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Проблема первичной глаукомы по праву считается одним 
из приоритетных направлений в офтальмологии в силу своей 
медико-социальной значимости [1]. До сих пор это заболева-
ние является причиной необратимой слепоты и слабовидения, 
занимая одно из ведущих мест в перечне инвалидизирующих 
заболеваний органа зрения [2-9]. Однако, несмотря на эти 
многочисленные исследования, проводящиеся в области из-
учения этиологии и патогенеза, диагностики и лечения ПОУГ, 

в настоящее время у большинства больных (86,0%), длительно 
страдающих глаукомой, установлено прогрессивное ухудше-
ние зрительных функций с переходом заболевания в более 
тяжелую стадию, то есть количество слепых и слабовидящих 
вследствие глаукомы с течением времени неуклонно увели-
чивается [10, 11]. 

Причиной отрицательной динамики глаукомного процесса, 
характеризующейся быстрым распадом зрительных функций, 
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Причиной отрицательной динамики глаукомного процесса, характеризующейся быстрым распадом зрительных функ-
ций, могут быть неизученные на сегодняшний день механизмы патогенеза и факторы прогрессирования данного забо-
левания, к которым относятся нарушения процессов тканевого дыхания, окислительно-восстановительных реакций и 
процесса перекисного окисления липидов, а также состояние митохондрий клеток сетчатки, зрительного нерва и других 
структур глаза. В ходе настоящего исследования проведен анализ нарушений процессов тканевого дыхания, которые сви-
детельствуют о нарушениях функции митохондрий как основной энергетической единицы клетки. На модели адреналин-
индуцированной глаукомы продемонстрировано структурное нарушение митохондрий аксонов зрительного нерва у лабо-
раторных животных.

Ключевые слова: первичная глаукома, прогрессирование, причины, митохондриальная патология, нарушения клеточ-
ного обмена.

D.N. NIKITIN, FARZAD ZAHEDI, RINDZHIBAL ALMAYSAM 
North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov, Saint-Petersburg

About the role mitochondrial dysfunction 
in the progression of glaucoma neyroopticopathy 
There are several major groups of causes that characterize the negative dynamics of the process of glaucoma, accompanied by 

the rapid decay of visual functions. Firstly, it is doctor’s attitude to the patient and his disease, ie, quality of medical supervision and 
outpatient treatment. Secondly, it is attitude of the patient to the disease: his awareness of glaucoma, desire and possibility to adhere to 
long-term recommendations of the doctor in terms of supervision and treatment, etc. The third group of reasons — are manifestations of 
the disease itself, including all undocumented, not studied for today mechanisms of the pathogenesis and progression of glaucomatous 
process, such as the breakdown of the processes of tissue respiration, redox reactions and lipid peroxidation and the role of cells 
mitochondria of retina, optic nerve and other structures of the eye.
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могут быть неизученные на сегодняшний день механизмы па-
тогенеза и факторы прогрессирования данного заболевания, 
к которым относятся нарушения процессов тканевого дыхания, 
окислительно-восстановительных реакций и процесса пере-
кисного окисления липидов, а также состояние митохондрий 
клеток сетчатки, зрительного нерва и других структур зритель-
ного тракта. Установлено, что за процессы тканевого дыхания 
и трофическую регуляцию на микроциркуляторном уровне 
через свободные недоокисленные сульфгидрильные группы 
отвечают тиоловые соединения.

В ходе данного исследования у 30 больных первичной от-
крытоугольной глаукомой проводилось изучение содержания 
сульфгидрильных (SH-) групп и дисульфидных (SS-) групп, 
а также их соотношения (в норме не опускающегося ниже 6,5). 
Было выявлено снижение в крови больных уровня сульфги-
дрильных SH-групп и повышение уровня дисульфидных SS-
групп, а также изменение их соотношения, которое в среднем 
составило 5,4. Данные результаты отражают нарушение ткане-
вого окислительно-восстановительного равновесия и смещение 
его в сторону катаболических процессов [12, 13].

Установлено также участие сульфгидрильных групп в про-
цессах перекисного окисления липидных компонентов мембран, 
приводящих к развитию дегенеративных изменений тканей. 
Активация свободнорадикального перекисного окисления липи-
дов клеточных мембран считается одной из причин ускоренного 
старения [12, 13]. Изменение мембраны при старении приводит 
к тому, что клетка иначе реагирует на процессы возбуждения 
и торможения, межклеточные взаимоотношения и транспорт 
веществ в условиях гиперфункции, обусловленной изменив-
шимся с возрастом метаболизмом [14]. При биологическом ста-
рении происходит снижение тканевого потребления кислорода 
и интенсивности всех основных процессов обмена веществ. 

Этими факторами может быть объяснено повышение рас-
пространенности первичной открытоугольной глаукомы среди 
населения в зависимости от возраста, что подтверждается 
результатами проведенного нами исследования. Так, в воз-
растной группе до 60 лет распространенность ПОУГ составила 
0,88 на 1000 населения. В возрастной группе от 61 до 70 лет 
отмечается ее значительное увеличение до 6,44, а в возраст-
ной группе 71 год и старше распространенность первичной 
открытоугольной глаукомы достигает 17,4 на 1000 населения 
[10, 11].

О нарушении окислительно-восстановительных процессов 
и тканевого дыхания может свидетельствовать также повы-
шение уровня лактата в крови пациентов [15]. Нами было про-
ведено исследование содержания молочной кислоты в крови 
больных ПОУГ, а также пациентов контрольной группы. По полу 
и возрасту не было зарегистрировано статистически значимых 
различий между больными основной и контрольной групп. Нор-
мальные показатели уровня лактата в крови составляют 1,33-
1,80 ммоль/л. У пациентов контрольной группы уровень лактата 
в крови в среднем составил 2,78±0,15 ммоль/л, а у пациентов 
основной группы (больных ПОУГ) показатели лактата крови 
значительно превышают нормальные значения и в среднем 
составляют 4,33±0,3 ммоль/л.

Все вышеперечисленные нарушения процессов тканевого 
дыхания свидетельствуют о нарушениях функции митохондрий, 
как основной энергетической единицы клетки [16-18]. В настоя-
щее время считается, что митохондрии — это внутриклеточная 
органелла, продуцирующая АТФ и содержащая уникальный 
геном. Основной функцией митохондрий считается продукция 
энергии для клеток в виде АТФ в результате окислительного 
фосфорилирования различных субстратов, участие в окис-
лении жирных кислот и цикле трикарбоновых кислот. Мито-
хондрии также выполняют важную роль во внутриклеточной 

сигнализации, апоптозе, промежуточном метаболизме, а также 
в метаболизме аминокислот, липидов, холестерина, стероидов 
и нуклеотидов [15, 19-27].

В нормальных условиях все митохондрии в клетке имеют 
одинаковую копию ДНК. Однако в митохондриальном геноме 
могут происходить мутации, вследствие чего появляются ми-
тохондрии с нарушенной функцией. При этом нормальная ДНК 
может компенсировать патологический эффект мутации. За 
счет неизмененных митохондрий клетка может функциониро-
вать какое-то время. Если же продукция энергии в ней падает 
ниже определенного порога, происходит компенсаторная про-
лиферация всех митохондрий, включая дефектные [15, 19, 
23-25]. 

Рисунок 1. 
Поперечные срезы аксонов зрительного нерва в норме 

у лабораторных животных: 1 — неизмененные митохон-
дрии

Минимальное, критическое количество изменённой ДНК, 
необходимое для возникновения серьёзных нарушений энер-
гетического обмена и дисфункции конкретного органа или ткани 
носит название «пороговый эффект». При превышении порога 
поведение клетки изменяется, что сопровождается наруше-
нием энергетики и соответственно определёнными клиниче-
скими расстройствами. На пороговый эффект влияют личные 
факторы, но наиболее значимыми являются энергетические 
потребности конкретных тканей и органов, а так же их чувстви-
тельность к нарушениям окислительных процессов и возраст 
[15-17, 19]. 

В качестве примера можно привести различие в метаболи-
ческой чувствительности печени и мозга. При 80% мутантной 
митохондриальной ДНК в клетках печени, клинические симпто-
мы ограничения её функций могут отсутствовать, в то время как 
наличие всего лишь 20% такой ДНК в нейронах головного мозга 
может привести к выраженным функциональным изменениям. 
Таким образом, в худшем положении оказываются клетки, кото-
рые потребляют много энергии, например, мышечные волокна, 
кардиомиоциты, и особенно нейроны.

Группу системных расстройств, обусловленных мутациями 
митохондриального или ядерного генома, относят к митохон-
дриальным болезням (или цитопатиям) [15, 19, 21-24]. Митохон-
дриальные цитопатии поражают многие органы и системы, но, 
прежде всего органы с высокой метаболической активностью — 
мозг и скелетные мышцы. При болезнях Паркинсона и Альцгей-
мера первичное патогенетическое поражение митохондрий 
уже доказано [15]. Установлена ведущая роль митохондрий 
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в старении, апоптозе и нейродегенеративных расстройствах, 
к которым в последнее время относят и глаукому. 

В связи с этим становится актуальным изучение состояния 
митохондрий клеток различных структур переднего (трабекула, 
шлемов канал), заднего (сетчатка, зрительный нерв) отрезков 
глазного яблока, а также более высоких отделов зрительного 
пути, вплоть до структур коры головного мозга [8, 21, 24].

Нами было проведено предварительное изучение состояния 
митохондрий аксонов зрительного нерва в норме и в экспери-
менте при воспроизведении модели адреналин-индуцированной 
глаукомы у кроликов.

При электронной микроскопии срезов в контрольной группе 
животных, митохондрии волокон зрительного нерва в норме 
имеют удлиненную форму, электронно-плотный матрикс и от-
носительно редкие пластинчатые кристы (рис. 1). 

В волокнах зрительного нерва у экспериментальных живот-
ных с адреналин-индуцированной глаукомой были обнаружены 
резко увеличенные в размерах митохондрии с просветленным 
матриксом и вакуолями. Кристы митохондрий были укороче-
ны, дезинтегрированы, редуцированы и расположены вблизи 
мембраны. Единичные митохондрии были с явлениями деге-
нерации и деструкции. В миелиновой оболочке аксонов на-
блюдалось отслоение разной степени выраженности, местами 
расслоения. В результате исследования были обнаружены 
изменения митохондрий различной степени выраженности 
у 97% органелл (рис. 2).

 

Рисунок 2. 
Поперечные срезы аксонов зрительного нерва при 

адреналин-индуцированной глаукоме у лабораторных 
животных: 1 — аксон зрительного нерва; 2 — изменен-
ная митохондрия с просветленным матриксом, вакуолями 
и редуцированными кристами, расположенными вблизи 
мембраны; 3 — отслоившаяся миелиновая оболочка

\
Выявленные морфологические изменения аксонов зритель-

ного нерва свидетельствуют о нарушении функции митохон-
дрий как структуры, отвечающей за энергетические процессы 
клетки. Умеренные нарушения клеточной энергетики могут не 
проявляться в виде самостоятельного заболевания, однако ска-
зываются на характере течения других болезней, в том числе 
и первичной открытоугольной глаукомы. 

На сегодняшний день данная проблема мало изучена, но 
полученные результаты и имеющиеся публикации заставляют 
задуматься о роли митохондриальной патологии в развитии 
и прогрессировании глаукомного процесса, а также о возмож-
ности коррекции проводимого медикаментозного лечения.
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