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ІНТЕНСИВНІСТЬ ДЕГРАДАЦІЇ НИЗЬКОМОЛЕКУЛЯРНИХ БІЛКІВ У 

ВОЛОЗІ ПЕРЕДНЬОЇ КАМЕРИ ОКА ПРИ ПРОНИКНОМУ ПОРАНЕННІ 

РОГІВКИ, РАЙДУЖКИ І КРИШТАЛИКА В ЕКСПЕРИМЕНТІ: ВПЛИВ 

ПРОСТАГЛАНДИНІВ ТА ІНГІБІТОРІВ СИНТЕЗУ ЕЙКОЗАНОЇДІВ 

 

Резюме. Дослідити вплив простагландинів, а також інгібіторів їх синтезу на протеолітичну активність 

вологи передньої камери ока при проникному пораненні рогівки, райдужки і кришталика в експериме-

нті. Досліди проведено на 40 очах 40 кролів породи Шиншила. Показано, що при проникній травмі 

рогівки, райдужки і кришталика інтенсивність лізису низькомолекулярних білків не змінюється, проте 

колагеназна активність вологи передньої камери ока зростає впродовж усього періоду експерименту. 

Встановлено, що простагландини (PG) Е1 і F2 зменшують ступінь деградації низькомолекулярних бі-

лків, простагландин Е2 підвищує інтенсивність лізису азоказеїну за умов зниження інтенсивності про-

теолітичного розпаду колагену, а парацетамол, диклофенак і дексаметазон зменшують протеоліз низь-

комолекулярних білків, але суттєво підвищують колагеназну активність вологи передньої камери ока 

у кролів з травмою рогівки, райдужки і кришталика. Диференційований вибір лікувальних засобів за-

побігає надмірній фібротизації тканин ока. 
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Відомо, що одним із найбільш частих ускладнень 

післятравматичного запалення ока є зниження 

прозорості кришталика, що нерідко призводить 

до розвитку катаракти з подальшим операційним 

втручанням катарактогенезу[1]. Механізм

пов’язаний із пошкодженням капсули кришта-

лика і подальшим проникненням вологи перед-

ньої камери в кришталикову речовину, що приз-

водить до його набухання, помутніння та розпаду 

[2, 3]. Плівчаста катаракта, що є наслідком трав-

матичного увеїту, пов’язана з альтераційним запа-

ленням та утворенням фіброзної тканини на ос-

нові нелізованих відкладань фібрину [4]. 

Саме тому актуальним залишається не тільки 

вивчення проліферативних механізмів, але й 

впливу лікарських препаратів на інтенсивність 

внутрішньоочного фіброзогенезу, що може змен-

шити ймовірність утворення фіброзних шварт і 

пов’язаних з ними ускладнень функцій ока [5]. 

Мета дослідження: дослідити вплив проста-

гландинів, а також інгібіторів їх синтезу на про-

теолітичну активність вологи передньої камери 

(ПК) ока при проникному пораненні рогівки, рай-

дужки і кришталика. 

Матеріал і методи. Робота виконана на 40 

очах 40 кролів породи Шиншила масою 2-2,5 кг 

(вік – 1-1,5 року). Моделювання травми ока (про-

никнене поранення рогівки, райдужки і кришта-

лика) проводили за асептичних умов мікро-

хірургічним лезом під епібульбарною анестезією 

0,5% дикаїном у поєднанні з ретробульбарною 

анестезією 2,0% розчином новокаїну.  

Простагландини (PG) Е1, Е2 та F2 застосо-

вували в інстиляційних  дозах відповідно: 115 нг 2 

рази на день, 20 мкг одноразово і 250 нг 3 рази на 

день протягом трьох діб (за винятком PGF2,, 

який вводили протягом двох тижнів). Парацета-

мол вводили в дозі 0,5 мг, диклофенак і дексаме-

тазон – 0,05 мг упродовж двох тижнів (усі – 

шість разів в день).  

Забір вологи передньої камери ока проводили 

за асептичних умов під епібульбарною анесте-

зією 0,5% дикаїном у динаміці 60 денного спосте-

реження. 

Визначення протеолітичної активності у во-

лозі передньої камери ока проводилося методом 

лізису азосполук з використанням реактивів 

“Simko Ltd.” (Україна). Принцип методу полягає 

в тому, що при інкубації азоальбуміну, азоказеїну 

або азоколу в лужному середовищі в присутності 

інгібіторів та активаторів протеолізу, які 

містяться у волозі передньої камери ока, відбу-

вається ензиматичний лізис азосполук, актив-

ність якого оцінюється за ступенем забарвлення 

інкубаційного розчину [6]. 

Статистична обробка отриманих даних про-
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ведена на PC IBM 586 за допомогою “Exсel 7”. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

При проникній травмі рогівки, райдужки і криш-

талика (табл. 1) на 7-му добу досліду спостеріга-

лась тенденція до підвищення лізису азоальбу-

міну (АЗА), яка на 14-ту добу після травми ока 

змінювалась суттєвим підвищенням цього показ-

ника на 36,6%, відносно даних нелікованих тва-

рин. Значне і тривале зменшення протеолітичної 

деградації низькомолекулярних білків (НМБ) ви-

кликав PGЕ1. Введення тваринам PGЕ2 призво-

дило до збільшення протеолізу олігопептидів з 1-

ої до 7-ої доби експерименту, а PGF2 знижував 

інтенсивність лізису АЗА лише на початку спо-

стереження. Парацетамол пригнічував розпад 

НМБ на 1-шу і 7-му добу досліду, тоді як подіб-

ний ефект диклофенаку і дексаметазону тривав 

значно довше – з 1-ої по 28-му добу експери-

менту. Таким чином, для проникної травми 

рогівки, райдужки і кришталика характерна акти-

вація протеолітичної деструкції НМБ з 7-ої по 14-

ту добу експерименту. PGЕ1 істотно знижує ін- 
 

тенсивність лізису АЗА, PGЕ2, навпаки, підвищує 

її, а PGF2, парацетамол, диклофенак і дексамета-

зон сприяють зменшенню лізису олігопептидів у 

волозі ПК ока. 

При проникній травмі рогівки, райдужки і 

кришталика (табл. 2) колагенолітична активність 

у волозі ПК травмованого ока на 1-шу добу до-

сліду зменшувалася вдвічі, а на 3-тю добу спосте-

реження була нижчою за контроль на 18,1%. 

Надалі інтенсивність лізису азоколу (АЗК) збіль-

шувалася і відповідала контрольним величинам. 

PGЕ1 не змінював колагеноліз у травмованому оці 

на 1-шу добу та збільшував його в 2,2 рази на 3-

тю добу лікування. Після відміни препарату лізис 

АЗК зменшувався на 29,7, 26,0 та 39,0% 

відповідно на 7-му, 28-му і 60-ту добу. PGЕ2 різко 

знижував інтенсивність колагенолізу в травмова-

ному оці на 3-тю добу, надалі перевищував кон-

трольні величини, відповідав таким на 14-ту добу 

спостереження і знову зменшувався на 28-му і 60-

ту добу досліду. PGF2 впродовж 1-го тижня ліку-

вання сприяв нормалізації лізису АЗК, на 14-ту 

Таблиця 1 

Динаміка змін лізису азоальбуміну (мкМ азоальбуміну на 1 мл за хв) у волозі передньої камери 

ока під впливом екзогенних простагландинів i при блокаді синтезу ейкозаноїдів за умов про-

никної травми рогівки, райдужки і кришталика, (M±m) 

Серії досліджень 1 доба 3 доба 7 доба 14 доба 28 доба 60 доба 

Контроль, 

n=5 
67,393,61 61,503,66 60,003,14 62,042,52 65,712,81 64,623,53 

Травма, n=5 57,306,16 67,597,39 79,057,93 84,768,06 

 

73,266,40 59,556,69 

Травма + PGЕ1, 

n=5 
19,362,19 

 
*** 

32,193,61 

 
** 

14,801,53 

 
*** 

48,704,79 

 
** 

50,324,82 

 
* 

44,624,45 

 

Травма + PGЕ2, 

n=5 
84,259,87 

* 

105,349,46 

 
* 

103,079,86 

 
** 

77,898,61 71,146,57 64,267,19 

Травма + GF2, 

n=5 

40,064,89 

 

50,355,39 59,406,55 64,347,17 67,577,35 53,786,11 

Травма + парацета-

мол, 

n=5 

34,334,00 

 
* 

50,395,36 53,856,23 

* 

60,656,84 56,606,35 44,864,71 

 

Травма + диклофе-

нак, 

n=5 

28,653,35 

 
** 

38,995,23 

 
* 

49,214,76 

* 

52,685,74 

* 

45,815,32 

 
* 

43,665,36 

 

Травма + дексамета-

зон, 

n=5 

30,893,93 

 
** 

41,235,53 

 
* 

51,615,66 

* 

56,146,06 

* 

46,9839,63 

 
* 

41,195,46 

 

Примітки: 

 – ступінь достовірності різниць показників відносно контролю:  

 – p<0,05;  – p<0,01;  – p<0,001; 

* – ступінь достовірності різниць показників відносно даних групи псевдолікованих тварин: 

* – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001; n – кількість спостережень 
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Таблиця 2 

Динаміка змін лізису азоколу (мкМ азоколу на 1 мл за хв) у волозі передньої камери ока під 

впливом екзогенних простагландинів i при блокаді синтезу ейкозаноїдів за умов проникної тра-

вми рогівки, райдужки і кришталика, (M±m) 

Серії досліджень 1 доба 3 доба 7 доба 14 доба 28 доба 60 доба 

Контроль, 

n=5 
1,860,08 1,880,09 1,820,07 1,900,11 1,810,06 1,870,09 

Травма, n=5 0,930,09 

 

1,540,09 

 

1,860,11 

 

2,140,14 1,750,11 1,250,09 

 

Травма + PGЕ1, 

n=5 
0,860,09 

 

4,150,46 

*** 

 

1,280,11 

** 

 

2,030,12 1,340,09 

* 

 

1,140,11 

 

Травма + PGЕ2, 

n=5 
1,070,11 

 

0,380,04 

*** 

 

2,460,20 

* 

 

1,700,13 

* 

1,150,11 

** 

 

0,610,08 

*** 

 

Травма + PGF2, 

n=5 

1,660,13 

** 

2,020,19 2,290,21 

 

5,180,52 

*** 

 

4,210,51 

** 

 

1,730,25 

Травма + парацетамол, 

n=5 
1,210,11 

 

1,990,19 2,440,25 

 

3,000,29 

* 

 

2,130,21 1,500,11 

 

Травма + диклофенак, 

n=5 
1,400,11 

* 

 

2,170,25 

* 

2,570,25 

* 

 

3,180,31 

* 

 

2,220,25 1,590,15 

Травма + дексаметазон, 

n=5 
1,350,13 

* 

 

2,140,14 

** 

2,530,21 

* 

 

3,040,25 

* 

 

2,120,16 1,520,13 

Примітки: 

 – ступінь достовірності різниць показників відносно контролю:  

 – p<0,05;  – p<0,01;  – p<0,001; 

* – ступінь достовірності різниць показників відносно даних у псевдолікованих тварин: 

* – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001; n – кількість спостережень 

 

і 28-му добу значно її підвищував. Після викори-

стання парацетамолу лізис АЗК перевищував кон-

трольні показники на 14-ту добу лікування і 

відповідав таким на 3-тю і 28-му добу спостере-

ження. В інші періоди експерименту інтенсив-

ність колагенолізу в травмованому оці була мен-

шою, ніж у тварин контрольної групи. Диклофе-

нак і дексаметазон підвищували і нормалізували 

показник на 3-тю, 28-му і 60-ту добу, а на 7-му і 

14-ту добу лікування лізис АЗК істотно переви-

щував контрольні показники. 

Висновки. 1. При проникній травмі рогівки, 

райдужки і кришталика інтенсивність лізису ни-

зькомолекулярних білків не змінюється, проте ко-

лагеназна активність вологи передньої камери ока 

зростає впродовж усього періоду репаративної ре-

генерації. 2. Простагландини Е1 і F2 зменшують 

ступінь деградації низькомолекулярних білків у 

волозі передньої камери ока кролів з проникною 

травмою рогівки, райдужки і кришталика. 3. Про-

стагландин Е2 підвищує інтенсивність лізису 

азоказеїну за умов зменшення інтенсивності про-

теолітичного розпаду колагену в тканинах ока 

при проникному пораненні рогівки, райдужки і 

кришталика. 4. Парацетамол, диклофенак і декса-

метазон зменшують протеоліз низькомолекуляр-

них білків, але суттєво підвищують колагеназну 

активність вологи передньої камери ока у кролів 

із травмою рогівки, райдужки і кришталика. 

Перспективи подальших досліджень. Про-

ведені експериментальні дослідження доводять 

зміни протеолітичної деградації низькомолекуля-

рних білків у волозі передньої камери травмова-

ного ока, а також необхідність її корекції сучас-

ними медикаментозними засобами, що варто роз-

глядати як доклінічний етап цього дослідження і 

потреби подальшого вивчення цих процесів у клі-

ніці. 
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ИНТЕНСИВНОСТЬ ДЕГРАДАЦИИ НИЗКО-

МОЛЕКУЛЯРНЫХ БЕЛКОВ ВЛАГИ ПЕ-

РЕДНЕЙ КАМЕРЫ ГЛАЗА ПРИ ПРОНИКА-

ЮЩЕМ РАНЕНИИ РОГОВИЦЫ, РАДУЖКИ 

И ХРУСТАЛИКА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ: ВЛИ-

ЯНИЕ ПРОСТАГЛАНДИНОВ И ИНГИБИ-

ТОРОВ СИНТЕЗА ЭЙКОЗАНОИДОВ 

Резюме. Исследовать влияние простагландинов, а 

также ингибиторов их синтеза на протеолитиче-

скую активность влаги передней камера глаза при 

проникающем ранении роговицы, радужки и хру-

сталика. Проведено исследование 40 глаз 40 кро-

ликов породы Шиншилла. Показано, что при про-

никающем ранении роговицы, радужки и хруста-

лика интенсивность лизиса низкомолекулярных 

белков не изменяется, однако коллагеназная ак-

тивность влаги передней камеры глаза увеличива-

ется на протяжении всего периода эксперимента. 

Установлено, что PGЕ1 і PGF2 снижают степень 

деградации низкомолекулярных белков, PGЕ2 по-

вышает интенсивность лизиса азоказеина при 

снижении интенсивности протеолитического рас-

пада коллагена, а парацетамол, диклофенак и дек-

саметазон снижают протеолиз низкомолекуляр-

ных белков, однако существенно повышают кол-

лагеназную активность влаги передней камеры 

глаза у кроликов с ранением цилиарного тела. Ди-

фференцированный выбор лечебных средств пре-

дотвращает чрезмерную фибротизацию тканей  

глаза. 

Ключевые слова: глаз, хрусталик, травма, про-

стагландины, протеолиз. 

EXPERIMENTAL EVALUATION OF AQUE-

OUS HUMOUR LOW-MOLECULAR PRO-

TEINS DEGRADATION DUE TO COMBINED 

CORNEAL, IRIDIAL AND LENS PENETRAT-

ING EYE INJURY: THE INFLUENCE OF 

PROSTAGLANDINS AND THEIR SYNTHESIS 

INHIBITORS 

Abstract. The task of the study was to evaluate the 

effect of prostaglandins and their synthesis inhibitors 

on proteolytic activity of rabbit aqueous humour due 

to combined corneal, iridial and lens penetrating eye 

injury. 40 eyes of 40 Shinshilla rabbits were treated. 

The intensity of low-molecular proteins lysis due to 

penetrating ciliary body injury does not change, while 

collagen activity of aqueous humour increases 

throughout all period of the experiment. PGЕ1 and 

PG F2α are determined to reduce degradation degree 

of low-molecular proteins, PG Е2 increases the inten-

sity of asocasein lysis, therefore decreasing intensity 

of proteolytic collagen disintegration (cleavage). Pa-

racetamol, diclofenac and dexamethasone decrease 

the proteolylysis of low-molecular proteins, but es-

sentially raise collagenalytic activity of anterior 

chamber aqueous humour of rabbit eyes due to com-

bined corneal, iris and lens penetrating injury. Differ-

ential choice of used drugs prevents excessive fibro-

sis of the ocular tissues. 

Key words: eye, lens, injury, prostaglandins, prote-

olysis. 
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