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ІНТЕНСИВНІСТЬ ЛІЗИСУ НИЗЬКОМОЛЕКУЛЯРНИХ БІЛКІВ  
У ВОЛОЗІ ПЕРЕДНЬОЇ КАМЕРИ ОКА ПРИ ПРОНИКНОМУ  
ПОРАНЕННІ РОГІВКИ І РАЙДУЖКИ В ЕКСПЕРИМЕНТІ: ВПЛИВ ПРО-
СТАГЛАНДИНІВ ТА ІНГІБІТОРІВ СИНТЕЗУ ЕЙКОЗАНОЇДІВ 
 
 
Резюме. З метою вивчення впливу простагландинів, а також інгібіторів їх синтезу на протеолітичну ак-
тивність вологи передньої камери ока при проникному пораненні рогівки та райдужки проведено досліди 
на 40 очах 40 кроликів породи Шиншила. Показано, що при проникній травмі рогівки та райдужки інте-
нсивність лізису низькомолекулярних білків не змінюється, проте колагеназна активність вологи перед-
ньої камери ока зростає впродовж всього періоду репаративної регенерації. Встановлено, що простагла-
ндини Е1 і F22α зменшують ступінь деградації низьомолекулярних білків, простагландин Е2 підвищує 
інтенсивність лізису азоальбуміну за умов зниження інтенсивності протеолітичного розпаду колагену, а 
парацетамол, диклофенак і дексаметазон зменшують протеоліз низькомолекулярних білків, але суттєво 
підвищують колагеназну активність вологи передньої камери ока у кроликів з травмою рогівки та рай-
дужки. 
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Одним із найбільш частих ускладнень після трав-
матичний запальний процес ока є тривале вивіль-
нення біологічно активних речовин, що сприяє по-
шкодженню ендотелію капілярів і венул. У випад-
ках легкого ушкодження, через гематоофтальміч-
ний бар’єр проходять низькомолекулярні білки – 
альбуміни, а при більш тяжких ушкодженнях – 
глобуліни та фібриноген, що викликає утворення 
інтраокулярних фіброзних мембран і тяжів [1-3]. 
Причинами розвитку сполучної тканини можуть 
бути процеси організації запальних ексудатів, ге-
мофтальму та сторонніх тіл; хронічні післятравма-
тичні увеїти, трансформація епітелію капсули по-
шкодженого кришталика [4]. Встановлено, що 
протягом чотирьох тижнів після проникних пора-
нень ока у волозі передньої камери ока значно зро-
стає концентрація білка і це зумовлено порушен-
ням бар’єрних функцій війчастого тіла та райду-
жки [5, 6]. 

Патоморфологічні дослідження показали, що 
процес регенерації проникної рани рогівки за від-
сутності надмірних відкладень фібрину характери-
зується незначною запальною реакцією, тривалість 
якої не перевищує 7-10 діб. Загоювання завершу-
ється утворенням негрубого безсудинного рубця 
[7, 8]. Загоєння рани рогівки відбувається внаслі-
док регенерації власних тканин, а також репарати-
вної організації запальних елементів. Од-нак екс-
периментально доведено, що вже в перші хвилини 
після травми рана заповнюється фібрином, серед 
ниток якого через 2-3 години з’являються мігруючі 
фіброцити та фібробласти [6, 8, 9]. Таким чином, 
інтенсивність проліферативної реакції обернено 
пропорційно залежить від стану локального інтра-
окулярного фібринолізу-протеолізу, що визначає 

необхідність пошуку нових лікарських засобів, 
здатних підвищувати ферментативну активність у 
тканинах травмованого ока. 

Мета дослідження: з’ясувати вплив простаг-
ландинів, а також інгібіторів їх синтезу на протео-
літичну активність вологи передньої камери ока 
при проникному пораненні рогівки і райдужки. 

Матеріал і методи. Робота виконана на 40 
кроликах породи Шиншила масою 2-2,5 кг (вік – 1-
1,5 року). Моделювання травми ока (проникнене 
поранення рогівки і райдужки) проводили за асеп-
тичних умов мікрохірургічним лезом під епібульба-
рною анестезією 0,5% дікаїном поєднано з ретро-
бульбарною анестезією 2,0% розчином новокаїну.  

Простагландини (PG) Е1, Е2 та F2α 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 виключенням PGF2α, 
який вводили протягом двох тижнів). Парацета-
мол вводили в дозі 0,5 мг, діклофенак і дексамета-
зон – 0,05 мг упродовж двох тижнів (всі – шість 
разів в день).  

Забір вологи передньої камери ока проводили 
за асептичних умов під епібульбарною анестезією 
0,5% дікаїном в динаміці 60 денного спостере-
ження. 

Визначення протеолітичної активності у во-
лозі передньої камери ока проводилося методом лі-
зису азосполук з використанням реактивів “Simko 
Ltd.” (Україна). Принцип методу полягає в тому, що 
при інкубації азоальбуміну, азоказеїну або азоколу в 
лужному середовищі в присутністі інгібіторів та 
активаторів протеолізу, які містяться у волозі пе-
редньої камери ока, відбувається ензиматичний лі-
зис азосполук, активність якого оцінюється за сту-
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пенем забарвлення інкубаційного розчину [10]. 
Статистична обробка отриманих даних про-

ведена на PC IBM 586 за допомогою “Exсel-7”. 
Результати дослідження та їх обговорення. 

За умов проникної травми рогівки та райдужки 
(табл. 1) лізис азоальбуміну на першу добу експе-
рименту зменшувався, але потім вірогідно від кон-
тролю не вирізнявся і лише на 60-ту добу спосте-
режень набував значень, нижчих за контрольний 
рівень. Простагландин Е1 значно пригнічував про-

теолітичну деградацію низькомолекулярних білків 
(НМБ) упродовж всього експериментального пері-
оду, тоді як простагландин Е2 на 3-тю і 7-му доби 
спостережень підвищував інтенсивність розпаду 
олігопептидів відносно даних нелікованих тварин 
на 67,88 та 28,94% відповідно. Простагландин F2α 
зменшував лізис азоальбуміну на 1-шу, 3-тю і 60-
ту доби досліду. Парацетамол пригнічував розпад 
НМБ лише на 7-му добу спостережень, проте порі-
вняно з контролем лізис азо- 

 
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 проник-

ної травми рогівки та райдужки, (х±Sx) 

Серії досліджень 1-а доба 3-а доба 7-а доба 14-а доба 28-а доба 60-а доба 
Контроль,  
n=5 

67,393,61 61,503,66 60,003,14 62,042,52 65,712,81 64,623,53 

Травма,  
n=5 

45,814,36 
 

57,285,24 71,017,89 75,735,69 57,265,44 46,984,31 
 

Травма +  
PGЕ1, 
n=5   

18,082,00 
 
** 

32,443,84 
 
* 

12,161,42 
 
*** 

18,191,90 
 
*** 

5,900,81 
 
*** 

4,270,42 
 
*** 

Травма +  
PGЕ2, 
n=5 

63,006,92 96,1710,03 
 
* 

91,577,04 
 

71,007,45 63,086,96 51,586,19 

Травма + PGF2, ,  
n=5  

33,403,84 
 

42,264,56 
 

52,495,86 59,465,29 52,696,22 44,645,31 
 

Травма + параце-
тамол, 
n=5 

33,183,64 
 

41,435,37 
 

49,225,10 
* 

57,546,27 49,275,70 
 

42,345,23 
 

Травма + дикло-
фенак, 
n=5 

27,493,29 
 
* 

35,545,03 
 
* 

42,395,52 
 
* 

49,256,06 
* 

38,904,98 
 

35,5515,46 

Травма + декса-
метазон, 
n=5 

28,663,86 
 
* 

37,804,80 
 
* 

43,585,54 
 
* 

51,546,21 
* 

42,355,39 
 

37,824,34 

Примітки: 
 - ступінь вірогідності різниць показників відносно контролю:  
 - р<0,05;  - р<0,01;  - р<0,001; 
* - ступінь вірогідності різниць показників відносно даних групи тварин з травмою ока без лікування: 
* - р<0,05; ** - р<0,01; *** - р<0,001; 
n – кількість спостережень 

 
альбуміну був значно меншим на 1-шу і 3-тю та на 
28-му і 60-ту доби експерименту. Діклофенак і дек-
саметазон зменшували інтенсивність протеолізу 
олігопептидів протягом всього періоду їх введення 
– до 14-ої доби включно, але надалі лізис азоальбу-
міну відповідав даним нелікованих тварин. 

Отже, проникна травма рогівки і райдужки на 
початку та наприкінці експерименту характеризу-
ється зменшенням протеолітичної деградації НМБ, 
що посилюється під впливом простагландину Е1, 
діклофенаку і дексаметазону, тоді як парацетамол 
зменшує лізис азоальбуміну лише на 7-му добу пі-
сля травми ока. Простагландин Е2 володіє протиле-
жним ефектом – під його впливом максимальна ак-
тивація протеолітичної деструкції низькомолекуля-

рні білки відбувається на 3-тю добу експерименту. 
Найбільш суттєвих змін зазнавала колагена-

зна активність вологи передньої камери ока (табл. 
2). Інтенсивність лізису азоколу була на 30-65% 
меншою за контроль протягом всього періоду спо-
стережень (контроль-дослід).  

Колагеназна активність у волозі передньої ка-
мери ока під впливом обох простагландинів групи 
Е знижувалась (див. табл. 2). Проте, якщо лізис 
азоколу при введенні простагландину Е2 зменшу-
вався тільки на 3-тю добу досліду і надалі відпові-
дав даним групи порівняння, то простагландин Е1 
мав тривалий і потужний ефект післядії: на 7-му 
добу спостережень (4-та доба після відміни препа-
рату) колагеноліз був меншим ніж у кроликів 
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Таблиця 2 
Динаміка змін лізису азоколу (мкМ азоколу на 1 мл за хв) у волозі передньої камери ока під впли-

вом екзогенних простагландинів i при блокаді синтезу ейкозаноїдів за умов проникної  
травми рогівки й райдужки, (х±Sx) 

Серії досліджень 1-а доба 3-а доба 7-а доба 14-а доба 28-а доба 60-а доба 
Контроль,  
n=5 

1,860,08 1,880,09 1,820,07 1,900,11 1,810,06 1,870,09 

Травма,  
n=5 

0,600,07 
 

0,990,11 
 

1,160,11 
 

1,230,08 
 

1,120.09 
 

0,830,09 
 

Травма +  
PGЕ1, 
n=5   

0,550,06 
 

0,860,09 
 

0,580,07 
 
** 

0,620,08 
 
*** 

0,530,07 
 
*** 

0,490,07 
 
* 

Травма +  
PGЕ2, 
n=5 

0,720,06 
 

0,550,09 
 
* 

1,660,13 
* 

1,280,12 
 

0,860,11 
 

0,650,08 
 

Травма +  
PGF2, 
n=5  

1,070,09 
 
** 

1,560,09 
 
** 

1,770,09 
** 

4,100,54 
 
*** 

2,460,26 
 
** 

1,150,14 
 

Травма + параце-
тамол, 
n=5 

0,720,06 
 

1,300,11 
 

1,630,12 
* 

1,890,14 
** 

1,230,11 
 

0,880,09 
 

Травма + дикло-
фенак, 
n=5 

0,880,08 
 
* 

1,420,14 
 
* 

1,870,13 
** 

2,130,15 
*** 

1,400,14 
 

1,000,11 
 

Травма + дексаме-
тазон, 
n=5 

0,760,07 
 

1,350,14 
 

1,770,15 
* 

1,990,16 
** 

1,160,11 
 

0,950,09 
 

Примітки: 
 - ступінь вірогідності різниць показників відносно контролю:  
 - р<0,05;  - р<0,01;  - р<0,001; 
* - ступінь вірогідності різниць показників відносно даних групи тварин з травмою ока без лікування: 
* - р<0,05; ** - р<0,01; *** - р<0,001; 
n – кількість спостережень 
 

групи порівняння в 2,33 раза, на 14-ту добу – в 2,36 
раза, на 28-му добу – в 2,29 раза, на 60-ту добу – в 
2,03 раза. Простагландин F2α не впливав на інтен-
сивність протеолітичної деградації колагену до 14-
ої доби введення прапарату, коли відбувалось 
майже дворазове збільшення лізису азоколу. Пара-
цетамол , диклофенак і дексаметазон зменшували 
інтенсивність протеолітичного розпаду колагену у 
волозі передньої камери травмованого ока з 3-ої по 
14-ту добу лікування (див. табл. 2). Отже, характе-
рною рисою змін необмеженого протеолізу у во-
лозі передньої камери ока при проникній травмі 
рогівки та райдужки є тривале пригнічення колаге-
назної активності за сталої інтенсивності лізису 
низькомолекулярних протеїнів. 

Отже, особливістю дії простагландину Е2 на 
необмежений протеоліз при проникній травмі ро-
гівки та райдужки є активація лізису низькокомо-
лекулярних білків за пригнічення колагеназної ак-
тивності тканин трамованого ока, тоді як пригні-
чення окислювального метаболізму арахідонової 
кислоти дексаметазоном супроводжується прямо 
протилежним ефектом. 

Висновки. 1. При проникній травмі рогівки та 

райдужки інтенсивність лізису низькомолекуляр-
них білків не змінюється, проте колагеназна акти-
вність вологи передньої камери ока зростає протя-
гом всього періоду репаративної регенерації. 2. 
Простагландини Е1 і F2α зменшують ступінь дегра-
дації низькомолекулярних білків у волозі перед-
ньої камери ока кроликів з проникною травмою ро-
гівки та райдужки. 3. Простагландин Е2 підвищує 
інтенсивність лізису азоальбуміну за умов змен-
шення інтенсивності протеолітичного розпаду ко-
лагену в тканинах ока при проникному пораненні 
рогівки та райдужки. 4. Парацетамол, диклофенак 
і дексаметазон зменшують протеоліз низькомоле-
кулярних білків, але суттєво підвищують колагена-
зну активність вологи передньої камери ока у кро-
ликів з травмою рогівки та райдужки. 

Перспективи наукового пошуку. Проведені 
експериментальні дослідження доводять зміни 
протеолітичної деградації низькомолекулярних бі-
лків у волозі передньої камери травмованого ока, а 
також необхідність її корекції сучасними медика-
ментозними засобами, що варто розглядати як до-
кліінічний етап даного дослідження і потреби на-
ступного вивчення цих процесів у клініці. 
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ИНТЕНСИВНОСТЬ ЛИЗИСА НИЗКОМОЛЕ-
КУЛЯРНЫХ БЕЛКОВ ВЛАГИ ПЕРЕДНЕЙ 
КАМЕРЫ ГЛАЗА ПРИ ПРОНИКАЮЩЕМ 
РАНЕНИИ РОГОВИЦЫ И РАДУЖКИ В ЕКС-
ПЕРИМЕНТЕ: ВЛИЯНИЕ ПРОСТАГЛАНДИ-
НОВ И ИНГИБИТОРОВ СИНТЕЗА ЭЙКОЗА-
НОИДОВ 
Резюме. С целью изучения влияния простагланди-
нов, а также ингибиторов их синтеза на протеоли-
тическую активность влаги передней камера глаза 
при проникающем ранении роговицы и радужки 
проведено исследование 40 глаз 40 кроликов по-
роды  Шиншилла. Показано, что при прони-
кающем ранении роговицы и радужки интенсив-
ность лизиса низкомолекулярных белков не изме-
няется, однако коллагеназная активность влаги пе-
редней камеры глаза увеличивается на протяжении 
всего периода репаративной регенерации. Устано-
влено, что простагландины Е1 і F2α снижают сте-
пень деградации низкомолекулярных белков, про-
стагландин Е2 повышает интенсивность лизиса 
азоальбумина при снижении интенсивности проте-
олитического распада коллагена, а парацетамол, 
диклофенак и дексаметазон снижают протеолиз 
низкомолекулярных белков, однако существенно 
повышают коллагеназную активность влаги перед-
ней камеры глаза у кроликов с ранением роговицы 
и радужки. 
Ключевые слова: глаз, роговица, радужка, тра-
вма, простагландины, протеолиз. 

EXPERIMENTAL AQUEOUS HUMOR LOW-
MOLECULAR PROTEIN LYSIS INTENSITY IN 
CASE OF PENETRATING CORNEAL AND IRIS 
INJURY: THE INFLUENCE OF 
PROSTAGLANDINS AND EICOSANOIDS 
SYNTHESIS INHIBITORS 
Abstract. To study the influence of prostaglandins and 
their synthesis inhibitors on proteolytic activity of 
aqueous humor in case of penetrating corneal and iris 
injury 40 eyes of 40 chinchilla rabbits were evaluated. 
The intensity of low-molecular proteins lysis due to 
penetrating corneal and iris injury was found not to be 
changed, while collagen activity of aqueous humor 
increases throughout all period of reparative 
regeneration. Prostaglandins Е1 and F2α were found to 
reduce degradation degree of low-molecular proteins, 
prostaglandin Е2 facilitates the intensity of asoalbumin 
lysis, therefore decreasing intensity of proteolytic 
collagen disintegration (cleavage). Paracetamol, 
diclofenac and dexamethasone decrease proteolysis of 
low-molecular proteins, but they essentially raise 
collagenalytic activity of the anterior chamber aqueous 
humor of rabbit eyes due to penetrating corneal and iris 
injury. 
Key words: eye, cornea, iris, injury, prostaglandins, 
proteolysis. 
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