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Заключение. Таким образом, получен-
ные данные свидетельствуют об особенностях 
цитогенетических показателей у пациентов с 
ПЭС. Выявлен повышенный уровень суммар-
ной активности рибосомных генов и ФАРГ по 
хромосомам группы G у данной категории 
больных, причем статистически значимые 
различия определяются только у женщин. 
Учитывая прямую зависимость между уров-
нем экспрессии рибосомных генов и количе-
ством рибосомальной РНК [1,8], повышение 

показателей ФАРГ у пациентов с клиниче-
скими проявлениями ПЭС можно рассматри-
вать как одно из проявлений гиперфункции 
белоксинтезирующего аппарата в организме. 
Это соотносится с доминирующей концепци-
ей патогенеза ПЭС как системного эластоза, 
сопровождающегося избыточной продукцией 
и накоплением патологического экстрацел-
люлярного псевдоэксфолиативного материала 
в различных интра- и экстраокулярных струк-
турах. 
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Проблема первичной открытоугольной глаукомы весьма актуальна в силу своей медико-социальной значимости. До 

сих пор заболевание является причиной необратимой слепоты и слабовидения. Неучтенным фактором патогенеза может 
быть так называемая митохондриальная патология, в последнее время активно изучаемая в неврологии. Для изучения со-
стояния митохондрий клеток головного мозга на уровне проводящих путей зрительного анализатора была воспроизведена 
экспериментальная модель глаукомы на кроликах и проведена электронная микроскопия срезов. У митохондрий были вы-
явлены изменения различной выраженности (деструкция, дегенерация, просветление матрикса, появление вакуолей, фраг-
ментация и редукция крист). Выявленные изменения морфофункционального состояния митохондрий, несомненно, влекут 
за собой выраженное угнетение их основных функций, запуск апоптоза нервной клетки и развитие нейродегенерации. В 
этот процесс вовлечены все структуры зрительного пути, в т.ч. слои нервных волокон сетчатки, зрительного нерва, лате-
ральных коленчатых тел, подкорковых центров и коры головного мозга. Выраженность и динамика этого патологического 
процесса связаны с длительностью глаукомы. Таким образом, в результате проведенного исследования создана экспери-
ментальная база к апробации нейропротекторной терапии первичной открытоугольной глаукомы. 

Ключевые слова: митохондрии, экспериментальная глаукома, нейродегенерация, электронная микроскопия, первичная 
открытоугольная глаукома. 
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ULTRASTRUCTURE OF MITOCHONDRIA OF BRAIN CELLS  
AT THE LEVEL OF VISUAL PATHWAY AT EXPERIMENTAL GLAUCOMA 

 
The problem of primary open-angle glaucoma is highly relevant because of its medical and social significance. Until now, the 

disease is a cause of irreversible blindness and low vision. Unaccounted factor in the pathogenesis may be the so-called mitochon-
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drial pathology, which has been actively studied in neurology. To study the state of mitochondria of brain cells at the level of visual 
pathway an experimental model of glaucoma in rabbits was reproduced and electron microscopy of sections was performed. In mi-
tochondria changes of different severity (destruction, degeneration, matrix enlightenment, the appearance of vacuoles, fragmentation 
and reduction of cristae) have been revealed. These changes of morphofunctional state of mitochondria undoubtedly entail pro-
nounced suppression of their basic functions, the apoptosis of nerve cells and the development of neurodegeneration. This process 
involves all the structures of the visual pathway, including layers of nerve fibers of the retina, optic nerve, lateral geniculate bodies, 
and subcortical centers of the cerebral cortex. Intensity and dynamics of this pathological process are closely related to the length of 
the flow of adrenaline- induced experimental glaucoma. Thus, as a result of the study, an experimental framework for testing neuro-
protective therapy of primary open-angle glaucoma has been developed. 

Key words: mitochondria, experimental glaucoma, neurodegeneration, electron microscopy, primary open-angle glaucoma. 
 
В последние годы первичную открыто-

угольную глаукому (ПОУГ) относят к нейро-
дегенеративным заболеваниям [1,4,8,10]. Ос-
новной причиной развития нейрооптикопатии 
и гибели аксонов зрительного нерва при глау-
коме принято считать повышенное внутри-
глазное давление (ВГД). Актуальным вопро-
сом офтальмологии является изучение таких 
факторов прогрессирования этого заболева-
ния, как нарушение процессов тканевого ды-
хания и перекисного окисления липидов, 
окислительно-восстановительных реакций. 
Все вышеперечисленные патогенетические 
изменения возникают при нарушениях функ-
ции митохондрий как основной энергетиче-
ской единицы клетки [6,9,12]. В последние 
годы выявлена ведущая роль именно мито-
хондрий в старении, апоптозе и нейродегене-
ративных расстройствах. Исследователи, за-
нимающиеся данной проблемой, считают, что 
митохондриальная патология является базой, 
на основе которой развиваются многие соче-
танные заболевания, а некоторые из них про-
текают более тяжело [2,3,5,11,12]. При болез-
нях Паркинсона и Альцгеймера первичное 
патогенетическое поражение митохондрий 
уже доказано [7,11]. Возможно, что при 
ПОУГ патологические изменения не заканчи-
ваются в диске зрительного нерва, а распро-
страняются на всем протяжении проводящих 
путей зрительного анализатора. В связи с 
этим особый интерес представляет изучение 
состояния митохондрий центральных отделов 
в зависимости от длительности глаукомного 
процесса. Этим и обусловлена цель нашего 
исследования – изучение особенности уль-
траструктуры митохондрий клеток централь-
ных отделов зрительного анализатора при 
экспериментальной глаукоме в различные 
сроки патологического процесса. 

Материал и методы 
Для экспериментальных исследований 

нами была воспроизведена адреналининдуци-
рованная глаукома (АИГ) на 20 кроликах по-
роды шиншилла. Данная модель глаукомы 
разработана в НИИ глазных болезней и ткане-
вой терапии им. акад. В.П. Филатова (Липо-
вецкая Е.М., 1966). Опытным животным через 
день в ушную вену вводили 0,1 мл 0,1% рас-

твора адреналина гидрохлорида в течение 3-х 
месяцев для моделирования характерных при-
знаков глаукомы. Морфологическое исследо-
вание проводили через 3 и 9 месяцев после 
воспроизведения глаукомного процесса на 
кафедре патологической анатомии ГБОУ 
ВПО СЗГМУ им. И.И. Мечникова МЗ РФ под 
руководством чл.-корр. РАМН, проф. Н.М. 
Аничкова. Электронная микроскопия прово-
дилась на базе центральной научно-
исследовательской лаборатории СЗГМУ им. 
И.И. Мечникова. 

Исходный уровень ВГД у кроликов в 
нашем эксперименте в правом глазе составил 
14,3±0,26мм рт. ст., в левом – 13,6±0,27 мм рт. 
ст. В период 3-месячного введения адренали-
на наблюдалось отчетливое повышение тоно-
метрических показателей уровня ВГД на про-
тяжении каждого месяца, которое к концу 
эксперимента достоверно увеличилось 
(р<0,001): в группе кроликов с АИГ – в пра-
вом глазе с 14,3±0,26 до 24,3±0,17 мм рт. ст. 
(72 %); в левом глазе с 13,6±0,27 до 23,5±0,22 
мм рт. ст. (73 %).  

После выведения животных из экспе-
римента проводили морфологические иссле-
дования головного мозга. Ультраструктурные 
изменения митохондрий тканей зрительного 
нерва, зрительных центров (зрительные бугры 
и четверохолмия), а также зрительной коры 
исследовались путем электронной микроско-
пии.  

Результаты и обсуждение 
Зрительный нерв и хиазма. При оценке 

структурных изменений митохондрий аксонов 
зрительного нерва у кроликов с АИГ (дли-
тельность эксперимента – 6 мес.) выявлены 
вакуолеподобно расширенные органеллы с 
правильным расположением крист, матрикс 
имел очаги просветления. При длительности 
моделирования АИГ 12 месяцев картина мор-
фофункциональных нарушений усиливается – 
для митохондрий характерны просветленный 
матрикс и набухание, крупные вакуоли, при 
этом кристы уже имели укороченный (реду-
цированный) вид. Также наблюдаются при-
знаки нарушения целостности миелиновой 
оболочки аксонов зрительного нерва. 
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Аналогичные структурные изменения 
претерпевают митохондрии клеток хиазмы 
(рис. 1), причем эти нарушения нарастают с 
увеличением длительности эксперимента. Как 

и у зрительного нерва, миелиновые оболочки 
расслоены и разволокнены, аксоны – дефор-
мированы. 

 

   
а б в 

Интактные кролики АИГ 6 месяцев АИГ 12 месяцев 
Рис. 1. Митохондрии в клетках хиазмы кроликов при АИГ. Электронная микроскопия  

(1- митохондрии, 2 – расслоение миелиновой оболочки) 
 
Зрительные центры. Результаты элек-

тронной микроскопии митохондрий в срезах 
зрительных бугров кроликов представлены на 
рис. 2.  

Показатели морфофункционального со-
стояния митохондрий нервных волокон зри-
тельных бугров у кроликов при моделирова-
нии АИГ претерпевает существенные измене-
ния, выраженность которых увеличивается по 
мере увеличения длительности глаукомного 
процесса. При длительности эксперимента 6 
мес. (группа 1) встречаются единичные ваку-
олеподобно расширенные митохондрии, их 

матрикс имеет зоны просветления; кристы 
митохондрий расположены правильно. При 
длительности эксперимента 12 мес. (группа 2) 
большинство митохондрий с явлениями набу-
хания, с вакуолями в полости органелл, име-
ют полностью просветленный матрикс, их 
кристы укорочены и редуцированы, располо-
жены вблизи мембран. Для нервных волокон 
характерно также нарушение структуры мие-
линовой оболочки и формы аксонов. Анало-
гичная электронно-микроскопическая картина 
наблюдается при изучении срезов четверо-
холмий. 

 

   
а  

Интактные кролики 
б  

АИГ 6 месяцев 
в  

АИГ 12 месяцев 
Рис. 2. Митохондрии в срезах зрительных бугров кроликов при АИГ. Электронная микроскопия (1- митохондрии) 

 
Зрительная кора. При электронно-

микроскопическом исследовании участков 
зрительной коры головного мозга у лабора-
торных животных также выявлены структур-
ные изменения митохондрий, причем эти из-
менения уступали по выраженности выше-

описанным изменениям в подкорковых цен-
трах. В нейроцитах просматривались крупные 
митохондрии с вакуолеобразными структура-
ми и органеллы небольшого размера без ви-
димых структурных изменений (рис. 3). 

 

   
а 

Интактные кролики 
б 

АИГ 6 месяцев 
в 

АИГ 12 месяцев 
Рис. 3. Митохондрии в срезах зрительной коры головного мозга кроликов при АИГ. Электронная микроскопия (1- митохондрии) 
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Можно сделать вывод, что у биологиче-
ских моделей при АИГ развиваются выра-
женные ультраструктурные изменения мито-
хондрий в различных отделах зрительного 
пути. К наиболее характерным признакам 
влияния глаукомного процесса на состояние 
митохондрий следует отнести: набухание ми-
тохондрий; явления вакуолизации в органел-
лах; просветленный матрикс митохондрий; 
редуцированные кристы. 

Выводы 
Выявленные изменения морфофункци-

онального состояния митохондрий, несо-
мненно, влекут за собой выраженное угнете-
ние их основных функций, запуск апоптоза 

нервной клетки и развитие нейродегенерации. 
Как удалось установить в результате световой 
и электронной микроскопий, в этот процесс 
вовлечены все структуры зрительного пути, в 
т.ч. слои нервных волокон сетчатки, зритель-
ного нерва, латеральных коленчатых тел, под-
корковых центров и коры головного мозга. 
Выраженность и динамика этого патологиче-
ского процесса тесно связаны с длительно-
стью протекания экспериментальной адрена-
лининдуцированной глаукомы. Таким обра-
зом, в результате проведенного исследования 
создана экспериментальная база к апробации 
нейропротекторной терапии первичной от-
крытоугольной глаукомы. 
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ  

ОТКРЫТОУГОЛЬНОЙ ГЛАУКОМЫ 
ГБОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Согласно результатам анкетирования с применением опросников SF-36, VFQ-25 и госпитальной шкалы тревоги и де-

прессии выявлены низкие показатели качества жизни и психологического статуса пациентов с открытоугольной глауко-
мой. Комплексное лечение глаукомы с применением методов психотерапии и медикаментозной психокоррекции способ-
ствовало улучшению качества жизни и стабилизации психологического статуса пациентов. 
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