
УДК 612.127.2:612.23]:617.7-007.681 
https://doi.org/10.24884/1682-6655-2025-24-4-40-47

В. В. Романчук1, В. В. Зинчук1, В. Л. Красильникова2

Механизмы транспорта кислорода крови и система 
газотрансмиттеров при первичной открытоугольной глаукоме
1 Гродненский государственный медицинский университет  
230009, Республика Беларусь, г. Гродно, ул. Горького, д. 80 
2 Институт повышения квалификации и переподготовки кадров в здравоохранении УО «Белорусский государственный 
медицинский университет» 
220083, Республика Беларусь, г. Минск, пр. Дзержинского, д. 83 
E-mail: vita8w8@mail.ru

Статья поступила в редакцию 24.10.25 г.; принята к печати 21.11.25 г.
Резюме
Введение. Глаукома представляет собой нейродегенеративное заболевание, при котором происходит медленно про-

грессирующая гибель ганглиозных клеток сетчатки и их аксонов от апоптоза, важной причиной которого являются 
сосудистые нарушения. Цель. Оценить механизмы транспорта кислорода крови и систему газотрансмиттеров при пер-
вичной открытоугольной глаукоме (ПОУГ). Материалы и методы. Объектом исследования стали 130 человек, из них 
100 пациентов имели диагноз ПОУГ I–IV стадии и 30 относительно здоровых лиц без глаукомы. Для определения па-
раметров кровотока в сосудах, питающих зрительный нерв и сетчатку, выполнено ультразвуковое исследование глаза и 
орбиты в режиме цветового допплеровского картирования и импульсной допплерографии, измерена толщина хориоидеи 
при помощи оптической когерентной томографии, также определены уровни газотрансмиттеров (монооксида азота и 
сероводорода), показателей кислородтранспортной функции крови. Результаты. Выявлено, что при ПОУГ значительно 
снизилась максимальная систолическая скорость кровотока в глазной артерии (ГА) – на 26,1 % (p=0,012), центральной 
артерии сетчатки (ЦАС) – на 13,3 % (p=0,047), задних коротких цилиарных артериях (ЗКЦА) – на 21,7 % (p=0,032), 
отмечено снижение конечной диастолической скорости, особенно выраженное в ГА – на 42,9 % (p<0,001). Индекс ре-
зистентности в ГА повышен на 7,6 % (p=0,022), в ЦАС и ЗКЦА – на 4,3 % (p=0,040; p=0,048 соответственно (p<0,001)); 
выявлено истончение хориоидеи на 14,1 % (p<0,001). Установлено нарушение продукции газотрансмиттеров (увеличена 
концентрация монооксида азота на 47,1 % (p<0,001), снижен уровень сероводорода на 28,0 % (p<0,001)), увеличилось 
сродство гемоглобина к кислороду (показатель р50реал снизился на 5,8 % (p=0,003), р50станд – на 7,9 % (р<0,001)). Заключе­
ние. Изменения сосудистых механизмов транспорта кислорода, уровня газотрансмиттеров и кислородсвязующих свойств 
крови способствуют ишемическому повреждению зрительного нерва и прогрессированию глаукомы.
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Summary
Introduction. Glaucoma is a neurodegenerative disease characterized by the gradual loss of retinal ganglion cells and 

their axons through apoptosis. Vascular disturbances play a significant role as an underlying cause. Objective. To evaluate the 
mechanisms of blood oxygen transport and gasotransmitters system in primary open-angle glaucoma (POAG). Materials and 
Methods. The study included 130 subjects: 100 patients diagnosed with POAG stages I–IV and 30 relatively healthy individu-
als without glaucoma. Ultrasound examination of the eye and orbit was performed using color Doppler imaging and pulse 
Doppler velocimetry to assess blood flow parameters in vessels supplying the optic nerve and retina. Choroid thickness was 
measured by optical coherence tomography. Levels of gasotransmitters (nitric oxide and hydrogen sulfide) and blood oxygen 
transport function indicators were also determined. Results. Significant reductions in maximum systolic blood flow velocity 
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Введение
Глаукома представляет собой нейродегенератив-

ное заболевание, при котором происходит медленно 
прогрессирующая гибель ганглиозных клеток сетчат-
ки (ГКС) и их аксонов от апоптоза [1]. Тот факт, что 
ишемия является важной причиной апоптоза ГКС, не 
вызывает сомнений [2]. Во многих работах было по-
казано, что именно ишемия лежит в основе дисфунк-
ции нейронов, изменяя их цитоскелет [3], а также 
активизирует глутаматкальциевый каскад, приводя 
к апопотозу ГКС через эксайтотоксический феномен 
[4]. Согласно современным представлениям, в про-
грессировании глаукомной оптической нейропатии 
важная роль принадлежит изменениям в сосудистом 
кровотоке, особенно дисфункции эндотелия, в ре-
зультате которой нарушается универсальный меха-
низм регулирования сосудистого тонуса [5].

В кровоснабжении глаза играют роль две сосу-
дистые системы, исходящие от ветвей глазной арте-
рии (ГА): ретинальная и увеальная. Собственно со-
судистая оболочка, или хориоидея, обеспечивающая 
питание пигментного эпителия и фоторецепторов, 
является одной из наиболее васкуляризированных 
структур и необходима для удовлетворения высо-
ких метаболических потребностей наружных сло-
ев сетчатки и преламинарного отдела зрительного 
нерва. Внутренние слои получают питание за счет 
сосудистой сети сетчатки, которая формируется из 
центральной артерии сетчатки (ЦАС) [6].

Снижение и нестабильность глазного кровотока, 
приводящие к хронической ишемии и реперфузии 
глубоких слоев сетчатки и головки зрительного не-
рва, считаются ключевыми факторами риска возник-
новения и прогрессирования первичной открытоу-
гольной глаукомы (ПОУГ) [7]. Эти данные показы-
вают важность изучения регионарной гемодинамики 
при данной патологии.

Цель – оценить механизмы транспорта кислорода 
крови и систему газотрансмиттеров при первичной 
открытоугольной глаукоме.

Материалы и методы исследования 
Объектом исследования стали 130 пациентов, из 

них 100 человек имели диагноз ПОУГ I–IV стадий на 
одном или обоих глазах и 30 человек без данной пато-
логии. В случае асимметричного течения глаукомы во 
внимание принимались данные хуже видящего глаза.

Диагноз ПОУГ устанавливался на основе комплекс-
ного офтальмологического обследования, которое 

включало: измерение максимальной корригированной 
остроты зрения, биомикроскопию, гониоскопию, тоно-
метрию, фотофиксацию глазного дна на фундус-камере, 
оптическую когерентную томографию (ОКТ) ДЗН и 
сетчатки, оптическую биометрию и периметрию. Также 
учитывались жалобы пациента и сбор анамнеза. 

В качестве критериев включения учитывали на-
личие клинически подтвержденного диагноза ПОУГ; 
соответствие внутриглазного давления (ВГД) «давле-
нию цели»; информированное письменное согласие 
на участие в исследовании. Критериями исключения 
являлись: наличие другой офтальмопатологии (кроме 
катаракты); аномалии рефракции средней и высокой 
степени; наличие в анамнезе любого хирургического 
лечения органа зрения менее 6 месяцев до исследо-
вания; сопутствующие соматические заболевания в 
стадии обострения; наличие в анамнезе сахарного 
диабета, инфаркта миокарда, инсульта, онкопатоло-
гии. Контрольная группа формировалась с учетом 
аналогичных критериев исключения, чтобы обеспе-
чить сопоставимость данных.

Ультразвуковое исследование глаза (УЗИ) и орби-
ты в режиме цветового допплеровского картирования 
(ЦДК) и импульсной допплерографии (ИД) выполня-
лось с помощью многофункциональной ультразвуко-
вой диагностической системы Mindray DC8 (Китай). 
Для количественной оценки кровотока в сосудах ис-
пользовали три основных показателя: максимальную 
систолическую скорость кровотока (Vsyst), конечную 
диастолическую скорость кровотока (Vdiast) и индекс 
резистентности (RI) [8]. Данные показатели замеря-
лись в ГА, ЦАС и ЗКЦА. Скорость определялась в м/с.

Толщина хориоидеи измерялась с помощью 
спектрального оптического когерентного томогра-
фа SOCT Copemicus+, Optopol (Польша). Она вы-
числялась как расстояние между гиперрефлективной 
линией сигнала от пигментного эпителия до непре-
рывной гипорефлективной линии на границе склера/
хориоидея. Измерение проводилось в семи точках 
для вертикального и горизонтального сканов: цен-
тральная точка (середина фовеа) и по три точки в 
направлении верх-низ и назально-темпорально от 
центальной ямки с равным интервалом [9].

Для определения уровня газотрансмиттеров и ис-
следования кислородсвязующих свойств крови всем 
пациентам был выполнен забор крови утром, нато-
щак, из локтевой вены без пережатия жгутом. Оценка 
показателей газового состава и кислотно-основного 
состояния крови выполнялась при температуре 37°С 

were observed in POAG: by 26.1% in the ophthalmic artery (p=0.012), 13.3% in the central retinal artery (p=0.047), and 21.7% 
in the short posterior ciliary arteries (p=0.032). The end-diastolic velocity also decreased, especially in the ophthalmic artery, 
by 42.9% (p<0.001). The resistive index increased by 7.6% in the ophthalmic artery (p=0.022), and by 4.3% in the central 
retinal artery and short posterior ciliary arteries (p=0.040 and p=0.048, respectively). Choroid thickness decreased by 14.1% 
(p<0.001). Gasotransmitter production was disturbed: nitric oxide levels increased by 47.1% (p<0.001) and hydrogen sulfide 
decreased by 28.0% (p<0.001). Hemoglobin’s affinity for oxygen increased, with the real p50 decreasing by 5.8% (p=0.003) 
and the standard p50 by 7.9% (p<0.001). Conclusion: Changes in vascular oxygen transport mechanisms, gasotransmitter 
levels, and blood oxygen-binding properties contribute to ischemic damage of the optic nerve and glaucoma progression.

Keywords: primary open-angle glaucoma, blood flow velocity, choroidal thickness, gasotransmitters, nitric oxide, hydrogen 
sulfide, oxygen, hemoglobin
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на анализаторе газов крови Stat Profile pHOx plus L., 
Instrumentation Laboratory (США). Сродство гемогло-
бина к кислороду определяли по показателю р50станд 
(рО2 крови при 50 % насыщении ее кислородом), а за-
тем рассчитывали р50 при реальных условиях (p50реал). 

Содержание газотрансмиттера монооксида азота 
(NO) оценивали по суммарному уровню нитрат/ни-
тритов в плазме крови с помощью реактива Грисса 
[10]. Концентрацию сероводорода (Н2S) в плазме 
венозной крови определяли методом, основанным 
на реакции между сульфид-анионом и кислым рас-
твором р-фенилендиамина в присутствии хлорного 
железа [11]. Оценку проводили на спектрофотоме-
тре PV1251C «СОЛАР» (Беларусь) при длине волны 
540 нм и 670 нм соответственно. Полученные значе-
ния выражали в мкмоль/л.

Результаты проверяли на соответствие нормаль-
ному распределению с помощью критерия Шапиро–
Уилка. Использовали непараметрические методы 
статистического анализа, выполненные в програм-
ме Jamovi 2.3. Достоверность различий оценивали 
с помощью U-критерия Манна–Уитни. Результаты 
представлены в виде медианы (Ме) и межквартиль-
ного размаха (Q1; Q3). Результаты считались стати-
стически значимыми при р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Клинико-демографическая характеристика иссле-

дуемых приведена в табл. 1. Для исключения влияния 
возрастных, гендерных и анатомических особенно-
стей на изучаемые показатели участники групп были 
сопоставимы по возрасту, полу и длине передне-зад-
ней оси глаза. У пациентов с глаукомой ВГД было 
компенсировано и находилось на целевом уровне.

При выполнении исследования кровотока в со-
судах глаза и ретробульбарного пространства с при-
менением ЦДК и ИД (рис. 1) было обнаружено, что 
при глаукоме Vsyst и Vdiast в ГА, ЦАС и ЗКЦА были 
значительно снижены, в то время как RI в этих сосу-
дах был увеличен (табл. 2). В сравнении с контролем 

Vsyst в ГА уменьшилась на 26,1 % (p=0,012), в ЦАС – 
на 13,3 % (p=0,047), в ЗКЦА – на 21,7 % (p=0,032). 
Также отмечено снижение Vdiast, особенно выра-
женное в ГА – на 42,9 % (p<0,001). RI был повышен 
в ГА на 7,6 % (p=0,022), в ЦАС и ЗКЦА – на 4,3 % 
(p=0,040; p=0,048 соответственно).

Основное кровоснабжение передней части зри-
тельного нерва осуществляется за счет ЗКЦА, с не-
большим вкладом от пиальных сосудов и ЦАС, вну-
тренние слои сетчатки, в том числе ГКС, в основ-
ном питаются из ЦАС [12]. И ЦАС, и ЗКЦА – это 
ветви ГА, которая является основным источником 
артериального кровоснабжения глаза, поэтому ис-
следуемые гемодинамические параметры отражают 
местные условия кровоснабжения в ДЗН и сетчатке. 
Снижение кровотока и увеличение сопротивления в 
ретробульбарных сосудах свидетельствуют о сосу-
дистых нарушениях, которые могут играть ведущую 
роль в развитии и прогрессировании ПОУГ.

Аномальный хориоидальный кровоток также 
может быть одним из патогенетических механиз-
мов развития ПОУГ [13]. Хориоидея представляет 
собой сосудистый слой, расположенный под сет-
чаткой, и имеет самую высокую скорость перфузии 
среди всех кровеносных сосудов в организме чело-
века. Считается, что толщина хориоидеи пропорцио-
нальна кровотоку в ее сосудах [14]. Благодаря своему 
значению для глазного кровотока хориоидея может 
играть важную роль в развитии и прогрессировании 
глаукомы. Нами были выполнены измерения хориои-
деи в глазах, пораженных глаукомой, и в глазах груп-
пы контроля (рис. 2). Анализ сканов ОКТ показал, 
что толщина хориоидеи в глазах с ПОУГ составила 
274,5 (225,0; 307,5) мкм, в группе контроля – 319,5 
(302,5; 338,3) мкм, т.е. при глаукоме хориоидея тонь-
ше на 14,1  % (p<0,001) в сравнении с собственно 
сосудистой оболочкой относительно здоровых лиц 
(рис. 3). Снижение хориоидального кровотока может 
вызывать гемодинамическую недостаточность пре-
ламинарной области ДЗН и наружных слоев сетчатки 

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика исследуемых

Table 1
Clinical and demographic characteristics of the study subjects

Показатель
Группа

Контроль
Первичная открытоугольная глаукома

I ст. II ст. III–IV ст. Все

n 30 36 29 35 100

Возраст, лет 63,0±6,45 64,58±4,13 64,34±5,75 65,89±8,82 65,0±6,52

Длительность заболевания – 6,9±6,6 4,8±4,8 6,0±4,2 6,0±5,4

Количество женщин/ мужчин 13/17 24/12 13/16 10/25 47/53

Передне-задняя ось глаза, мм 23,34  
(23,02; 23,69)

23,20  
(22,73; 23,44)

23,33  
(22,68; 23,87)

23,21  
(22,98; 23,55)

23,23  
(22,76; 23,73)

Комплекс ганглионарных клеток сетчатки 
(average GCC), мкм

120,0  
(119,3; 123,5)

111,5  
(103,5; 116,3)

92,0  
(84,0; 103,0)

70,0  
(65,0; 85,0)

96,0  
(74,8; 110,0)

Слой нервных волокон сетчатки  
(RNFL mean TSNIT), мкм

124,0  
(121,0; 128,8)

110,5  
(101,5; 117,8)

92,0  
(72,0; 100,0)

68,0  
(66,0; 74,5)

92,0  
(70,8; 108,3)
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и может играть важную роль в развитии глаукомного 
повреждения ДЗН [15]. 

Сосудистая теория патогенеза глаукомы предпо-
лагает, что заболевание является следствием недо-
статочного внутриглазного кровотока. Аномальная 
глазная перфузия и последующая ишемия вызывают 
гибель ганглиозных клеток сетчатки [16, 17]. Сниже-
ние скорости кровотока, повышение индекса рези-
стентности в ретробульбарных сосудах и истончение 
хориоидеи при глаукоме обусловлены нарушениями 
сосудистого тонуса и микроциркуляции. Основные 
причины включают дисфункцию эндотелия, микро-
циркуляторные нарушения, атеросклеротические из-
менения, механическое давление высокого ВГД, дис-
баланс вазоактивных веществ и нейроваскулярные 
механизмы. Эти факторы приводят к спазму сосудов, 
ухудшению кровоснабжения зрительного нерва и его 

ишемии, способствуя прогрессированию заболева-
ния [18]. Учитывая, что в нашем исследовании при-
нимали участие пациенты с компенсированным ВГД 
и сопоставимые по сопутствующей сердечно-сосуди-
стой патологии, на первый план причин гемодинами-
ческих нарушений выходят метаболические факторы 
и повреждение нейроваскулярной регуляции.

Хориоидальное и ретинальное кровообращение 
отличаются не только морфологически, но и физио-
логически из-за различий в их вегетативной иннерва-
ции и способности к саморегуляции. Хороидальные 
сосуды иннервируются и регулируются как симпа-
тическими, так и парасимпатическими нервами, 
при этом их саморегуляция менее выражена. В от-
личие от них, сосуды сетчатки лишены вегетатив-
ной иннервации и контролируются исключительно 
ауторегуляционными механизмами, включающими 

  
Рис. 1. Допплеровский спектр кровотока в глазной артерии у пациента 64 лет из группы контроля (первый снимок)  

и пациента 59 лет с III стадией первичной открытоугольной глаукомы (второй снимок)
Fig. 1. Doppler spectrum of blood flow in the ophthalmic artery of a 64-year-old male patient from the control group (first image)  

and a 59-year-old male patient with stage III primary open-angle glaucoma (second image)

Таблица 2
Характеристика параметров кровотока в основных артериях глазного яблока и орбиты при первичной 

открытоугольной глаукоме, Me (Q1; Q3)
Table 2

Characteristics of blood flow parameters in the main arteries of the eyeball and orbit in primary open-angle 
glaucoma, Me (Q1; Q3)

Показатель
Группа

Контроль Первичная  
открытоугольная глаукома p-значение

n 30 45
Глазная артерия, Vsyst, м/с 0,23 (0,19; 0,27) 0,17* (0,11; 0,27) p=0,012

Глазная артерия, Vdiast, м/с 0,07 (0,06; 0,08) 0,04* (0,03; 0,07) p<0,001

Глазная артерия, RI 0,66 (0,64; 0,71) 0,71* (0,66; 0,76) p=0,022

Центральная артерия сетчатки, Vsyst, м/с 0,15 (0,13; 0,17) 0,13* (0,11; 0,17) p=0,047

Центральная артерия сетчатки, Vdiast, м/с 0,04 (0,04; 0,05) 0,04 (0,03; 0,05) p=0,071

Центральная артерия сетчатки, RI 0,69 (0,67; 0,73) 0,72* (0,69; 0,77) p=0,040

Задние короткие цилиарные артерии, Vsyst, м/с 0,23 (0,21; 0,25) 0,18* (0,15; 0,25) p=0,032

Задние короткие цилиарные артерии, Vdiast, м/с 0,06 (0,05; 0,06) 0,05 (0,04; 0,06) p=0,103

Задние короткие цилиарные артерии, RI 0,70 (0,67; 0,74) 0,73* (0,69; 0,78) p=0,048

* – изменения статистически значимы по отношению к группе «Контроль».
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астроциты, перициты, клетки гладкой мускулатуры 
сосудов и эндотелиальные клетки [19]. Дисфункция 
сосудов и, следовательно, изменения в ауторегуля-
ции в ответ на изменения перфузионного давления, 
могут вызвать нестабильное кровоснабжение и, как 
следствие, легкое, но повторяющееся ишемическое 
повреждение зрительного нерва [20, 21]. Недоста-
точный приток крови к структурам сетчатки может 
сопровождаться гипоксией, клеточным дефицитом 
питательных веществ и неэффективным удалением 
отходов, что приводит к клеточному апоптозу. Изме-
нения в ауторегуляции при глаукоме, по-видимому, 
связаны с дисфункцией эндотелия сосудов [22].

Важными вазоактивными факторами, влияющи-
ми на ауторегуляцию кровотока, являются газотранс-
миттеры: монооксид азота (NO) и сероводород (H2S). 
Физиологический эффект NO в глазу зависит от дозы. 
Невысокие внутриглазные концентрации NO имеют 
различные клеточные эффекты, включая расширение 
сосудов, регуляцию ВГД и нейрозащиту. Повышен-
ные же концентрации NO в среде опосредуют вос-
паление тканей, апоптоз ГКС и нейродегенерацию 
[23]. Гипоксия является фактором, изменяющим ак-
тивность различных изоформ NO-синтазы: активиру-
ет индуцибельную, но ингибирует эндотелиальную 
изоформы фермента [24]. 

Исследования последних лет позволяют предполо-
жить значительное внутриклеточное кросс-общение 

между сигнальными путями NO и сигнальными путя-
ми H2S, демонстрирующие, что вазодилатирующие, 
спазмолитические, противовоспалительные и цито-
протективные свойства этих газов взаимозависимы 
и взаимодополняемы [25]. В ходе нашего исследова-
ния обнаружен дисбаланс уровня этих субстанций 
при ПОУГ (рис. 4). Выявлено значительное увели-
чение уровня нитрит/нитратов на 47,1 % (p<0,001) 
и снижение уровня H2S на 28,0 % (p<0,001) в плазме 
крови у пациентов с ПОУГ в сравнении с лицами, 
не страдающими данным заболеванием. Изменение 
продукции этих газотрансмиттеров может нарушить 
баланс вазодилатации и вазоконстрикции, вызывая 
либо чрезмерное расширение сосудов с повреждени-
ем стенки, либо их сужение и ишемию тканей. Такой 
дисбаланс способствует развитию микроциркулятор-
ных нарушений, ухудшает обмен веществ в тканях и 
может иметь значение в патогенезе глаукомы.

Известно, что газотрансмиттеры (NO и H2S) игра-
ют роль аллостерического эффектора функциональ-
ных свойств гемоглобина, которые изменяют его 
сродство к кислороду и таким образом влияют на 
транспорт О

2 [26]. Наблюдаемое изменение содер-
жания данных газотрансмиттеров (повышение кон-
центрации нитрат/нитритов и снижение уровня H

2
S) 

вносит вклад в изменение сродства гемоглобина к 
кислороду. Наряду с состоянием кровеносного русла 
способность гемоглобина связывать и высвобождать 
кислород имеет решающее значение для доставки 
этого газа в ткани. Отсутствие в клетке кислорода – 
конечного акцептора электронов – полностью тор-
мозит активность окислительно-восстановительных 
процессов в дыхательной цепи, приводя к естествен-
ному в этих условиях падению синтеза АТФ [27]. 

В нашем исследовании выявлено значительные 
отклонения в параметрах газового состава крови у 
пациентов с глаукомой по сравнению со здоровой 
контрольной группой (табл. 3).

У пациентов с ПОУГ наблюдается снижение уров-
ня SO2 и pO2 на 12,4 % (р<0,001) и 17,1 % (р<0,001) со-
ответственно, что указывает на системную гипоксию. 
Одновременно с этим уровень pCO2 был повышен на 
5,1 % (p<0,001) в сравнении с группой контроля, что 
может свидетельствовать о нарушении газообмена 
или компенсаторных механизмах. Эти данные под-
черкивают наличие хронического дефицита кисло-

 
Рис. 2. Протокол ОКТ-исследования макулярной области 65-летней пациентки из группы контроля (первый снимок)  

и 66-летней пациентки со II стадией первичной открытоугольной глаукомы (второй снимок)
Fig. 2. Protocol of OCT imaging of the macular area in a 65-year-old female patient from the control group (first image)  

and a 66-year-old female patient with stage II primary open-angle glaucoma (second image)

 

Рис. 3. Толщина хориоидеи при первичной открытоугольной 
глаукоме: * – изменения статистически значимы  

по отношению к группе «Контроль» (p<0,001)
Fig. 3. Choroidal thickness in primary open-angle glaucoma:  
* – the changes were statistically significant in relation to the Control 

group (p<0.001)
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рода на системном уровне у пациентов с глаукомой, 
что потенциально может усугублять патологические 
изменения в зрительном нерве. pH, HCO3– и ABE не 
показали различий, что исключает ацидоз или алка-
лоз как первичный фактор.

Одним из значимых результатов нашего иссле-
дования является обнаружение снижения показате-
ля сродства гемоглобина к кислороду, выраженного 
через р50реал и р50станд, у пациентов с глаукомой. Так, 
в контрольной группе медиана уровня р50реал сни-
зилась на 5,8 % (p=0,003), р50станд снизился на 7,9 % 
(р<0,001). Соответственно, наблюдается сдвиг кри-
вой диссоциации оксигемоглобина влево (рис. 5). 

Сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина влево 
отражает то, что гемоглобин хуже отдает кислород 
к тканям, снижая доставку кислорода. Увеличение 
сродства гемоглобина к кислороду способствует раз-
витию хронической тканевой гипоксии. Для зритель-
ного нерва, который является метаболически активной 
тканью, это усугубляет ишемические повреждения, 
развивающиеся при глаукоме. Взаимодействие доно-

ров монооксида азота и сероводорода может иметь 
значение для модификации сродства гемоглобина к 
кислороду через образование различных дериватов 
гемоглобина [28]. Наблюдаемый в нашем исследова-
нии у пациентов с глаукомой рост газотрансмиттера 
монооксида азота, очевидно, является следствием 
дисбаланса в его образовании, а именно, снижением 
экспрессии эндотелиальной изоформы NO-синтазы и 
увеличением активности индуцибельной изоформы 
данного фермента [29], что в итоге приводит к росту 
концентрации нитрат/нитритов в крови. Препараты, 
стимулирующие эндотелиальную NO-синтазу, обла-
дают потенциалом восстановления физиологического 
баланса NO, компенсирующего негативные эффекты 
чрезмерной экспрессии индуцибельной изоформы, ха-
рактерной при воспалительных и нейродеструктивных 
процессах, таких как глаукома. Активно исследуются 
ингибиторы Rho-киназы, которые опосредованно уве-
личивают экспрессию и активность эндотелиальной 
NO-синтазы, повышая синтез NO [30]. Также перспек-
тивным препаратом является латанопростена бунод, 

  
Рис 4. Концентрация нитрат/нитритов и сероводорода в плазме при первичной открытоугольной глаукоме: * – изменения 

статистически значимы по отношению к группе «Контроль» (p<0,001)
Fig. 4. Concentrations of nitrate/nitrite and hydrogen sulfide in plasma in primary open-angle glaucoma: * – the changes were statistically 

significant in relation to the Control group (p<0.001)

Таблица 3
Кислородтранспортная функция крови при первичной открытоугольной глаукоме, Me (Q1; Q3)

Table 3
Oxygen transport function of blood in primary open-angle glaucoma, Me (Q1; Q3)

Показатель
Группа

Контроль Первичная  
открытоугольная глаукома p-значение

n 30 100
SO2, % 61,5 (55,8; 66,3) 53,9 (48,3; 58,6)* p<0,001

pO2, мм рт. ст. 37,4 (33,4; 41,3) 31,0 (27,9; 34,5)* p<0,001

pH, ед. 7,454 (7,432; 7,483) 7,463 (7,421; 7,486) p=0,607

pCO2, мм рт. ст. 41,4 (40,6; 42,1) 43,5 (42,0; 44,9)* p<0,001

HCO3
–, ммоль/л 30,8 (29,5; 31,4) 30,8 (29,3; 31,8) p=0,687

ABE, ммоль/л 6,70 (6,00; 7,45) 6,65 (3,80; 8,03) p=0,905

р50реал, мм рт. ст. 30,8 (29,7; 33,0) 29,0 (26,9; 31,7)* p=0,003

р50станд, мм рт. ст. 32,9 (31,3; 35,0) 30,3 (28,5; 32,6)* p<0,001

* – изменения статистически значимы по отношению к группе «Контроль».
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который наряду со снижением ВГД и высвобождением 
NO непосредственно в тканях глаза, способствует уве-
личению оттока внутриглазной жидкости и улучше-
нию микроциркуляции [29], что снижает проявление 
воспаления и окислительного стресса, а также экс-
прессии индуцибельной изоформы NO-синтазы. Ак-
тивно исследуются эффекты различных соединений, 
способных высвобождать или имитировать действие 
H2S для улучшения микроциркуляции, нейропротек-
ции и снижения ВГД [31]. Антиоксидантные свойства 
H2S при глаукоме реализуются через следующие ме-
ханизмы: уменьшается активность симпатической ин-
нервации, снижающая выработку водянистой влаги, 
вызывая расслабление гладких мышц сосудов, стаби-
лизирующее внутриглазную перфузию и уменьшаю-
щее ишемия-реперфузионное повреждение, регулируя 
функцию митохондрий и снижая токсичность глутама-
та, что снижает выработку активных форм кислорода и 
предотвращает дегенеративные изменения нервов [32]. 

Изменения кровотока, кислородсвязующих свойств 
крови и уровня газотрансмиттеров могут служить 
важными показателями для ранней диагностики 
и мониторинга прогрессирования глаукомы. Полу-
ченные данные открывают новые пути для диагно-
стических методов и разработки целенаправленных 
нейропротективных стратегий, направленных на 
коррекцию кислородного баланса и снижение окис-
лительного повреждения.

Выводы
1. В результате проведенного исследования выявле-

но, что при ПОУГ происходит ухудшение механизма 
транспорта кислорода, а именно, снижение скорости 
кровотока, повышение индекса резистентности в ос-
новных сосудах, питающих зрительный нерв и сетчат-
ку (ГА, ЦАС и ЗКЦА) и истончение хориоидеи, что 
ведет к ухудшению кислородного снабжения тканей 
сетчатки и зрительного нерва и способствует хрони-
ческой ишемии и нарушению их функций.

2. Установлен характер изменения уровня га-
зотрансмиттеров (увеличение концентрации NO 
и снижение уровня H2S) в плазме крови у пациен-
тов с ПОУГ в сравнении с лицами, не страдающими 
данным заболеванием, что оказывает влияние на ре-
гуляцию сосудистого тонуса и кровотока, усугубляя 
нарушение микроциркуляции.

3. Выявлено снижение основных показателей 
кислородсвязующих свойств крови, таких как pO2, 
SO2, и снижение р50 при ПОУГ. Повышение сродства 
гемоглобина к кислороду, обусловленное изменением 
содержания газотрансмиттеров NO и H2S, способ-
ствует ишемическому повреждению зрительного 
нерва и прогрессированию глаукомы.
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