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Актуальність. Пошук засобів для підвищення ефективності лікування запальних 
захворювань очей, особливо при супутній патології, є актуальною проблемою для 
офтальмології.
Мета – вивчити ефективність застосування карнозину в корекції про-
антиоксидантного балансу в передньому відділі ока кролів при експериментально-
му передньому увеїті на тлі підвищеного внутрішньоочного тиску (ВОТ).
Матеріал і методи. Дослідження проведено на 33 кроликах: перша група (9 тва-
рин) – контрольні кролики, друга група (12 тварин) – перед моделюванням увеїту 
викликали офтальмогіпертензію (ОГ), третя група (12 тварин) – перед моделю-
ванням увеїту викликали ОГ та інстилювали 5% розчин карнозин у кон'юктивальну 
порожнину обох очей двічі на день протягом 4 тижнів. Неінфекційний увеїт моде-
лювали у кроликів введенням альбуміну в передню камеру ока на фоні ОГ (у передню 
камеру очей вводили одноразово 0,1 мл 0,3% розчину карбомера). В тканинах уве-
ального тракту (райдужка та циліарне тіло) та камерній волозі визначали актив-
ність супероксиддисмутази, каталази, глутатіонпероксидази, НАДН-оксидази та 
ксантиноксидази, вміст загального білка, малонового діальдегіду (МДА) і дієнових 
кон’югатів (ДК).
Результати. У тканинах увеального тракту тварин з ОГ та увеїтом при інсти-
ляціях карнозину активність НАДН-оксидази та ксантиноксидази була знижена 
на 19,4% та 27,2% по відношенню до другої групи. Виявлено активуючий вплив 
карнозину на активність глутатіонпероксидази на 34,7%, супероксиддисмутази 
на 39,6% та каталази на 28,4%, а також зниження рівня МДА на 39,3% та ДК 
на 33,3% у порівнянні з групою без інстиляцій. У камерній волозі дослідних тварин 
отримано аналогічні зміни.
Висновок. Інстиляції карнозину сприяють корекції про-антиоксидантного балансу 
в тканинах ока кроликів з увеїтом на тлі ОГ. Для запобігання метаболічних по-
рушень в тканинах ока доцільно включати в комплексну терапію увеїту при ОГ 
краплі на основі карнозину з антиоксидантною, протизапальною, мембрано-ста-
білізуючою дією.
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Актуальність. Запальні процеси в органі зору при-
зводять до зниження гостроти зору, або навіть до роз-
витку сліпоти, впливаючи на працездатність людини 
та якість життя. В свою чергу це визначає соціальну та 
економічну проблему для суспільства. Тому фармако-
терапія запальних захворювань ока, особливо які обтя-
жені супутньою патологією, за нашого часу являється 
актуальною проблемою для клінічної офтальмології 
[1, 2].

Для лікування запальних процесів при увеїті за-
стосовують етіотропну та патогенетичну терапію, яка 
включає також імуносупресивні, стероїдні та нестеро-
їдні протизапальні лікарські засоби  [2-4]. Незважаючи 
на їх достатню ефективність, застосування кортикос-
тероїдів та нестероїдних протизапальних препаратів 

протягом тривалого періоду може призвести до розви-
тку метаболічних порушень або навіть до глаукоми та 
катаракти [5].

Тому, з метою зниження системних та місцевих 
ускладнень в передньому та задньому відділі ока при 
лікуванні неінфекційних увеїтів доцільно вивчати 
ефективність препаратів з іншими механізмами дії. 
Досліджується застосування біологічної терапії, на-
приклад, інгібітор некрозу пухлини-α [2, 6-8].

Слід зауважити, що посилення розвитку процесів 
оксидації та пероксидації, яке призводить до порушен-
ня прооксидантно-антиоксидантного балансу, являєть-
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[24]. ВОТ у кролів вимірювали контактним тономе-
тром Маклакова з плунжером вагою 7,5 г при місцевій 
анестезії 0,5 % алкаїном. Стан переднього відділу ока 
контролювали за допомогою біомікроскопії. 

Тварин виводили з експерименту через 4 тижні 
після закінчення моделювання офтальмогіпертензії та 
увеїту в стані глибокого наркозу (1 мл 10 % розчину 
тіопенталу натрію на кг маси) методом повітряної ем-
болії. Очі були енуклейовані на льоду при температурі 
від 0 ºС до 5 º С.

Для біохімічних досліджень використовували тка-
нини увеального тракту, а саме райдужку і циліарне 
тіло, з яких готували гомогенат з 0,9 % розчином хло-
риду натрію в співвідношенні 1 : 9 (вага : об'єм), і ка-
мерну вологу. Отримані зразки центрифугували при 5 
º С протягом 10 хв при 10000 об/хв. 

В надосадовій рідині визначали активність антиок-
сидантних ферментів супероксиддисмутази [25], ката-
лази [26] і глутатіонпероксидази [27], ксантиноксидази 
[28], вміст загального білка [29], продуктів перекисно-
го окислення ліпідів (ПОЛ) малонового діальдегіду 
(МДА) і дієнових кон’югатів (ДК) [30]. Активність 
НАДН-оксидази [31] визначали у виділених мітохон-
дріях  тканин увеального тракту. Для цього використо-
вували ресуспендований осад мітохондрій після дифе-
ренційного центрифугування гомогенатів.

Результати експериментальних досліджень обро-
бляли за допомогою параметричних методів статис-
тичного аналізу з використанням пакета Statistica 5.5.

Результати
В результаті наших досліджень було встановле-

но, що при неінфекційному передньому увеїті на тлі 
офтальмогіпертензіі у кролів в тканинах увеального 
тракту ока та камерній волозі відзначали посилення 
процесів пероксидації ліпідів (табл. 1, 2) та активацію 
ферментів НАДН-оксидази і ксантиноксидази, які про-
дукують активні форми кисню (табл. 3).

Ці процеси, крім накопичення в очах продуктів пе-
рекисної оксидації ліпідів та реакційних вільних ради-
калів, призводили також до виснаження ферментатив-
ної антиоксидантної системи. 

В цій групі тварин спостерігалось зниження актив-
ності антиоксидантних ферментів супероксиддисму-
тази, глутатіонпероксидази та каталази (табл. 4, 5) в 
порівнянні з контрольною групою тварин.

В попередній публікації нами було зазначено, що 
тривалі інстиляції в очі розчину карнозину під час 
перебігу переднього увеїту на тлі підвищеного ВОТ 
сприяли суттєвому поліпшенню клінічної картини як 
переднього, так і заднього відділів ока [20]. Відповідно 
в цій роботі під впливом тривалого введення у вигляді 
очних крапель карнозину експериментальних тварин 
ми спостерігали поліпшення метаболітного стану уве-
ального тракту.

При інстиляціях карнозину у кролів з переднім уве-
їтом і  офтальмогіпертензією рівень продуктів ПОЛ 
малонового діальдегіду та дієнових кон’югатів в тка-

ся патогенетичним чинником при запальних та дегене-
ративних процесах в оці, особливо на тлі підвищеного 
офтальмотонусу [9-16]. 

Тому цілком обґрунтовано включення до патогене-
тично орієнтованих засобів лікування зазначених па-
тологій антиоксидантних засобів для нормалізації ме-
таболічних порушень в тканинах ока – лікопіну [17], 
N-ацетилцистеїну [15], триметилгліцину бетаїну [18] 
та інших сполук [9, 16,19].

В попередніх дослідженнях нами виявлено, що 
оксидативний стрес з пригніченим антиоксидантним 
статусом в очах, є патогенетичним чинником, який 
за умови дії підвищеного офтальмотонусу сприяє 
більш тяжкому перебігу експериментального увеїту 
[13,14,20]. 

Тому перед нами постало питання вивчення мож-
ливості застосування при моделюванні неінфекцій-
ного увеїту з підвищеним очним тиском сполуки з 
вираженою антиоксидантною властивістю дипептиду 
карнозину (β-аланіл-L-гістидин). Ця біологічно ак-
тивна речовина була запропонована для профілактики 
хронічних захворювань. Карнозин є майже ідеальним 
антиоксидантним засобом завдяки тому, що має висо-
ку біодоступність, здатен перетинати гематоенцефа-
лічний бар'єр та стабілізувати клітинні мембрани [21]. 
Вважається, що карнозин здатен запобігати хворобі 
завдякі багатогранній дії, маючи протизапальну, анти-
оксидантну, антиглікуючу, антиішемічну та хелатуючу 
властивість [22].

Мета роботи – вивчити ефективність застосування 
карнозину в корекції про-антиоксидантного балансу в 
передньому відділі ока кролів при експериментально-
му передньому увеїті на тлі підвищеного внутрішньо-
очного тиску (ВОТ).

Матеріал і методи
Експериментальні дослідження проводили на кро-

лях породи «Шиншила». Експеримент проведено згід-
но «Загальних етичних принципів експериментів на 
тваринах», які схвалені 3-м Національним конгресом 
(Київ, 2007) та з положеннями «Європейської конвен-
ції про захист хребетних тварин, які використовують-
ся для експериментальних та інших цілей» (Страсбург, 
1986). 

Перша група (9 тварин) – контрольна група кролів, 
які не піддавалися ніякому впливу, у другій групі (12 
тварин) перед моделюванням неінфекційного увеїту 
викликали офтальмогіпертензію (ОГ), третя група (12 
тварин) – перед моделюванням неінфекційного увеїту 
викликали ОГ та інстилювали 5 % розчин β-аланіл-L-
гістидину (карнозин) в кон'юнктивальну порожнину 
обох очей двічі на день протягом експерименту (4 тиж-
ні). Тварини в умовах віварію отримували їжу та питну 
воду ad libitum. 

Неінфекційний увеїт моделювали у кролів введен-
ням альбуміну в передню камеру ока [23], офталь-
могіпертензію викликали одноразовим введенням в 
передню камеру очей 0,1 мл 0,3% розчину карбомеру 
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Таблиця 1. Вплив карнозину на вміст малонового діальдегіду і дієно-
вих кон'югатів в тканинах увеального тракту ока при передньому увеїті 
та офтальмогіпертензії у кролів

Досліджувані 
показники

Стат.
показни-

ки

Контроль
(n=9)

Умови експерименту

ОГ + увеїт
(n=12)

ОГ + увеїт + 
карнозин

(n=12)

Малоновий 
діальдегід
нмоль/г

M±m
р1
%1
р2
%2

428,23±30,47
-

100,0
-
-

826,73±57,12
<0,001
193,1

-
100,0

502,14±48,70
>0,05
117,3

<0,001
60,7

Дієнові 
кон'югати
нмоль/г

M±m
р1
%1
р2
%2

85,46±6,78
-

100,0
-
-

144,52±10,03
<0,001
169,1

-
100,0

96,42±8,43
>0,05
112,8
<0,01
66,7

Примітки тут і таблицях 2-5: р1 - рівень вірогідності відмінностей даних 
по відношенню до групи "Контроль"; р2 - рівень вірогідності відміннос-
тей даних по відношенню до групи "ОГ+увеїт".
ОГ – офтальмогіпертензія; n – кількість очей; M – середнє значення по-
казника; m  – похибка середнього значення.

Таблиця 2. Вплив карнозину на вміст малонового діальдегіду і дієнових 
кон'югатів в камерній волозі ока при передньому увеїті та офтальмогі-
пертензії у кролів

Досліджувані 
показники

Стат.
показ-
ники

Контроль
(n=9)

Умови експерименту

ОГ + увеїт
(n=12)

ОГ + увеїт + 
карнозин

(n=12)

Малоновий 
діальдегід
нмоль/л

M±m
р1
%1
р2
%2

53,40±3,62
-

100
-
-

89,20±6,14
<0,001
167,0

-
100,0

61,62±5,24
>0,05
115,4
<0,01
69,1

Дієнові 
кон'югати
нмоль/л

M±m
р1
%1
р2
%2

26,15±1,50
-

100
-
-

40,36±2,46
<0,001
154,3

-
100,0

28,29±2,37
>0,05
108,2
<0,01
70,1

Таблиця 3. Вплив карнозину на активність НАДН-оксидази і ксанти-
ноксидази в тканинах увеального тракту ока при передньому увеїті та 
офтальмогіпертензії у кролів

Досліджувані 
показники

Стат.
показ-
ники

Контроль
(n=9)

Умови експерименту

ОГ + увеїт
(n=12)

ОГ + увеїт + 
карнозин

(n=12)

НАДН-
оксидаза,
нкат/мг білка

M±m
р1
%1
р2
%2

0,092±0,006
-

100
-
-

0,139±0,009
<0,001
151,1

-
100,0

0,112±0,008
>0,05
121,7
<0,05
80,6

Ксантин-
оксидаза,
нкат/мг білка

M±m
р1
%1
р2
%2

0,036±0,002
-

100
-
-

0,059±0,004
<0,001
163,9
<0,05
122,9

0,043±0,003
>0,05
119,4
<0,01
72,8

нинах увеального тракту вірогідно змен-
шувався на 39,3% і 33,3% порівняно з 
групою без лікування. В камерній волозі 
ці зміни становили 30,9% та 29,9% відпо-
відно (табл. 1, 2). У порівнянні з контр-
ольними значеннями у здорових тварин 
ця різниця не була статистично достовір-
ною.

Дані про вплив карнозину на актив-
ність проксидантних ферментів НАДН-
оксидази і ксантиноксидази в тканинах 
увеального тракту ока при експеримен-
тальному увеїті на тлі офтальмогіпертен-
зіі  представлені в табл. 3. 

В групі тварин з ОГ і увеїтом при 
інстиляціях карнозину зберігався дещо 
підвищений вміст НАДН-оксидази (на 
21,9%, р>0,05) і ксантиноксидази (на 
19,2%, р>0,05) в тканинах увеального 
тракту ока відносно контролю. Але, при 
порівняні з даними групи тварин без ін-
стиляцій карнозину, рівень активності 
НАДН-оксидази і ксантиноксидази в 
тканинах увеального тракту був вірогід-
но знижений на 19,4% (р<0,05) і 27,2% 
(р<0,01), відповідно.

Таким чином, тривале місцеве засто-
сування карнозину при експерименталь-
ному неінфекційному передньому уве-
їті в умовах підвищеного ВОТ сприяло 
зниженню рівня накопичення в тканинах 
переднього відділу ока кролів продуктів 
перекисного окислення ліпідів та змен-
шувало спроможність створення  реак-
ційних вільних радикалів при зменшенні 
активності прооксидантних ферментів.

Оцінюючи вплив карнозину на ак-
тивність антиоксидантних ферментів в 
увеальному тракті тварин з ОГ і увеїтом, 
слід зазначити його виразний активую-
чий ефект (табл. 4). При інстиляціях кар-
нозину активність глутатіонпероксидази 
була вище ніж в групі без лікування на 
34,7% (р<0,05), супероксиддисмутази – 
на 39,6% (р<0,01), каталази – на 28,4% 
(р<0,05) (табл. 4). Відносно контролю 
активність ферментів в тканинах уве-
ального тракту тварин при застосуванні 
дипептиду на тлі офтальмогіпертензії і 
увеїту була дещо знижена: глутатіонпе-
роксидази на 32,3% (р<0,01) супероксид-
дисмутази на 36,2% (р<0,001) та каталази 
29,1% (р<0,01) .

В камерній волозі ока тварин з ОГ і 
увеїтом отримані аналогічні зміни ак-
тивності антиоксидантних ферментів, а 
саме: активність глутатіонпероксидази 
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була підвищена на 44,3% (р<0,01), суперок-
сиддисмутази – на 27,9% (р<0,05), катала-
зи  – на 29,4% (р<0,05) відносно групи без 
лікування (табл. 5). Порівнюючи відповідні 
показники з контролем слід зазначити, що 
активність глутатіонпероксидази була все ж 
таки знижена на 25,0% (р<0,05) супероксид-
дисмутази – на 27,7% (р<0,01), а каталази – 
на 17,5% (р>0,05).

Підсумовуючи можна зробити висновок, 
що незважаючи на дещо знижену відносно 
контролю активність антиоксидантних фер-
ментів в передньому відділі ока тварин з 
увеїтом на тлі ОГ і лікуванням карнозином, 
отримані дані свідчать про достатньо вираз-
ну ефективність інстиляцій карнозину для 
підвищення активності цих ферментів і ко-
рекції про-антиоксидантного балансу в тка-
нинах ока цих тварин. 

Обговорення
Патогенетичні особливості розвитку 

очних хвороб запального та дегенеративно-
го характеру, в тому числі і неінфекційного 
увеїту, ускладненому підвищеним офтальмо-
тонусом, свідчать, що активація вільно-ра-
дикальних процесів на тлі виснаження анти-
оксидантної системи в тканинах увеального 
тракту ока являється суттєвим тригером роз-
витку метаболічних порушень, функціональ-
них та структурних змін в оці [11, 15, 20, 32, 
33].

Тому ми досліджували дипептид карно-
зин з метою вивчення коригуючого впливу 
цієї сполуки з антиоксидантними властивос-
тями [34-37] на ферментативну ланку анти-
оксидантної системи, активність ферментів, 
продукуючих активні форми кисню, та вміст 
продуктів пероксидації в тканинах передньо-
го відділу ока кролів при експериментально-
му увеїті на тлі підвищеного ВОТ. Була до-
ведена спроможність цієї сполуки зменшити 
виразність оксидативного стресу в увеально-
му тракті, спричиненого запаленням в струк-
турах очей та ускладненого високим очним 
тиском.

В молекулі дипептиду карнозину 
(β-аланіл-L-гістидину) серед його складових 
саме імідазольна частина (L-гістидин) явля-
ється основним активним компонентом, який 
відповідає за фізіологічні та біохімічні влас-
тивості [35]. 

Серед різноманіття дії карнозину [35], 
крім хелатуючих властивостей, тобто здат-
ності утворювати з іонами двовалентних ме-
талів комплекси [38], цінним є можливість 
цього дипептиду взаємодіяти з карбонілами 
[39], що важливо в умовах розвитку карбо-

нілового стресу при різних патологічних станах. Так, карнозин 
може реагувати з різними альдегідами, в тому числі з метилглі-
оксалем, знижуючи пошкодження глікації та пригнічує токсич-
ність білкових карбонілів, утворюючи білкові карбоніл-карно-
зинові аддукти [36, 40-42].

Текст виділений зеленим доцільно перемістити у вступ, а в 
обговорення додати більш зрівняння та співставлення власних 
даних з вже існуючими в літературі. 

Таблиця 4. Вплив карнозину на активність антиоксидантних фер-
ментів в тканинах увеального тракту ока при передньому увеїті та 
офтальмогіпертензії у кролів

Досліджувані 
показники

Стат.
показ-
ники

Контроль
(n=9)

Умови експерименту

ОГ + увеїт
(n=12)

ОГ + увеїт + 
карнозин

(n=12)

Глутатіон-
пероксидаза
(нкат/мг білка)

M±m
р1
%1
р2
%2

0,780±0,052
-

100,0
-
-

0,392±0,032
<0,001

50,3
-

100,0

0,528±0,047
<0,01
67,7

<0,05
134,7

Супероксид-
дисмутаза
(ум.од./мг білка)

M±m
р1
%1
р2
%2

2,32±0,16
-

100,0
-
-

1,06±0,07
<0,001

45,7
-

100,0

1,48±0,12
<0,001

63,8
<0,01
139,6

Каталаза
(нкат/мг білка)

M±m
р1
%1
р2
%2

1,34±0,09
-

100,0
-
-

0,74±0,05
<0,001

55,2
-

100,0

0,95±0,07
<0,01
<0,05
128,4

Таблиця 5. Вплив карнозину на активність антиоксидантних фер-
ментів в камерній волозі ока при передньому увеїті та офтальмогі-
пертензії у кролів

Досліджувані 
показники

Стат.
показ-
ники

Контроль
(n=9)

Умови експерименту

ОГ + увеїт
(n=12)

ОГ+ увеїт + 
карнозин

(n=12)

Глутатіон-
пероксидаза
(нкат/мг білка)

M±m
р1
%1
р2
%2

0,152±0,013
-

100
-
-

0,079±0,006
<0,001

52,0
-

100,0

0,114±0,009
<0,05
75,0

<0,01
144,3

Супероксид-
дисмутаза
(ум. од./мг білка)

M±m
р1
%1
р2
%2

16,04±1,20
-

100
-
-

9,07±0,70
<0,001

56,5
-

100,0

11,60±0,85
<0,01
72,3

<0,05
127,9

Каталаза
(нкат/мг білка)

M±m
р1
%1
р2
%2

0,160±0,012
-

100
-
-

0,102±0,008
<0,001

63,8
-

100,0

0,132±0,010
>0,05
82,5

<0,05
129,4
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Згідно дослідженням in vivo, тривале введення кар-
нозину протягом місяця віковим щурам призводило до 
зниження продуктів пероксидації в сироватці та під-
вищення рівня відновленого глутатіону в еритроцитах 
[43]. Тому карнозин та його похідні можна вважати 
перспективними засобами для запобігання ускладнень 
при різних патологічних станах, викликаних окислю-
вальним стресом [32, 34, 36, 37].

Попередній прийом карнозину при моделюван-
ні хвороби Паркінсона у мишей значно послаблював 
втрату глутатіону, зберігав активність антиоксидант-
них ферментів, зменшував окислювальний стрес та 
знижував рівень запальних цитокінів [44].

Згідно отриманих нами даних застосування кар-
нозину також викликало зниження рівня малонового 
діальдегіду та дієнових кон’югатів, зменшення актив-
ності НАДН-оксидази і ксантиноксидази в тканинах 
переднього відділу ока кроликів з неінфекційним увеї-
том на тлі підвищеного ВОТ. Крім того, в наших дослі-
дженнях карнозин сприяв суттєвому підвищенню ак-
тивності глутатіонпероксидази, супероксиддисмутази 
та каталази в тканинах увеального тракту та камерній 
волозі ока при передньому увеїті та офтальмогіпертен-
зії у кроликів.

Крім того, за нашою попередньою публікацією ін-
стиляції карнозину вірогідно знижували рівень нео-
птерину в тканинах увеального тракту, в камерній 
волозі та сльозовій рідині кроликів з увеїтом на тлі під-
вищеного офтальмотонуса, що свідчить про зниження 
інтенсивності запальних процесів в передньому відді-
лі ока [20, 45].

Таким чином доведено, що застосування карнозину 
у вигляді тривалих очних інстиляцій сприяє корекції 
про-антиоксидантного балансу в передньому відділі 
ока при експериментальному неінфекційному увеїті 
на тлі підвищеного офтальмотонуса. Тому вважаємо 
за доцільне для запобігання метаболічних порушень 
в передньому відділі ока включати в комплексну те-
рапію неінфекційного увеїту, особливо обтяженого 
високим очним тиском, препарати з антиоксидантною 
дією. Краплі на основі карнозину могли би бути в цих 
випадках препаратом першого вибору, виконуючи ан-
тиоксидантну, протизапальну, мембрано-стабілізуючу 
функцію.
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Влияние карнозина на про-антиоксидантное состояние переднего отдела глаза при 
экспериментальном увеите c офтальмогипертензией 

Михейцева И. Н., Бондаренко Н. В., Коломийчук C. Г.  
ГУ «Институт глазных болезней и тканевой терапии им. В.П. Филатова НАМН Украины»; Одесса (Украина)

Актуальность. Поиск средств для повышения эффек-
тивности лечения воспалительных заболеваний глаз, 
особенно при сопутствующей патологии, является ак-
туальной проблемой для офтальмологии.
Цель – изучить эффективность применения карнози-
на в коррекции про-антиоксидантного баланса в пе-
реднем отделе глаза кроликов при экспериментальном 
переднем увеите на фоне повышенного внутриглазного 
давления.
Материал и методы. Исследование проведено на 33 
кроликах: первая группа (9 животных) – контрольные 
кролики, вторая группа (12 животных) – перед моде-
лированием увеита вызывали офтальмогипертензию 
(ОГ), третья группа (12 животных) – перед моделиро-
ванием увеита вызвали ОГ и инстиллировали 5% рас-
твор карнозина в конъюнктивальную полость обоих 
глаз дважды в день в течение 4 недель. Неинфекцион-
ный увеит моделировали у кроликов введением альбу-
мина в переднюю камеру глаза на фоне ОГ (в переднюю 
глазную камеру вводили однократно 0,1 мл 0,3% рас-
твора карбомера). В тканях увеального тракта (ра-
дужка и цилиарное тело) и камерной влаге определяли 
активность супероксиддисмутазы, каталазы, глута-

тионпероксидазы, НАДН-оксидазы и ксантиноксида-
зы, содержания общего белка, малонового диальдегида 
(МДА) и диеновых конъюгатов.
Результаты. В тканях увеального тракта живот-
ных с ОГ и увеитом при инстилляциях карнозина ак-
тивность НАДН-оксидазы и ксантиноксидазы была 
снижена на 19,4% и 27,2% по отношению ко второй 
группе. Выявлено активирующее влияние карнозина 
на активность глутатионпероксидазы на 34,7%, су-
пероксиддисмутазы на 39,6% и каталазы на 28,4%, а 
также снижение уровня МДА на 39,3% и ДК на 33,3% 
по сравнению с группой без инстилляций. В камерной 
влаге экспериментальных животных получены анало-
гичные изменения.
Вывод. Инстилляции карнозина способствуют кор-
рекции про-антиоксидантного баланса в тканях глаза 
кроликов с увеитом на фоне ОГ. Для предотвращения 
метаболических нарушений в тканях глаза целесоо-
бразно включать в комплексную терапию увеита при 
ОГ капли на основе карнозина с антиоксидантным, 
противовоспалительным, мембрано-стабилизирую-
щим действием.

Ключевые слова: неинфекционный увеит, офтальмогипертензия, антиоксидантные ферменты, пероксидация, 
карнозин


