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Вступ. Катаракта являється поширеним поліетіо-
логічним захворюванням, яке пов'язане з помутнін-
ням кришталика ока внаслідок дії різних екзогенних 
чинників, наявності супутніх хвороб  та вікових деге-
неративних процесів в організмі [1,2], що може при-
звести до погіршення зору та сліпоти. На теперішній 
час єдиним ефективним засобом лікування катаракти 
є операція її видалення, однак вона, як і раніше, несе 
ризик хірургічних ускладнень [1, 3-5]. 

Встановлено, що суттєву роль в патогенезі і про-
гресуванні катаракти відіграє оксидативний стрес, зу-
мовлений дисбалансом про- та антиоксидантної систе-
ми, включаючи ферментативну (супероксиддисмутазу, 
глутатіонпероксидазу, каталазу) та неферментативну 
ланки (пероксиредоксини, селенопротеїни, тіолові 
сполуки тощо), що індукує деградацію та агрегацію 
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Мета. Визначення кореляційних зв’язків між показниками стану прооксидантно-ан-
тиоксидантної системи в кришталиках, камерній волозі та слізній рідині і ступе-
нем помутніння кришталика при катаракті та бактеріальному кератиті без та з 
інстиляціями метилетилпіридинол гідрохлориду (МГ) у кроликів.
Матеріал та методи. Дослідження проведені на статевозрілих 54 кроликах породи 
шиншила. Бактеріальний поверхневий кератит моделювали у тварин на правому оці 
(І група). ІІ група тварин з кератитом отримувала у вигляді інстиляцій МГ (5 курсів 
інстиляцій у праве око протягом 40 тижнів, чотири рази на день, щоденно протя-
гом 4 тижнів з перервою на 4 тижні). Світлову катаракту у тварин (ІIІ група) мо-
делювали тотальним опроміненням світлом високої інтенсивності дугової ртутної 
лампи в діапазоні від 350 до 1150 нм щоденно по 9 годин протягом 40 тижнів. У тва-
рин ІV групи моделювали світлову катаракту за тією ж схемою, які теж отриму-
вали у вигляді інстиляцій МГ у ліве та праве око протягом 40 тижнів. В іншій групі 
тварин на тлі моделювання світлової катаракти моделювали кератит на правому 
оці кроликів як вказано вище (V група). Тварини з світловою катарактою та з кера-
титом отримували у вигляді інстиляцій МГ (VI група) протягом 40 тижнів. Норма 
(VII група) – інтактні тварини. Вивчали взаємозв’язок між патологічними змінами 
в кришталику, активністю глутатіонпероксидази, каталази, вмістом малонового 
діальдегіду (МДА) і дієнових кон’югатів (ДК).
Результати. Встановлено, що у кроликів з кератитом, катарактою та особливо 
при катаракті та супутньому кератиті без та при застосуванні метилетилпіри-
динол гідрохлориду виявлена стійка негативна кореляційна залежність між станом 
кришталика та активністю антиоксидантних ферментів, позитивна – з  продук-
тами пероксидації МДА та ДК. За умови застосування МГ коефіцієнти кореляції 
між досліджуваними показниками суттєво не змінилися.
Висновки. Наявність кореляційних взаємозв'язків між показниками свідчить про 
важливу роль метаболічних порушень в формуванні структурно-функціональних 
змін в кришталику у тварин при запальному процесі в рогівці, а також про доціль-
ність включення патогенетично орієнтованої метаболічної корекції МГ дисбалансу 
в прооксидантно-антиоксидантній системі в тканинах ока. 
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білків кришталика, апоптоз епітеліальних клітин кри-
шталика та викликає інші структурні та функціональні 
клітинні порушення. Окрім того, в патогенезі катарак-
ти та інших захворювань переднього та заднього від-
ділів ока приймають участь активні форми кисню та 
цитотоксичні пероксиди. Розвиток таких захворювань 
ускладнює катарактогенез [6-10].

Патогенетичні механізми формування катаракти 
та запальних захворювань рогівки в експерименті та 
у хворих в останній час є предметом інтенсивного ви-
вчення [2, 11-14], особливо враховуючи той факт, що 
спільні патогенетичні особливості як захворювань ро-
гівки, так і катарактогенезу призводять до порушення 
метаболічних процесів [4, 9, 15, 16] і як наслідок по-
гіршують прогресування помутніння кришталика та 
суттєво знижують гостроту зору [15,16].  

Таким чином, подальше вивчення взаємозв’язку 
між розвитком катаракти та супутнього запального 
процесу в рогівці є актуальним завданням експеримен-
тальної та клінічної офтальмології.

Попередніми дослідженнями встановлено, що 
бактеріальний кератит у тварин сприяє прискоренню 
розвитку світлової катаракти, а застосування метиле-
тилпіридинол гідрохлориду (МГ) з антиоксидантною 
дією підвищує стійкість кришталика до патогенного 
впливу світлової енергії [17,18]. Патологічні зміни в 
кришталиках експериментальних кролів з кератитом, 
катарактою та катарактою при супутньому кератиті 
супроводжуються підвищенням рівня продуктів пере-
кисного окислення ліпідів (малонового діальдегіду та 
дієнових кон'югатів) на тлі зниження активності фер-
ментної ланки антиоксидантної системи (глутатіонпе-
роксидази та каталази) в кришталику, камерній волозі 
і слізній рідині [19].

Враховуючи вищенаведені експериментальні дані 
про патологічні зміни в кришталиках та рівень мета-
болічних показників в кришталику, камерній волозі і 
слізній рідині тварин при катаракті на тлі запального 
процесу в рогівці, перед нами постало завдання визна-
чення кореляційних зв’язків між досліджуваними по-
казниками.

Мета: визначення кореляційних зв’язків між по-
казниками стану прооксидантно-антиоксидантної сис-
теми в кришталиках, камерній волозі та слізній рідині 
і ступенем помутніння кришталика при катаракті та 
бактеріальному кератиті без та з інстиляціями метиле-
тилпіридинол гідрохлориду у кроликів.

Матеріал та методи
Експериментально-клінічні дослідження були про-

ведені згідно з вимогами «Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, що використовуються для 
експериментальних та інших цілей» (Страсбург, 1986), 
«Правилами виконання робіт з використанням експе-
риментальних тварин», затверджених наказом МОЗ 
України, та законом України «Про захист тварин від 
жорстокого поводження» (№ 1759-VI від 15.12.2009). 

Експериментальні дослідження проведені на стате-
возрілих (середній вік 4,5 місяця) 54 кроликах породи 
шиншила масою 2,0–3,2 кг (середня маса 2,6 кг), яких 
утримували в умовах віварію ДУ «Інститут очних хво-
роб і тканинної терапії ім. В. П. Філатова НАМН Укра-
їни» при вільному доступі до води та їжі.

Бактеріальний поверхневий кератит моделювали 
у тварин, виключно з етичних та гуманних міркувань, 
тільки на правому оці (І група, n=8, 8 очей). Після 
епібульбарної анестезії 0,25%-ним розчином дикаїну 
за допомогою скребця здійснювалося розшарування 
рогівки з утворенням кишені діаметром 4 мм, в яку 
вводили 0,05 мл суспензії добової бульбарної культу-
ри стафілокока в розведенні 2 млрд мікробних тіл в 1 
мл. Патогенна культура стафілокока була отримана в 
лабораторії мікробіології ДУ «Інститут очних хвороб і 
тканинної терапії ім. В. П. Філатова НАМН України» і 
виділена у хворих на гнійний виразковий кератит. 

Інша група тварин з бактеріальним поверхневим 
кератитом отримувала у вигляді інстиляцій метилетил-
піридинол гідрохлорид (ІІ група, n=8, 8 очей). Тварини 
отримували всього п'ять курсів інстиляцій у праве око 
протягом 40 тижнів (чотири рази на день,  щоденно, 
протягом чотирьох тижнів з перервою на чотири тиж-
ні). 

Світлову катаракту у тварин, які вільно перебува-
ли в клітці (ІIІ група, n=8, 16 очей), моделювали то-
тальним опроміненням світлом високої інтенсивності 
дугової ртутної лампи в діапазоні від 350 до 1150 нм 
щоденно, по дев'ять годин протягом 40 тижнів. 

Тварини іншої групи (ІV група, n=7, 14 очей), у 
яких моделювали світлову катаракту за тією ж схе-
мою, теж отримували у вигляді інстиляцій метилетил-
піридинол гідрохлорид у ліве та праве око протягом 40 
тижнів (всього п'ять курсів інстиляцій, щоденно, чоти-
ри рази на день протягом чотирьох тижнів з перервою 
на чотири тижні). 

В іншій групі тварин на тлі тотального опроміню-
вання світлом високої інтенсивності дугової ртутної 
лампи моделювали бактеріальний поверхневий кера-
тит на правому оці кроликів, як вказано вище (V група, 
n=7, 7 дослідних очей).

Тварини зі світловою катарактою та з бактеріаль-
ним поверхневим кератитом отримували у вигляді ін-
стиляцій метилетилпіридинол гідрохлорид (VI група, 
n=7, 7 дослідних очей) – всього п'ять курсів інстиляцій 
у праве око протягом 40 тижнів (чотири рази на день, 
щоденно, протягом чотирьох тижнів з перервою на чо-
тири тижні). 

Норма (VII група, n=9, 18 очей) – інтактні тварини. 
У інтактних кролів стан переднього та заднього відді-
лів ока відповідав нормі.

Оцінка тяжкості гнійного кератиту у кроликів здій-
снювалася за характером клінічного прояву процесу, 
який визначався методом бічного освітлення. В очі 
кроликів з викликаним кератитом капали 30%-ний роз-
чин сульфацила натрію і 0,25%-ний розчин левоміце-
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тину – два рази на день до повної епітелізації рогової 
оболонки.

Ступінь помутніння кришталиків тварин оцінюва-
ли біомікроскопічно (від нуля до п'яти балів) з вико-
ристанням щілинної лампи фірми «Карл Цейс» [20]. 

Тварин виводили з експерименту в стані глибокого 
наркозу (1 мл 10%-ного розчину тіопенталу натрію на 
кілограм маси) методом повітряної емболії. Очі кроли-
ків були енуклейовані на льоду при температурі 0–5º 
С.

В раніше опублікованих статтях [17–19] вказано, 
що в кришталиках, камерній волозі та слізній рідині 
тварин визначали активність глутатіонпероксидази 
(ГП), каталази (КТ) та вміст продуктів перекисного 
окислення ліпідів (ПОЛ) – малонового діальдегіду 
(МДА) і дієнових кон’югатів (ДК). Результати підля-
гали статистичному аналізу: біохімічні показники ста-
тистично обробляли з використанням параметричного 

методу t-критерію Стьюдента, дані ступеню помутнін-
ня в кришталиках з використанням непараметричних 
методів аналізу, а саме критерію Крускала-Уоліса і Ма-
на-Уїтні. 

Новизна отриманих результатів полягає в прове-
денні кореляційного аналізу раніше отриманих даних, 
які були викладені в попередніх публікаціях [17–19]. 
Використовували непараметричний метод – рангову 
кореляцію за Спірменом (trial version). Кореляційний 
взаємозв’язок визначався значеннями коефіцієнта ко-
реляції R та його інтерпретацією з урахуванням рівня 
вірогідності, згідно з даними, наведеними в таблиці 1 
[21].

 Результати
У інтактних кролів нами була встановлена слабка 

та середня кореляційна залежність між активністю 
антиоксидантних ферментів та рівнем продуктів пе-
роксидації в кришталиках (для ГП та МДА R=-0,63, 
р<0,05; для ГП та ДК R=-0,52 р>0,05; КТ та МДА R=-
0,52, р>0,05; для КТ та ДК R=-0,50, р>0,05), в камерній 
волозі (для ГП та МДА R=-0,58, р<0,05; для ГП та ДК 
R=-0,50 р>0,05; КТ та МДА R=-0,48, р>0,05; для КТ 
та ДК R=-0,46, р>0,05) та у слізній рідині (для ГП та 
МДА R=-0,53, р<0,05; для ГП та ДК R=-0,46 р>0,05; 
КТ та МДА R=-0,44, р>0,05; для КТ та ДК R=-0,42, 
р>0,05). Статистично достовірна залежність була вста-
новлена в кришталику, камерній волозі та слізній ріди-
ні тільки для ГП та МДА.

В таблиці 2 представлена кореляційна залежність 
між біомікроскопічними патологічними змінами у 
кришталиках, активністю антиоксидантних ферментів 
та рівнем продуктів пероксидації в кришталиках кро-
ликів з кератитом та світловою катарактою без та при 
застосуванні метилетилпіридинол гідрохлориду.

Встановлено, що між патологічними змінами в 
кришталиках у кроликів з світловою катарактою і про- 

Таблиця 1. Розмір коефіцієнта кореляції та його інтер-
претація [21].

Коефіцієнт 
кореляції, R Взаємозв’язок між величинами

Від 0,90 до 1,00
(від -0,90 до -1,00)

Дуже сильна позитивна 
(негативна) кореляція, зв'язок 
практично функціональний

Від 0,70 до 0,90
(від -0,70 до -0,90)

Сильна позитивна (негативна) 
кореляція

Від 0,50 до 0,70
(від -0,50 до -0,70)

Середня позитивна (негативна) 
кореляція

Від 0,30 до 0,50
(від -0,30 до -0,50)

Слабка позитивна (негативна) 
кореляція

Від 0,00 до 0,30
(від 0,00 до −0,30) Кореляція незначна

R=0 Кореляція відсутня абсолютно

Таблиця 2. Кореляційна залежність між біомікроскопічними патологічними змінами у кришталиках, активністю анти-
оксидантних ферментів та рівнем продуктів пероксидації в кришталиках кроликів з кератитом та світловою катарактою 
без та при застосуванні метилетилпіридинол гідрохлориду

Пари кореляційних 
зв’язків

Кератит Кератит + емоксипін Світло Світло + емоксипін
1 2 3 4

Стан кришталика/ГП -0,57 (р<0,05) -0,59 (р<0,05) -0,78 (р<0,05) -0,82 (р<0,05)

Стан кришталика/КТ -0,52 (р<0,05) -0,53 (р<0,05) -0,64 (р<0,05) -0,67 (р<0,05)

Стан кришталика/МДА 0,54 (р<0,05) 0,57 (р<0,05) 0,68 (р<0,05) 0,73 (р<0,05)

Стан кришталика/ДК 0,42 (p>0,05) 0,41 (p>0,05) 0,53 (р<0,05) 0,54 (р<0,05)

ГП /МДА -0,65 (р<0,05) -0,69 (р<0,05) -0,77 (р<0,05) -0,80 (р<0,05)

ГП /ДК -0,58 (р>0,05) -0,56 (р>0,05) -0,68 (р<0,05) -0,65 (р<0,05)

КТ /МДА -0,53 (р>0,05) -0,51 (р>0,05) -0,63 (р<0,05) -0,62 (р<0,05)

КТ /ДК -0,52 (р>0,05) -0,50 (р>0,05) -0,56 (р<0,05) -0,54 (р<0,05)

Примітка: R– коефіцієнт кореляції Спірмена; р – рівень вірогідності кореляційного зв’язку; ГП – глутатіонпероксидаза; 
КТ – каталаза; МДА– малоновий діальдегід; ДК – дієнові кон’югати. 
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та антиоксидантним станом тканин ока кореляційний 
зв’язок  статистично значуще вище, ніж за умови ке-
ратиту. 

Також виявлена більш висока статистично значуща 
середня і сильна кореляція між метаболічними показ-
никами в кришталиках кроликів зі світловою катарак-
тою, ніж в групі тварин з кератитом.

При застосуванні метилетилпіридинол гідрохло-
риду у кроликів з кератитом в кришталиках виявлено 
статистично значуще посилення середньої сили нега-
тивного кореляційного зв’язку між станом кришталика 
та активністю ГП і КТ, а також позитивного з МДА.  
Можливо відмітити, що статистично значущий не-
гативний сильний кореляційний зв'язок встановлено 
тільки між ГП та МДА.

В групі тварин із світловою катарактою при засто-
суванні метилетилпіридинол гідрохлориду коефіцієнт 
кореляції в кришталиках між ступенем помутніння 
кришталика, показниками ПОЛ та антиоксидантними 
ферментами був статистично значущим та вище, ніж 
при кератиті.

Нами також була досліджена кореляційна залеж-
ність між біомікроскопічними патологічними змінами 
в кришталиках, активністю антиоксидантних фермен-
тів та рівнем продуктів пероксидації в кришталиках 
кроликів із світловою катарактою в умовах модельо-
ваного кератиту без та при застосуванні метилетилпі-
ридинол гідрохлориду (табл. 3). Виявлено, що кореля-
ційний зв’язок при даній патології статистично значно 
вище, ніж у тварин тільки з кератитом або катарактою 
(табл. 2) та має середню та сильну кореляційну залеж-
ність.

Результати дослідження кореляційної залежності 
між станом кришталика та показниками прооксидант-
но-антиоксидантної системи в камерній волозі тварин 
як з кератитом, так із світловою катарактою представ-
лені в таблиці 4. 

Таблиця 3. Кореляційна залежність між біомікроскопіч-
ними патологічними змінами у кришталиках, активністю 
антиоксидантних ферментів та рівнем продуктів перок-
сидації в кришталиках кроликів із світловою катарактою в 
умовах модельованого кератиту без та при застосуванні 
метилетилпіридинол гідрохлориду

Пари кореляційних 
зв’язків

Світло + 
кератит

Світло + 
кератит + 
емоксипін

5 6

Стан кришталика / ГП -0,82 (р<0,05) -0,84 (р<0,05)

Стан кришталика / КТ -0,69 (р<0,05) -0,72 (р<0,05)

Стан кришталика / МДА 0,76 (р<0,05) 0,75 (р<0,05)

Стан кришталика / ДК 0,58 (р<0,05) 0,62 (р<0,05)

ГП / МДА -0,84 (р<0,05) -0,86 (р<0,05)

ГП / ДК -0,74 (р<0,05) -0,72 (р<0,05)

КТ / МДА -0,72 (р<0,05) -0,70 (р<0,05)

КТ / ДК -0,68 (р<0,05) -0,65 (р<0,05)

Примітка: R– коефіцієнт кореляції Спірмена; р – рівень 
вірогідності кореляційного зв’язку; ГП – глутатіонперок-
сидаза; КТ – каталаза; МДА– малоновий діальдегід; ДК 
– дієнові кон’югати.

Встановлено, що  між вивченими показниками іс-
нує статистично значуща негативна кореляційна за-
лежність середньої сили між станом кришталика та 
активністю антиоксидантних ферментів та  позитив-
ний зв'язок середньої сили між станом криштали-
ка та МДА, а також негативний середній і сильний 
взаємозв’язки між антиоксидантними ферментами та 
продуктами ПОЛ у тварин із кератитом, які посилю-
ються при використанні метилетилпіридинол гідро-
хлориду. 

Таблиця 4. Кореляційна залежність між біомікроскопічними патологічними змінами у кришталиках, активністю анти-
оксидантних ферментів та рівнем продуктів пероксидації в камерній волозі кроликів з кератитом та світловою катарак-
тою без та при застосуванні метилетилпіридинол гідрохлориду

Пари кореляційних 
зв’язків

Кератит Кератит + eмоксипін Світло Світло + емоксипін
1 2 3 4

Стан кришталика/ГП -0,64 (р<0,05) -0,65 (р<0,05) -0,84 (р<0,05) -0,88 (р<0,05)

Стан кришталика/КТ -0,58 (р<0,05) -0,56(р<0,05) -0,77 (р<0,05) -0,74 (р<0,05)

Стан кришталика/МДА 0,62 (р<0,05) 0,64 (р<0,05) 0,76 (р<0,05) 0,79 (р<0,05)

Стан кришталика/ДК 0,47 (р>0,05) 0,48 (р>0,05) 0,59 (р<0,05) 0,61 (р<0,05)

ГП /МДА -0,72(р<0,05) -0,74 (р<0,05) -0,82 (р<0,05) -0,79 (р<0,05)

ГП /ДК -0,67 (р<0,05) -0,66 (р<0,05) -0,76 (р<0,05) -0,74 (р<0,05)

КТ /МДА -0,65 (р<0,05) -0,63 (р<0,05) -0,73 (р<0,05) -0,70 (р<0,05)

КТ /ДК -0,62(р<0,05) -0,60 (р<0,05) -0,65 (р<0,05) -0,62 (р<0,05)

Примітка: R– коефіцієнт кореляції Спірмена; р – рівень вірогідності кореляційного зв’язку; ГП – глутатіонпероксидаза; 
КТ – каталаза; МДА– малоновий діальдегід; ДК – дієнові кон’югати.
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У кроликів із світловою катарактою в камерній 
волозі виявлена сильна негативна кореляційна залеж-
ність між біомікроскопічними патологічними змінами 
у кришталиках та активністю антиоксидантних фер-
ментів, сильна позитивна залежність між станом кри-
шталика та МДА і середня – з ДК.

Між антиоксидантними ферментами та рівнем 
продуктів пероксидації в камерній волозі кроликів з 
катарактою встановлено статистично значущу сильну 
кореляційну залежність між ГП та МДА, ГП та ДК, КТ 
та МДА, середню – між КТ та ДК.

Застосування метилетилпіридинол гідрохлориду 
при катаракті у кроликів в камерній волозі зберігало 
статистично значущу негативну сильну кореляційну 
залежність між станом кришталика та активністю ан-
тиоксидантних ферментів, позитивну сильну між ста-
ном кришталика та МДА, тоді як між станом кришта-
лика та ДК кореляційний взаємозв’язок був середньої 
сили.

Слід відмітити, що при визначенні кореляційної 
залежності між патологічними змінами у криштали-
ках, активністю антиоксидантних ферментів та рівнем 
продуктів пероксидації в камерній волозі кроликів з 
катарактою в умовах модельованого кератиту (табл. 5) 
отримані більш високі коефіцієнти, ніж при кератиті 
та катаракті (табл. 4).

При застосуванні метилетилпіридинол гідрохло-
риду при катаракті та супутньому кератиті у кроликів 
в камерній волозі теж була встановлена статистично 
значуща негативна сильна кореляційна залежність між 
станом кришталика та активністю антиоксидантних 
ферментів, позитивна сильна між станом кришталика 
та МДА, а також з ДК. У кроликів з катарактою при 
кератиті в камерній волозі виявлена статистично зна-
чуща негативна сильна та середня кореляційні залеж-
ності між антиоксидантними ферментами та показни-
ками ПОЛ.

Дані кореляційної залежності між станом кришта-
лика, активністю антиоксидантних ферментів та рів-
нем продуктів пероксидації у слізній рідині кроликів 
з кератитом або зі світловою катарактою представлені 
в таблиці 6.

У слізній рідині кроликів з кератитом нами вста-
новлена статистично значуща середня негативна коре-
ляційна залежність між станом кришталика і активніс-
тю антиоксидантних ферментів та середня позитивна 
між станом кришталика і МДА, між антиоксидантни-

Таблиця 5. Кореляційна залежність між біомікроскопіч-
ними патологічними змінами у кришталиках, активністю 
антиоксидантних ферментів та рівнем продуктів перокси-
дації в камерній волозі кроликів із світловою катарактою в 
умовах модельованого кератиту без та при застосуванні 
метилетилпіридинол гідрохлориду

Пари кореляційних 
зв’язків

Світло + 
кератит

Світло + 
кератит + 
емоксипін

5 6
Стан кришталика / ГП -0,87 (р<0,05) -0,86 (р<0,05)

Стан кришталика / КТ -0,82 (р<0,05) -0,78 (р<0,05)

Стан кришталика / МДА 0,83 (р<0,05) 0,82 (р<0,05)

Стан кришталика / ДК 0,67 (р<0,05) 0,70 (р<0,05)

ГП / МДА -0,89 (р<0,05) -0,87 (р<0,05)

ГП / ДК -0,82 (р<0,05) -0,79 (р<0,05)

КТ / МДА -0,78 (р<0,05) -0,75 (р<0,05)

КТ / ДК -0,70 (р<0,05) -0,68 (р<0,05)

Примітка: R– коефіцієнт кореляції Спірмена; р – рівень 
вірогідності кореляційного зв’язку; ГП – глутатіонперокси-
даза; КТ – каталаза; МДА– малоновий діальдегід; ДК – ді-
єнові кон’югати.

Таблиця 6. Кореляційна залежність між біомікроскопічними патологічними змінами у кришталиках, активністю анти-
оксидантних ферментів та рівнем продуктів пероксидації у слізній рідині кроликів з кератитом та світловою катарактою 
без та при застосуванні метилетилпіридинол гідрохлориду

Пари кореляційних 
зв’язків

Кератит Кератит + емоксипін Світло Світло + емоксипін
1 2 3 4

Стан кришталика/ГП -0,62 (р<0,05) -0,59 (р<0,05) -0,82 (р<0,05) -0,80 (р<0,05)

Стан кришталика/КТ -0,55 (р<0,05) -0,53 (р<0,05) -0,72 (р<0,05) -0,73 (р<0,05)

Стан кришталика/МДА 0,59 (р<0,05) 0,56 (р<0,05) 0,73 (р<0,05) 0,70 (р<0,05)

Стан кришталика/ДК 0,44 (р>0,05) 0,42 (р>0,05) 0,57 (р<0,05) 0,58 (р<0,05)

ГП /МДА -0,76 (р<0,05) -0,74 (р<0,05) -0,85 (р<0,05) -0,81 (р<0,05)

ГП /ДК -0,73 (р<0,05) -0,71 (р<0,05) -0,78 (р<0,05) -0,74 (р<0,05)

КТ /МДА -0,69 (р<0,05) -0,66 (р<0,05) -0,76 (р<0,05) -0,74 (р<0,05)

КТ /ДК -0,64 (р<0,05) -0,63 (р<0,05) -0,67 (р<0,05) -0,64 (р<0,05)

Примітка: R – коефіцієнт кореляції Спірмена; р – рівень вірогідності кореляційного зв’язку; ГП – глутатіонпероксидаза; 
КТ – каталаза; МДА– малоновий діальдегід; ДК – дієнові кон’югати.
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ми ферментами та показниками ПОЛ – статистично 
значуща негативна середня та сильна кореляційні за-
лежності.

У групі тварин з модельованою світловою ката-
рактою коефіцієнт кореляції був вище у порівнянні з 
відповідними даними при кератиті: сильна негативна 
кореляційна залежність між станом кришталика та 
активністю антиоксидантних ферментів і сильна по-
зитивна з МДА та середня – з ДК. Також виявлені ста-
тистично значущі негативна сильна та середня кореля-
ційні залежності між антиоксидантними ферментами 
та показниками ПОЛ. 

У кроликів зі світловою катарактою при супутньо-
му кератиті у слізній рідині виявлена більш виражена 
статистично значуща середня та сильна кореляційні 
залежності між станом кришталика, антиоксидантни-
ми ферментами та показниками ПОЛ в кришталиках 
(табл. 7).

Виявлена статистично значуща та більш виражена, 
ніж при кератиті чи катаракті, кореляційна залежність 
між показниками про- та антиоксидантної системи у 
слізній рідині кроликів з катарактою при супутньому 
запальному процесі в рогівці.

Встановлено наявність статистично значущої не-
гативної сильної кореляції між станом кришталика та 
показниками ферментативної антиоксидантної систе-
ми у слізній рідині при застосуванні метилетилпіри-
динол гідрохлориду. В цій же групі тварин між станом 
кришталика та показниками ПОЛ встановлена  статис-
тично значуща позитивна сильна кореляція для МДА 

та середня – для ДК. При застосуванні метилетилпіри-
динол гідрохлориду у кроликів з катарактою та супут-
нім кератитом в слізній рідині встановлено статистич-
но значущий негативний сильний взаємозв’язок між 
антиоксидантними ферментами та продуктами ПОЛ.

Обговорення
Сучасні дослідження біохімічних та біофізичних 

механізмів, які забезпечують прозорість цієї систе-
ми, свідчать про важливість розташування в просторі 
колагенових фібрил в стромі рогівки та кристалінів в 
цитоплазмі клітин волокон кришталика. Колаген ро-
гівки постійно відновлюється на відміну від криста-
лінів кришталика, посттрансляційні модифікації яких 
з віком спочатку мають захисний вплив на оптичну 
функцію, але з часом можуть призводити до вікової 
катаракти [22]. 

Крім патогенних чинників екзогенного та ендоген-
ного характеру [1], велике значення надається старін-
ню як основному фактору ризику для розвитку вікових 
очних захворювань, в тому числі кришталика та рогів-
ки [23].

Одним з головних чинників пошкодження епітелі-
альних клітин як кришталика, що призводить до його 
помутніння, так і рогівки є оксидативний стрес, в ре-
зультаті дії якого розвивається мітохондріальна дис-
функція, про- та антиоксидантний дисбаланс, апоптоз 
та інші метаболічні та клітинні порушення в тканинах 
ока [2, 6, 9]

Метаболічні зміни в слізній рідині і камерній воло-
зі при перебігу кератиту не викликають сумніву. Так, 
наші дослідження свідчать про посилення процесів 
пероксидації та зниження активності ферментативної 
антиоксидантної системи в слізній рідині і камерній 
волозі тварин з бактеріальним кератитом в експери-
менті [19]. В статті Shrestha G. S. зі співавторами пока-
зано, що бактеріальний кератит значно змінює профіль 
метаболітів в слізній рідині, що свідчить про картогра-
фування метаболічних шляхів і можливість виявлення 
метаболічних маркерів, пов’язаних з цим захворюван-
ням [24]. В свою чергу, камерна волога відіграє важ-
ливу роль у регуляції гомеостазу очних тканин, а різні 
патологічні стани органа зору впливають на її склад, 
змінюють фізіологічні властивості, що викликає поси-
лення порушень в передньому відділі ока [25]. У хво-
рих на кератит в камерній волозі показано зростання 
рівня цитокінів [26].

Якщо при катарактогенезі виявляються суттєві по-
рушення антиоксидантного статусу та інших біохіміч-
них показників в камерній волозі [19, 27, 28], то сто-
совно метаболічних змін в слізній рідині виникають 
питання. 

Згідно з даними Winiarczyk M. зі співавторами, в 
даний час немає достовірних досліджень щодо проте-
омних змін слізної плівки в процесі формування ката-
ракти. Наголошується, що широкомасштабне рандомі-
зоване клінічне дослідження мало б велике значення 

Таблиця 7. Кореляційна залежність між біомікроскопіч-
ними патологічними змінами у кришталиках, активністю 
антиоксидантних ферментів та рівнем продуктів перок-
сидації у слізній рідині кроликів із світловою катарактою в 
умовах модельованого кератиту без та при застосуванні 
метилетилпіридинол гідрохлориду

Пари кореляційних 
зв’язків

Світло + 
кератит

Світло + 
кератит + 
емоксипін

5 6
Стан кришталика / ГП -0,85 (р<0,05) -0,83 (р<0,05)

Стан кришталика / КТ -0,78 (р<0,05) -0,75 (р<0,05)

Стан кришталика / МДА 0,80 (р<0,05) 0,78 (р<0,05)

Стан кришталика / ДК 0,64 (р<0,05) 0,63 (р<0,05)

ГП / МДА -0,92 (р<0,05) -0,89 (р<0,05)

ГП / ДК -0,84 (р<0,05) -0,81 (р<0,05)

КТ / МДА -0,83 (р<0,05) -0,80 (р<0,05)

КТ / ДК -0,73 (р<0,05) -0,71 (р<0,05)

Примітка: R – коефіцієнт кореляції Спірмена; р – рівень 
вірогідності кореляційного зв’язку; ГП – глутатіонперокси-
даза; КТ – каталаза; МДА– малоновий діальдегід; ДК – ді-
єнові кон’югати.
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для пошуку потенційних біомаркерів слізної плівки 
при розвитку катаракти [29].

До того ж треба враховувати наявність наукових 
публікацій про катарактогенний вплив надмірного со-
нячного світла на кришталик та орган зору в цілому, 
в тому числі і на передній сегмент ока [30, 31]. Крім 
того, моделювання світлової катаракти опроміненням 
світлом дугової ртутної лампи в широкому діапазоні 
від 350 до 1150 нм може викликати певні біохімічні 
зміни в слізній рідині, що було підтверджено нашими 
дослідженнями [19]. Так, у кроликів за умови впливу 
поліхромного світла вміст  продуктів пероксидації ма-
лонового діальдегіду та дієнових кон’югатів в слізній 
рідині суттєво підвищувався – на 57,4% та 47,8% від-
повідно, на тлі виснаження ферментативної антиок-
сидантної системи (активність глутатіонпероксидази 
статистично значуще знижувалася на 48,0%, а катала-
зи на 40,1%).

Таким чином, значну  роль в прогресуванні пато-
логічних змін в кришталику, особливо в умовах супут-
нього запального процесу в рогівці, враховуючи наяв-
ність статистично значущих кореляційних зв’язків між 
станом кришталика та показниками проокcидантно-
антиоксидантного гомеостазу в тканинах ока, а також 
результатів попередніх досліджень [19], відіграє ви-
снаження антиоксидантної системи в умовах розвитку 
оксидативного стресу. 

Виявлена нами у кроликів з катарактою в умовах 
супутнього кератиту наявність стійкої негативної ко-
реляційної залежності між біомікроскопічними пато-
логічними змінами у кришталиках та активністю анти-
оксидантних ферментів, а також позитивної з рівнем 
продуктів пероксидації, свідчить про важливу роль 
цих метаболічних порушень в формуванні структур-
но-функціональних змін в кришталику тварин з ката-
рактою при запальному процесі в рогівці.

Зважаючи, що оксидативний стрес має місце в па-
тогенезі розвитку різних видів катаракт, незалежно від 
етіології, в ряді досліджень вивчали вплив різних спо-
лук з антиоксидантною дією та іншими властивостями 
в якості антикатарактальних засобів [2, 3, 6, 32]. 

Слід зауважити про наявність публікацій, в яких 
при проведенні рандомізованих досліджень було вка-
зано про неефективність деяких засобів з антиокси-
дантною дією при лікуванні катаракти [33].  

В інших статтях наголошується, що кришталик має 
унікальну внутрішню систему мікроциркуляції для ак-
тивного постачання антиоксидантів і що вибір антиок-
сидантів, в залежності від їх молекулярних механізмів 
підтримання нативного стану кришталика та етіології 
катарактогенезу, буде сприяти розробці нових методів 
для уповільнення прогресування катаракти [34].

Застосування природних антиоксидантних засобів, 
отриманих з рослинних екстрактів,  сприяють інгібу-
ванню глікації білків та активності альдозоредуктази, 
запобігають апоптозу кришталика тощо, виявляючи 
антикатарактогенний вплив [35].

В інших наукових оглядах підкреслюється важ-
ливість вивчення антикатарактальних засобів, вра-
ховуючи їх властивості та патогенетичні особливості 
катарактогенезу, тобто комбінація антиоксидантів і 
інгібіторів агрегації білків кришталика може суттєво 
підвищити загальну ефективність профілактики та лі-
кування катаракти [36–38].

Слід зауважити, що сучасні наукові публікації про 
використання антиоксидантної терапії для запобігання 
утворенню катаракти нечисленні. Тому необхідні по-
дальші клінічні дослідження, щоб доказово підтверди-
ти можливість використання антиоксидантних засобів 
для запобігання катарактогенезу з урахуванням індиві-
дуальних особливостей захворювання у пацієнта [32]. 

Згідно з нашими даними, наявність сильної кореля-
ції між патологічними змінами у кришталиках, актив-
ністю антиоксидантних ферментів та рівнем продуктів 
пероксидації в кришталиках, камерній волозі та сліз-
ній рідині тварин з катарактою в умовах супутнього 
кератиту при застосуванні метилетилпіридинол гід-
рохлориду свідчить про ефективність цього етіопато-
генетичного медикаментозного впливу в доклінічних 
дослідженнях.

Таким чином, вивчення ключових сполук, необхід-
них для підтримки прозорості та оптичних властивос-
тей як кришталика, так і рогівки на молекулярному та 
клітинному рівнях будуть сприяти розвитку нових су-
часних терапевтичних засобів [39].
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