очей) 4,32+0,15 14,94+0,28 

Статистичний показник 
Р2-1<0,05; Р2-3<0,05 
Р2-4<0,05; Р4-1<0,05 

Р4-3< 0,05 

Р2-1< 0,05; Р2-3< 0,05 
Р2-4< 0,05; Р3-1< 0,05 
Р4-1< 0,05; Р4-3< 0,05  

За умов корекції тіотриазоліном загальна про-
теолітична активність вологи передньої камери ока 
зменшилась в 1,2 рази порівняно із тваринами, 
яким відтворювали травму без корекції. Таким 
чином, глутаргін пригнічує активацію протеоліза 
більш ефективно, ніж тіотриазолін. 

За умов застосування експериментальної коре-
кції препаратом глутаргін активність α1- ІП вологи 
передньої камери ока кролів зменшилась в 1,4 рази 
порівняно із тваринами, яким відтворювали травму 
без корекції. Водночас, при експериментальній 
корекції препаратом тіотриазолін активність α1- ІП 
вологи передньої камери ока кролів зменшилась в 

1,2 рази, ніж у тварин, яким відтворювали травму 
без корекції (табл.2). 

Таким чином, за умов ушкодження рогівки ока 
відбувається зміна протеїназно-інгібіторного поте-
нціалу за рахунок зростання активності протеїназ, 
що призводить до катаболізму білкових структур. 
Глутаргін ефективно змінює протеїназно-
інгібіторний потенціал, про що свідчить пригні-
чення активності протеолітичних ферментів. 

Отже, глутаргін, як прекурсор оксиду азоту 
сприяє нормалізації протеїназно-інгібіторного 
балансу вологи передньої камери ока за умов про-
никаючого поранення рогової оболонки ока. 
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