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Вивчали вплив N-ацетилкарнозинвмісного препарату кларастіл на моделі адреналініндукованого 
підвищеного внутрішньоочного тиску (ВОТ) у щурів лінії Вістар. Досліджували ультраструкту-
ру і маркери окисного стресу в сітківці ока. Виявили, що цей препарат достовірно не впливав на 
набрякові процеси в ультраструктурі сітківки ока, не зменшував потовщення ендотелію і гісто-
гематичного бар’єра і відповідно не знижував значення ВОТ після 40-денної дії адреналіну. Однак 
його введення попереджало набухання мітохондрій, утворення вакуолізованих крист і, ймовірно, 
стимулювало енергопродукцію у вигляді компенсаторного механізму за умов гіперкатехолемії. Крім 
того, N-ацетилкарнозин знижував викликану адреналіном надпродукцію активних форм кисню і 
утворення продуктів перекисного окиснення ліпідів у тканинах ока, що вказує на реалізацію його 
антиоксидантної дії. 
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ВСТУП

Будь-яке фізичне чи емоційне навантаження 
на організм людини супроводжується знач-
ною активацією нервової, серцево-судинної 
та інших систем, що зумовлено триразовим 
збільшенням насосної функції серця, зро-
станням роботи міокарда і його потреб в 
забезпеченні киснем. Останнє свідчить про 
активацію основного продуцента енергії в 
серцевому м’язі – мітохондрій, які становлять 
до 30% його маси і забезпечують надходжен-
ня більш ніж 95% потрібного аденозинтри-
фосфату (АТФ). Не менш значні потреби в 
енергії і кисні мають клітини центральної 
нервової системи в тому числі і клітини зо-
рового аналізатора. 

АТФ у мітохондріях синтезується за ра-
хунок окисного фосфорилювання, внаслідок 

чого крім АТФ підвищується продукція ак-
тивних форм кисню (АФК): супероксидного 
радикала (∙О2

-), гідроксильного радикала 
(∙ОН)  та стабільного метаболіту перекису 
водню (H2O2) [1], які інактивуються фермен-
тами антиоксидантної системи – суперок-
сиддисмутазою, каталозою, глутатіонперок-
сидазою і пероксиредоксином, що наявні в 
мітохондріях. Недостатність антиоксидантної 
системи призводить до надмірної продукції 
АФК, які разом із активними формами азоту, 
такими як пероксинітрит (ONOO-) окис-
нюють біомолекули (ДНК, білки, ліпіди) і 
спричиняють розвиток клітинної дисфункції 
та її загибелі. Ці процеси є актуальними і 
для сітківки ока, про що свідчать дані нашої 
попередньої праці, в якій показано, що три-
валий катехоламіновий вплив і підвищення 
внутрішньоочного тиску (ВОТ) призводять 
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до збільшення структурно пошкоджених 
мітохондрій, їх набряку, збільшення продук-
ції АФК і  посилення процесів перекисного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) у тканинах сітківки 
ока [2]. 

Підвищений ВОТ є одним з основних 
факторів ризику розвитку глаукоми – хроніч-
ної прогресуючої оптиконейропатії, що 
характеризується руйнуванням гангліонар-
них клітин сітківки, зниженням світлочут-
ливості сітківки, атрофією зорового нерва 
і поступовою незворотною втратою зору. У 
світі налічується понад 105 млн. хворих на 
глаукому, ще стільки ж навіть не підозрюють 
про її наявність, і до 2030 р. за прогнозом ця 
кількість може подвоїтися [3]. Серед причин 
сліпоти та інвалідності за хворобами очей 
одне з перших місць займає глаукома, нез-
важаючи на очевидні успіхи в діагностиці і 
лікуванні  [4]. 

Однією з проблем лікування глаукоми 
є поліфакторність. Однак наразі зниження 
ВОТ залишається основною контрольова-
ною стратегією, яка попереджає втрату зору, 
і полягає у використанні антиглаукомних 
гіпотензивних очних крапель, лазерних і 
малоінвазивних хірургічних втручань з або 
без наступної фармакологічної підтримки. 
Новаторським для лікування глаукоми є 
застосування індивідуальних дренажних 
мікропристроїв [5]. Однак на одностайну 
думку офтальмологів, профілактика сліпоти 
від глаукоми, полягає в її ранній субклінічній 
діагностиці, своєчасно початому лікуванні, 
активній щорічній нейропротекторній терапії 
і динамічному спостереженні [4].

Все більшого визнання набуває нейропро-
текторна терапія, спрямована на підтримку 
трофічних процесів, оскільки існує точка 
зору [6], що важливу роль у глаукоматозному 
процесі відіграють порушення кровопоста-
чання зорового нерва та сітківки, які супро-
воджуються хронічною ішемією, гіпоксією 
тканин, окисним стресом [4, 7]. Метою 
нейропротекції є підвищення резистентності 
зорового нерва до негативних факторів, які 

провокують прогресування його атрофії, а 
також профілактика вторинної дегенерації 
та атрофії нервових волокон і сітківки [8]. 
Для цього використовують препарати, що 
покращують кровообіг у системі зорового 
нерва, сітківки такі як ангіопротектори, гемо-
коректори, нейропептиди, ноотропи, вітаміни 
і антиоксиданти [6, 7].

N-ацетилкарнозин (NAС) широко ви-
користовується як фармакологічний агент 
для збереження зору, зокрема для лікування 
катаракти [9], патогенез якої супроводжу-
ється з надмірними окисними процесами. 
Він є метаболітом ендогенного дипептиду 
з антиоксидантними властивостями карно-
зину (β-аланіл-L-гістидину), вміст якого в 
кришталику при катаракті знижується в 5 
разів [10]. Екзогенний NAС також проявляє 
антиоксидантні властивості, має здатність 
проникати в передню камеру ока, де потім 
метаболізується до L-карнозину і реалізує 
свою антиоксидантну дію, з чим і пов´язують 
його ефективність в гальмуванні розвитку 
цієї патології. Другою характеристикою NAС 
є його шапероноподібні властивості. В експе-
рименті на щурах було показано, що NAС у 
комплексі з D-пантеніном зменшували фрак-
цію водонерозчинних білків у кришталику 
за дії ультрафіолетового випромінення, чим 
попереджали його помутніння і формування 
та прогресування катаракти [11]. Крім того, 
показаний зв’язок NAС з гальмуванням вко-
рочення теломерів в епітеліальних клітинах 
кришталика і відповідно старіння цих клітин, 
що викликається окисним стресом і так само 
проявляється при катаракті [12, 13]

Незважаючи на позитивний вплив NAC, 
отриманий в дослідах на тваринах, в літе-
ратурі є повідомлення, базовані на широ-
комасштабному пошуку серед результатів 
клінічних досліджень за останні півстоліття, 
які вказують на відсутність переконливих 
доказів ефективності його використання для 
запобігання прогресування катаракти у людей 
[14]. Хоча ймовірною причиною цього автори 
відмічають відсутність стандартизованого 

В.В. Санін, А.І. Яковець, К.В. Розова, Ю.П. Коркач, Ю.В. Гошовська, І.В. Шаргородська, С.О. Риков



ISSN 0201-8489 Фізіол. журн., 2020, Т. 66, № 466

рандомізованого, плацебо-контрольованого 
протоколу дослідження. З іншого боку, низь-
кий ступінь проникності сполуки і її біодо-
ступності дійсно може бути причиною нее-
фективного лікування. Однак цю проблему 
можна вирішити за допомогою використання 
наночастинок, таких як PLGA (poly lactic-co-
glycolic acid nanoparticles) або наночастинок 
золота як систем транспортування NAC [15, 
16], що може лягти в основу нового покоління 
препаратів для збереження зору.

Метою нашої роботи було оцінити вплив 
NАС-вмісного препарату на розвиток кате-
холамінових пошкоджень ультраструктури 
сітківки ока та показники окисного стресу 
у щурів. 

МЕТОДИКА

Дослідження проводили з використанням 
самців щурів лінії Вістар масою 330-350 г, 
віком 10 міс, яких утримували на стандарт-
ному раціоні віварію Інституту фізіології 
ім. О.О. Богомольця НАН України. Тварин 
розділили на три групи: контрольну, тва-
рини якої не зазнавала жодних впливів, і 
дві дослідних, тваринам яких моделювали 
гіперкатехолемію введенням 20 внутрішньо-
очеревинних ін’єкцій препарату адреналіну 
(діюча речовина епінефрину гідротартрат, 
«Дарниця», Україна) протягом 40 днів за 
схемою, описаною раніше [2, 17]. Тваринам 
І дослідної групи вводили лише адреналін, 
а ІІ –  адреналін і NAC у вигляді препарату 
кларастіл («Bruschettini S.r.l.», Італія), який 
закапували в кон’юктивальний мішок по 1-2 
краплі в обидва ока щодня протягом місяця. 
ВОТ вимірювали у правому і лівому очах, 
використовуючи апланаційний тонометр Tono 
Vet («Icare», Фінляндія). Здійснювали забір 
тканин ока для дослідження ультраструктури 
або для біохімічних показників. 

Усі морфологічні та морфометричні 
дослідження виконували на фотографіях 
сітківки ока, отриманих на електронному мі-
кроскопі «ПЕМ-125К» (Україна). Препарати 

для електронно-мікроскопічних досліджень 
виготовляли за загальноприйнятою методи-
кою [18]. Біологічний матеріал фіксували за 
допомогою забуференого (рН 7,4) 2,5%-го  
розчину глютарового альдегіду; дофікса-
цією за допомогою реактиву Колфілда (на 
основі 2 % OsO4, pH 7,4), зневодненням ма-
теріалу в спиртах зростаючої концентрації, 
абсолютному спирті та ацетоні з наступною 
заливкою в епон-аралдит. Ультратонкі зрізи 
товщиною 40–60 нм контрастували 1%-м 
розчинами ураніл ацетату та цитрату свинцю 
за методикою Рейнольдса [19]. За допомогою 
комп’ютерної програми Image Tool на 130–
150 полях для кожної серії досліджень виз-
начали середню загальну кількість мітохон-
дрій; середню кількість структурно змінених 
мітохондрій; середній діаметр мітохондрій.

Відповідно до сучасної номенклатури 
прийнято вирізняти такі шари сітківки 
ока: шар клітин пігментного епітелію, шар 
зовнішніх та внутрішніх сегментів фоторе-
цепторів, зовнішня погранична мембрана, 
зовнішній ядерний шар, зовнішній сітчастий 
шар, внутрішній ядерний шар, внутрішній 
сітчастий шар, гангліонарний шар, шар 
нервових волокон, внутрішня погранична 
мембрана [20]. Усі ці шари тією чи іншою 
мірою задіяні у формуванні патологічних 
змін при підвищенні ВОТ. Проте в морфо-
логічному та морфометричному дослідженні 
ми не робили акценту на дослідженні змін, 
котрі спостерігалися в сітківці, за її шара-
ми, а зосереджували увагу на тканинних, 
клітинних особливостях та відмінностях 
ультраструктури окремих органел при підви-
щенні ВОТ, викликаного дією адреналіну. На 
електронних мікрофотографіях проводили 
також морфометричну оцінку середньої 
арифметичної товщини (τ) ендотеліальної 
вистилки капілярів (ЕН) та перикапілярних 
просторів (ПКП), а також відстані τ від крові 
капілярів безпосередньо до тканини сітків-
ки – «гістогематичного бар’єра» (ГГБ) – за 
принципом випадкового відбору зразків (по 
80 при кожному впливі) [21].
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Для біохімічних досліджень зразки сіт ківки 
ока подрібнювали та негайно заморожували 
у рідкому азоті. Інтенсивність оксидативного 
метаболізму оцінювали за зміною швидкості 
генерації нестабільних вільних радикалів 
кисню – супероксидного аніон-радикала (∙О2

-) 
і ∙ОН-радикала, і кінцевих продуктів перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ) – малонового 
діальдегіду (МДА), дієнових кон’югатів, а 
також ейкозаноїда лейкотрієну С4. 

Швидкість генерації ∙О2
- в гомогенатах 

тканин визначали за окисненням цитохрому с 
у тріс-НCl-буфері (10 ммоль/л) при 37°С, рН 
7,4, фіксуючи зміни екстинції після інкубації 
проби при 37°С, рН 7,4 протягом 30 хв при  
λ = 550 нм. Вміст ∙О2

-, генерованого пробами 
під час інкубації, визначали за коефіцієнтом 
молярної екстинції λ = 21 000 моль-1 ∙ см-1 [22]. 

Для визначення швидкості генерації ∙ОН-
радикала готували інкубаційну суміш у складі 
(ммоль/л): дезоксирибоза – 20; Н2О2 – 1; 
натрій-фосфатний буфер – 20; рН 7,4. Пробу 
інкубували при 37°С протягом 60 хв, дода-
вали 0,5 мл 1%-го розчину тіобарбітурової 
кислоти в розчині NaOH (50 ммоль/л) і 0,5 
мл 2,8%-го розчину трихлороцтової кислоти. 
Отриману суміш витримували на водяній 
бані 20 хв, охолоджували та реєстрували 
екстинцію при λ = 532 нм. Вміст∙ОН-ради-
кала, що генерувався при цьому, виражали в 
умовних одиницях ΔЕ ∙ 102 за 60 хв на 1 мг 
білка проби [23].

Вміст МДА визначали так: до аліквот 
проб додавали 0,5 мл 1%-го розчину тіобар-
бітурової кислоти в 50 ммоль/л NaOH, під час 
чого формувався триметиновий комплекс як 
похідне червоного забарвлення, і 0,5 мл 2,8%-
го розчину трихлороцтової кислоти. Отриману 
суміш витримували 20 хв на водяній бані, 
охолоджували і вимірювали екстинцію при 
532 нм. Вміст МДА розраховували з викори-
станням коефіцієнта молярної екстинції λ = 
15600 моль-1 ∙ см-1  [24]. 

Вміст лейкотрієну С4 визначали в спирто-
вих екстрактах із заморожених у рідкому азоті 
та розтертих у порошок пробах за допомогою 

радіоімунного методу, користуючись стан-
дартними добірками реактивів «Amersham» 
(Англія). Радіоактивність проб вимірювали 
на лічильнику фірми «Backman» (Німеччина).

Методика визначення вмісту дієнових 
кон’югатів включала екстракцію ліпідів із зраз-
ків за допомогою органічних розчинників (геп-
тан/ізопропанол 1:1) і вимірювання екстинції 
при 232 нм [25]. Вміст дієнових кон’югатів 
перераховували з використанням коефіцієнту 
молярної екстинції 21000 моль−1 ∙ cм−1.

Отримані результати наводити у вигляді 
M ± m, вiрогiднiсть вiдмiнностей мiж показ-
никами оцiнювали за критерієм t Стьюдента. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Введення NAC-вмісного препарату як ан-
тиоксидантного засобу при моделюванні 
катехоламінових пошкоджень сітківки ока 
супроводжувалось зниженням розвитку окис-
ного стресу. Так, достовірним було зменшен-
ня швидкості продукції супероксидного- і 
гідроксильного радикалів на 33,3 і 62,5% та 
52,8 і 39,1% в правому і лівому очах відпо-
відно (табл. 1). Ці результати свідчать про ре-
алізацію антирадикальної дії досліджуваного 
препарату. Разом з тим вміст проміжних про-
дуктів окиснення ліпідів – дієнових кон’югатів 
– вірогідно збільшився в правому і лівому оці на 
48 і 8% відповідно, хоча лейкотрієну залишився 
незмінним. Це говорить про вплив препарату 
на різні ланки ферментативного окиснення 
ліпідів мембран. Імовірно ліпоксигеназний 
шлях, продуктом якого є лейкотрієн С4, зали-
шився поза впливом препарату. Водночас вміст 
кінцевого метаболіту ПОЛ – МДА – знизився 
на 15,4 і 22% (Р < 0,05) порівняно зі значення-
ми в I дослідній групі.

Отримані результати морфологічних 
досліджень дають змогу зробити деякі вис-
новки та припущення щодо ефективності 
застосування NAC-вмісного препарату для 
корекції ультраструктурних змін, викликаних 
дією катехоламінів. Застосований препарат, 
мабуть, як і засоби подібної фізіологічної 
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спрямованості, не призводять до усунення 
структурної складової ендотеліальної дис-
функції, свідченням чого є збереження гіпер-
гідратації ГГБ сітківки – його арифметичної 
товщини (τ), в тому числі й ендотеліальної 
вистілки капілярів (рис. 1). Не спостерігалося 
достовірних змін τ ГГБ, ЕН та ПКП. 

Також не було виявлено вираженого 
зменшення деструктивних зміни нейронів 
сітківки, вакуолізації, розривів і тотального 
просочуванням тканини сітківки плазмою (з 
або без білків) крові (рис. 2).

На рис. 2 слід відмітити досить добре 
збереження структури мітохондрій. Морфо-
метричне вивчення мітохондріального апа-
рату нейронів сітківки виявило, що загальна 
кількість органел під впливом препарату не 
змінювалася (табл. 2). Проте зменшувалася 
кількість структурно змінених мітохондрій 
у середньому на 34,6% відносно значень І 
дослідної групи. Причому зменшувалася 
кількість повністю вакуолізованих орга-
нел, значна частина мала невеликі ділянки 
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Таблиця 1. Маркери окисного стресу в тканинах сітківки ока щурів з гіперкатехолемією (M ± m)

Показники Око
Контроль

(n = 6)

Дослідні групи
Введення адре-

наліну  
(І, n = 6)

Введення адреналіну 
та  N-ацетилкарнози-

ну (ІІ, n = 5)
Супероксидний аніон-радикал,
 нмоль∙хв–1∙мг–1 білка

Праве 2,3 ± 0,23 6,3 ± 0,06* 4,2 ± 0,01**
Ліве 1,8 ± 0,12 14,4 ± 0,08* 5,4 ± 0,03**

Гідроксильний радикал,  
нмоль∙хв–1∙мг–1 білка 

Праве 0,53 ± 0,09 1.21 ± 0,02* 0,57 ± 0,03**
Ліве 0,89 ± 0,05 0,97 ± 0,03 0,59 ± 0,02**

Дієнові кон’югати, 
нмоль/мг білка

Праве 11,7 ± 0,13 12,5 ± 0,09* 18,5 ± 1,1**
Ліве 11,7 ± 0,10 17,5 ± 0,32* 18,9 ± 0,1**

Лейкотрієн С4, 
пмоль/мг білка

Праве 18,3 ± 1,22 26,6 ± 0,05* 26,0 ± 0,6
Ліве 21,8 ± 0,9 23,2 ± 1,3 22,3 ± 0,02

Малоновий діальдегід, 
нмоль/мг білка

Праве 22,36 ± 1,41 40,1 ± 0,39* 33,9 ± 1,1**
Ліве 34,0 ± 1,63 46,4 ± 0,19* 36,2 ± 0,9**

*Р < 0,05 відносно контрольних значень **Р<0,05 відносно значень в І дослідній групі.

Рис. 1. Зміни середньої арифметичної (τ) товщини гістоге-
матичного бар’єра (ГГБ) та його шарів (ЕН – ендотеліальна 
вистілка капілярів, ПКП – перикапілярні простори) в 
сітківці ока щурів. 1 – контроль, 2 – введення адреналіну, 
3 – введення адреналіну та N-ацетилкарнозину. *Р < 0,05, 
**Р < 0,01 відносно контрольних значень

Рис. 2. Ультраструктура сітківки ока у тварин з введенням 
адреналіну та  N-ацетилкарнозину. в – вакуолі, д – деструк-
ція, МХ – мітохондрії. Масштаб 1 мкм
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пошкоджених крист, в частині мітохондрій 
утворювалися везикулярні кристи, в деяких 
ущільнювався матрикс (рис. 3).  

Як відомо, везикулярні кристи в мітохондрі-
ях вказують на перенапруження органел і синтез 
АТФ у режимі перенавантаження, що розгляда-
ють як компенсаторну реакцію на несприятливі 
умови [26]. Ущільнення мітохондріального 
матриксу спостерігаються при дослідженні 
некрозу міокарда у відповідь на введення адре-
наліну [27]. Окрім цього, ущільнення матриксу 
мітохондрій так само розглядається як компен-
саторна реакція на несприятливі впливи для 
оптимізації синтезу макроергів [28]. 

Позитивні зміни ультраструктури міто-
хондрій при застосуванні NAC-вмісного 
препарату в ІІ дослідній групі полягали ще 
у зниженні ступеня їх набухання зі зменшен-

ням середнього діаметра на 25,5% відносно 
значень у І дослідній групі (Р < 0,05; табл. 
2). Такі зміни зменшували ймовірність по-
вної руйнації мітохондрій за некротичним 
шляхом, а також вказували на зменшення 
кіль кості органел, змінених незворотно. 
Отримані результати свідчать про те, що в 
тканині може відбуватися поліпшення енер-
гетичного метаболізму за умов експерименту.

Введення NAC-вмісного препарату до-
стовірно не впливало на значення ВОТ в ІІ 
дослідній групі, які становили 11,17 ± 1,82 
мм рт. ст. у правому і 11,5 ± 0,96 мм рт. ст. 
у лівому оці, водночас в І дослідній групі ці 
показники сягали значень 11,2 ± 0,9 і 9,7 ± 
0,36 мм відповідно і були вірогідно вищим за 
значення в контрольній групі в середньому на 
20% в кожному оці. Відсутність очікуваного 
зниження ВОТ під дією препарату можна 
пояснити тривалістю його введення, з од-
ного боку, а з іншого, – активацією багатьох 
механізмів вазоконстрикції за дії адреналіну, 
відмінних від надпродукції АФК, зокрема 
перевантаженням клітин кальцієм і збільшен-
ням експресії прозапальних цитокінів, що в 
свою чергу збільшує тонус судин, на які дія 
NAC безпосередньо не поширюється.

Можна констатувати, що застосування 
препарату NAC при експериментальній ка-
техолемії не впливало на набрякові процеси 
в сітківці ані щодо біологічних бар’єрів, ані 
щодо тканини сітківки загалом. Тобто без-
посередньо на зниження ВОТ препарат не 
впливав. Це підтверджує відсутність змен-
шення значень ВОТ у ІІ дослідній групі. Од-

Таблиця 2. Морфометричні характеристики мітохондріального апарату сітківки ока щурів (M ± m)

Показники
Контроль

(n = 6)

Дослідні групи
Введення адре-
наліну (І, n = 6)

Введення адреналіну та N-
ацетилкарнозину (ІІ, n = 5)

Середня загальна кількість мітохон-
дрій, од./10 мкм2 15,8 ± 1,6 17,3 ± 2,1 16,5 ± 2,7

Середня кількість структурно зміне-
них мітохондрій, %

6,1 ± 0,6 46,2 ± 8,4** 30,2 ± 2,3**

Середній діаметр мітохондрій, мкм 0,57 ± 0,02 1,02 ± 0,12* 30,2 ± 2,3**
*Р < 0,05, **Р < 0,01 відносно контрольних значень.

Рис. 3. Ультраструктура мітохондрій (МХ) у сітківці ока 
тварин з введенням адреналіну і антиоксидантного пре-
парату. Масштаб 1 мкм
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нак завдяки антиоксидантній здатності NAC 
покращує ультраструктуру мітохондрій у 
тканині сітківки, що має, з одного боку, спри-
яти оптимізації енергетичного метаболізму 
за умов збільшення адреналіну в організмі, 
з іншого – зменшувати утворення вільних 
радикалів і пригнічувати таким чином про-
гресію оксидативного стресу.

Таким чином, результати наших до-
сліджень свідчать, що введення препарату 
NAC як антиоксиданта при моделюванні 
гіперкатехолемії і як одного із основних 
чинників підвищеного ВОТ і ризик-факторів 
виникнення глаукоми супроводжувалося 
зменшенням продукції АФК та ПОЛ. Крім 
того, можна говорити про протекторну дію 
препарату на цілісність мембран мітохон-
дрій і, ймовірно, активацію енергопродукції 
як компенсаторний механізм при надмірній 
адреностимуляції. Однак за час дослідження 
препарат не зменшував набрякові процеси в 
тканинах сітківки ока, як показали результати 
дослідження ультраструктури, і відповідно 
не знижувався ВОТ. Разом з тим його можна 
використовувати в комплексній терапії підви-
щеного тонусу внутрішньоочних капілярів як 
антиоксидантний та мембраностабілізуючий 
засіб. 
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ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА НА ОСНОВЕ N-
АЦЕТИЛКАРНОЗИНА НА КАТЕХОЛАМИ-
НИНДУЦИРОВАННЫЕ МОРФОФУНКЦИ-
ОНАЛЬНЫЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ СЕТЧАТКИ 
ГЛАЗА КРЫС

Изучали влияние N-ацетилкарнозинсодержащего препара-
та кларастил на адреналининдуцированные структурные и 

функциональные нарушения глаза у крыс линии Вистар. 
Изучали внутриглазное давление (ВГД), морфологию и 
маркеры окислительного стресса в сетчатке глаза. Об-
наружили, что препарат не влиял на отечные процессы в 
ультраструктуре сетчатки глаза, не уменьшал утолщение 
эндотелия и гистогематического барьера, и соответствен-
но не понижал ВГД), вызванное введением адреналина. 
Однако введение препарата предупреждало набухание 
митохондрий, образование вакуолизированных крист и 
вероятно стимулировало энергопродукцию в качестве 
компенсаторного механизма в условиях гиперкатехолемии. 
Кроме того, N-ацетилкарнозин снижал вызванное адре-
налином сверхпроизводство активных форм кислорода 
и продуктов перекисного окисления липидов в тканях 
глаза, что указывает на реализацию его антиоксидантного 
действия.
Ключевые слова: сетчатка; адреналин; внутриглазное 
давление; окислительный стресс; митохондрии; N-аце-
тилкарнозин; глаукома.
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EFFECT OF N-ACETYLCARNOSINE  
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The effects of N-acetylcarnosine (NAC)-contained eye 
drop ‘Clarastil’ on a model of adrenaline-induced high 
intraocular pressure (IOP) in Wistar rats were studied. 
The retina ultrastructure and markers of oxidative stress 
have been studied. NAC was found to have no significant 
effect on edema in the retinal ultrastructure, did not reduce 
endothelial thickening and histogemic barrier, and accordingly 
did not affect the value of IOP after prolonged adrenaline 
administration. However, the introduction of the eye drop 
prevented the swelling of the mitochondria, the formation 
of vacuolated crystals and probably stimulated energy 
production as a compensatory mechanism under conditions 
of hypercatecholemia. In addition, NAC significantly reduced 
adrenaline-induced overproduction of reactive oxygen species 
and lipid peroxidation products in eye tissues, indicating its 
antioxidant effect.
Keywords: retina; adrenaline; intraocular pressure; oxidative 
stress; mitochondria, N-acetylcarnosine, glaucoma.
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