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ОСОБЕННОСТИ МЕХАНИЗМОВ ТРАНСПОРТА КИСЛОРОДА КРОВИ  
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТАДИЙ ПЕРВИЧНОЙ ОТКРЫТОУГОЛЬНОЙ ГЛАУКОМЫ

Аннотация. Глаукома является одной из ведущих причин необратимой слепоты во всем мире.
Цель исследования – оценить особенности механизмов транспорта кислорода крови в зависимости от стадий 

первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ).
Общее число участников исследования составило 130 человек, из них 100 пациентов – с диагнозом ПОУГ I–IV ста-

дии и 30 лиц – без глаукомы. Для оценки толщины хориоидеи использована оптическая когерентная томография. 
В венозной крови осуществлялось определение содержания газотрансмиттеров – монооксида азота (NO) и сероводо-
рода (H2S). Устанавливались показатели кислородтранспортной функции крови.

С прогрессированием ПОУГ выявлено стойкое уменьшение толщины хориоидеи, обнаружен дисбаланс уровня 
газотрансмиттеров (увеличение концентрации NO и уменьшение H2S), увеличение сродства гемоглобина к кислоро-
ду и смещение кривой диссоциации оксигемоглобина влево. Истончение хориоидеи составило: на II стадии – 10,8 % 
(p = 0,001), а на III–IV стадиях – 31,0 % (p < 0,001) по сравнению с контрольной группой. Наблюдалось увеличение 
концентрации NO с прогрессированием заболевания: на I стадии – 30,2 % (p = 0,002), на II стадии – 38,6 % (p < 0,001), 
на III–IV стадиях – 108,9 % (p < 0,001) по сравнению с контролем. Концентрация H2S была снижена на 21,9 %  
(p = 0,034) на II стадии и на 54,1 % (p < 0,001) – на III–IV стадиях по сравнению с лицами, не страдающими данным 
заболеванием. Наибольшее снижение р50реал и р50станд, отражающее увеличение сродства гемоглобина к кислороду, 
наблюдалось на II стадии – на 10,1 % (p = 0,009) и 10,0 % (р < 0,001) соответственно. 

Результаты исследования демонстрируют сложный и многокомпонентный механизм развития глаукомы, кото-
рый сопровождается определенными структурно-функциональными изменениями механизмов транспорта кислоро-
да крови.

Ключевые слова: первичная открытоугольная глаукома, толщина хориоидеи, газотрансмиттеры, монооксид 
азота, сероводород, кислород, гемоглобин, кривая диссоциации оксигемоглобина
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BLOOD OXYGEN TRANSPORT MECHANISMS AT DIFFERENT STAGES  
OF PRIMARY OPEN-ANGLE GLAUCOMA

Abstract. Glaucoma is one of the leading causes of irreversible blindness worldwide. 
The aim of the study was to evaluate blood oxygen transport mechanisms at different stages of primary open-angle 

glaucoma (POAG). 
The total number of study participants was 130, including 100 patients diagnosed with POAG stages I–IV and 30 indi

viduals without glaucoma. Optical coherence tomography was used to assess choroidal thickness. Gasotransmitters (nitric 
oxide (NO) and hydrogen sulfide (H2S)) and blood oxygen transport parameters were analyzed in venous blood.

Progressive POAG was associated with a persistent decrease in choroidal thickness, an imbalance in gasotransmitter 
levels (increased nitric oxide and decreased hydrogen sulfide concentrations), increased hemoglobin affinity for oxygen, and 
a leftward shift of the oxyhemoglobin dissociation curve. Choroidal thinning was 10.8 % at stage II (p = 0.001) and 31.0 %  
at stages III–IV (p < 0.001) compared to the control group. Nitric oxide concentration increased with disease progression:  
by 30.2 % at stage I (p = 0.002), 38.6 % at stage II (p < 0.001), and 108.9 % at stages III–IV (p < 0.001) relative to controls. 
Hydrogen sulfide levels decreased: by 21.9 % at stage II (p = 0.034) and by 54.1 % at stages III–IV (p < 0.001) compared with 
individuals without the disease. The greatest reduction in real and standard p50, reflecting increased hemoglobin affinity for 
oxygen, was observed at stage II – by 10.1 % (p = 0.009) and 10.0 % (p < 0.001), respectively.

The study results demonstrate the complex and multifactorial pathogenesis of glaucoma, which is accompanied by 
specific structural and functional changes in blood oxygen transport mechanisms.
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Введение. Глаукома является одной из основных причин необратимой слепоты во всем мире, 
и часто ее называют «тихим вором зрения», так как развитие заболевания зачастую протекает 
бессимптомно, а заметные нарушения зрения возникают только на поздних стадиях [1]. Основ-
ные клинические проявления глаукомы связаны с постепенной потерей ганглиозных клеток сет-
чатки (ГКС) и появлением дефектов в поле зрения [2]. Несмотря на множество исследований, 
патогенез данного заболевания остается недостаточно изученным. Повышенное внутриглазное 
давление (ВГД) является основным фактором риска, однако у значительной части пациентов 
прогрессирование происходит несмотря на достигнутый контроль ВГД с помощью медикамен-
тозных или хирургических методов лечения [3]. Согласно сосудистой теории глаукомной нейро-
оптикопатии существенную роль в развитии патологического процесса играют как регионарная, 
так и системная гемодинамика. Снижение перфузионного давления, нарушение сосудистой  
ауторегуляции и нервно-сосудистой связи в совокупности ведут к ишемии и способствуют про-
грессирующей дегенерации зрительного нерва и ГКС при глаукоме [4, 5]. Традиционно считает-
ся, что сосудистые нарушения сетчатки возникают вторично по отношению к глаукоме [6]. К их 
проявлениям относятся: сужение сосудов сетчатки [7], снижение их плотности [8], молекуляр-
ные изменения в компонентах сосудистой системы [9], нарушение сосудистого саморегуляцион-
ного механизма, артериолярная дисфункция [6], а также развитие венозных окклюзий [10].  
Несмотря на это, остается неясным, являются ли сосудистые аномалии результатом прогрессиро-
вания глаукомы или же, наоборот, его причиной. Современные исследования свидетельствуют 
о том, что обратная связь между капиллярами и ГКС играет важную роль в прогрессировании 
глаукомного повреждения. Это подчеркивает значение дисфункции капилляров и перицитов 
в ухудшении нейрональной активности, что способствует гибели ГКС. Данные процессы связа-
ны с нарушениями механизмов гемо-нейрональной связи, при которых сосудистое давление и кро-
воток управляют функциями нейронов [7, 11, 12]. Дефицит кровотока ведет к недостаточному 
кислородному обеспечению и ухудшению обмена веществ в тканях глаза. Гипоксия является 
ключевым механизмом, связывающим нарушения кровоснабжения и метаболические измене-
ния, происходящие при развитии глаукомной нейрооптикопатии. Эти процессы способствуют 
прогрессированию повреждения зрительного нерва и ухудшению зрительных функций. Учиты-
вая многофакторную природу развития глаукомы, изучение механизмов, потенциально способ-
ствующих ее патогенезу, представляет значительный интерес.

Цель работы – оценить особенности механизмов транспорта кислорода крови в зависимости 
от стадий первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ).

Материалы и методы. Было проведено одноцентровое обсервационное сравнительное ис-
следование с параллельными группами. Протокол был одобрен этическим комитетом, все участ-
ники дали письменное информированное согласие. Исследование соответствовало Хельсинк-
ской декларации. В него вошли 100 пациентов с ПОУГ и 30 человек, не страдающих данной па-
тологией. Пациенты с ПОУГ были разделены на три группы в зависимости от стадии заболевания. 
В 1-ю группу вошли 36 человек с начальной (I) стадией заболевания, в 2-ю группу – 29 человек 
с развитой (II) стадией, в 3-ю группу – 35 пациентов с далекозашедшей (III) и терминальной (IV) 
стадией ПОУГ. Диагноз и стадии устанавливались на основании комплексного офтальмологиче-
ского обследования. Каждый пациент рассматривался в виде отдельного клинического случая 
с учетом данных хуже видящего глаза.

Для участия в основных группах исследования требовалось наличие клинически подтвер- 
жденного диагноза ПОУГ и стабильного внутриглазного давления, соответствующего установ-
ленным целевым значениям для каждой стадии заболевания. Среди критериев исключения были: 
недавние офтальмохирургические вмешательства (менее 6 месяцев назад), аномалии рефракции 
средней и высокой степени, наличие другой офтальмопатологии (за исключением катаракты), 
активные воспалительные процессы и системные заболевания, в том числе сахарный диабет,  
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декомпенсированная сердечно-сосудистая патология, перенесенные инфаркт или инсульт, онко-
логические заболевания, а также хроническая почечная и печеночная недостаточность.

Контрольная группа формировалась по тем же критериям исключения, что и основные, для 
обеспечения сопоставимости данных. Во всех группах сопутствующие системные заболевания 
носили возрастной характер и были представлены главным образом ишемической болезнью 
сердца, атеросклерозом и гипертонией 1–2 степени.

Толщина хориоидеи определялась с помощью спектрального оптического когерентного томо-
графа SOCT Copemicus+ (Optopol Technology, Польша). Измерение осуществлялось по расстоянию 
между гиперрефлективной линией пигментного эпителия и гипорефлективной линией на границе 
склеры и хориоидеи. Сканирование выполнялось в горизонтальном и вертикальном направлениях 
с центровкой относительно фовеа. Полученные изображения анализировались в черно-белом ре-
жиме для повышения контраста. Для усиления сигнала под пигментным эпителием использовался 
режим Chorioretinal. Измерения проводились в семи точках каждого скана (в центре и по три точки 
в направлениях вверх, вниз), а также назально и темпорально от фовеа с равным интервалом [13].

Для определения уровня газотрансмиттеров (ГТ) и исследования кислородсвязывающих 
свойств крови у всех пациентов утром натощак брали кровь из локтевой вены без перетягивания 
жгутом. Анализ газового состава и кислотно-основного состояния включал парциальное давле-
ние кислорода (рО2) и углекислого газа (рСО2), степень оксигенации (SO2), pH, избыток/дефицит 
буферных оснований (ABE) и гидрокарбонат (НСО3¯). Измерения проводились при температуре 
37 °С на анализаторе Stat Profile pHOx Plus (Nova Biomedical, США). Сродство гемоглобина к кис-
лороду определяли по р50реал (рО2 при 50%-м насыщении при реальных значениях рН и рСО2) 
и затем рассчитывали р50станд.

Уровень монооксида азота (NO) оценивали по суммарной концентрации нитратов/нитритов 
в плазме с помощью реактива Грисса [14]. Концентрацию сероводорода (H2S) в венозной плазме 
измеряли методом реакции с п-фенилендиамином и хлорным железом [15], используя спектро-
фотометр PV 1251C (СОЛАР, Республика Беларусь) при длинах волн 540 и 670 нм. Показатели 
выражали в мкмоль/л.

Данные проверяли на соответствие нормальному распределению с помощью критерия Ша-
пиро – Уилка. Использовали непараметрические методы статистического анализа, выполненные 
в программе Jamovi 2.3. Достоверность полученных данных (с учетом размеров выборки и мно-
жественных сравнений) оценивалась с помощью рангового дисперсионного анализа Краскела – 
Уоллиса. Для определения конкретных пар групп, между которыми существуют статистически 
значимые различия, использовался метод попарных сравнений Двасса – Стила – Кричлоу – 
Флигнера. Результаты представлены как медиана (Ме), 25-й и 75-й квартильный размах (Q1; Q3). 
Уровень статистической значимости принимали за р < 0,05.

Результаты и их обсуждение. Характеристика исследуемых групп приведена в табл. 1. Для 
исключения влияния возрастных, гендерных и анатомических особенностей на изучаемые по-
казатели участники исследования были сопоставимы по возрасту, полу и длине передне-задней 
оси глаза. 

В ходе исследования собственно сосудистой оболочки глазного яблока на разных стадиях 
ПОУГ установлено, что с увеличением стадии заболевания происходит уменьшение толщины 
хориоидеи (рис. 1). Так, на стадии II отмечено снижение толщины хориоидеи на 10,8 % (p = 0,001), 
а на стадиях III–IV – на 31,0 % (p < 0,001) по сравнению с контрольной группой. Также установ-
лено, что при развитой стадии хориоидея на 9,2 % (p = 0,042) тоньше, чем при начальной. При 
далекозашедшей и терминальной стадиях наблюдалось значительное истончение собственно со-
судистой оболочки, составлявшее 29,8  % (p < 0,001) по сравнению со стадией I и 22,6  %  
(p < 0,001) – со стадией II. Полученные результаты свидетельствуют о развитии постепенной 
атрофии хориоидеи с увеличением тяжести заболевания.

Патогенез глаукомы непосредственно связан с нарушением механизмов регуляции сосуди-
стого тонуса, развитием дисфункции эндотелия сосудов [16]. Среди сигнальных молекул, участ
вующих в генезе данной патологии, особое место занимают газообразные соединения – ГТ.

При анализе содержания уровня ГТ (NO и H2S) в зависимости от стадии развития ПОУГ 
(рис. 2) обнаружена тенденция к увеличению концентрации NO и уменьшению H2S на всех ста-
диях заболевания по сравнению с лицами, не страдающими глаукомой. Так, на стадии I NO был 
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увеличен на 30,2 % (р = 0,002), на стадии II – на 38,6 % (р < 0,001), на стадиях III–IV – на 108,9 % 
(р < 0,001) по отношению к контрольной группе. Отмечен значительный прирост уровня NO на 
стадиях III–IV на 60,4 % (р < 0,001) по сравнению со стадией I и на 50,7 % (р = 0,039) – со стадией II.

Концентрация H2S была снижена на 21,9 % (р = 0,034) на стадии II и на 54,1 % (р < 0,001) – на 
стадиях III–IV по сравнению с исследуемыми, не болеющими глаукомой. Также отмечено значи-
тельное снижение концентрации H2S при далекозашедшей и терминальной стадиях на 45,7 %  
(р < 0,001) по сравнению с начальной и на 41,2 % (р < 0,001) – по сравнению с развитой стадией 
ПОУГ.

Помимо состояния кровеносных сосудов в процессе оксигенации важную роль играет спо-
собность гемоглобина связывать и высвобождать кислород, что критически важно для его эф-
фективной доставки к тканям [17]. Изменения в системе ГТ (увеличение концентрации нитратов 
и нитритов и снижение уровня H2S) влияют на сродство гемоглобина к кислороду.

Проведен анализ кислородтранспортной функции крови у лиц, страдающих ПОУГ, с учетом 
стадий развития заболевания (табл. 2). Полученные в ходе исследования результаты показывают, 

Та б л и ц а  1. Клиническая характеристика исследуемых групп пациентов

Ta b l e  1. Clinical characteristics of the study groups of patients

Группа
Показатель Контроль

Первичная открытоугольная глаукома

Стадия I Стадия II Стадии III–IV

n 30 36 29 35
Возраст, лет 63,0 ± 6,45 64,58 ± 4,13 64,34 ± 5,75 65,89 ± 8,82
Длительность заболевания, лет – 6,9 ± 6,6 4,8 ± 4,8 6,0 ± 4,2
Количество женщин/мужчин 13/17 24/12 13/16 10/25

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)

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)*# ψ

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)*# ψ

П р и м е ч а н и е . Условные обозначения здесь и в табл. 2: * – изменения статистически значимы по отношению 
к группе «Контроль»; # – к группе «Стадия I»; ψ – к группе «Стадия II».

Рис. 1. Толщина хориоидеи при различных стадиях ПОУГ. Условные обозначения здесь и на рис. 2: * – изменения 
статистически значимы по отношению к группе «Контроль», # – к группе «Стадия I», ψ – к группе «Стадия II»

Fig. 1. Choroidal thickness at different stages of primary open-angle glaucoma. Legend here and in Fig. 2: * – the changes 
are statistically significant compared to the «Control» group, # – the “Stage I” group, ψ – the “Stage II” group
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Т а б л и ц а  2. Кислородтранспортная функция крови при различных стадиях развития ПОУГ, Me (Q1; Q3)

Ta b l e  2. Oxygen transport function of blood at different stages of primary open-angle glaucoma, Me (Q1; Q3)

Группа
Показатель Контроль

Первичная открытоугольная глаукома

Стадия I Стадия II Стадии III–IV

n 30 36 29 35

SO2, %
61,5 

(55,8; 66,3)
54,4* 

(50,2; 60,1)
52,9*

(48,6; 57,3)
54,2*

(46,9; 58,4)

pO2, мм рт. ст. 37,4 
(33,4; 41,3)

33,6*

(31,1; 35,8)
29,3*#

(27,3; 32,8)
29,8*#

(27,4; 31,3)

pH, ед. 7,454 
(7,432; 7,483)

7,469
 (7,441; 7,484)

7,452 
(7,422; 7,489)

7,471 
(7,453; 7,491)

pCO2, мм рт. ст. 41,4
(40,6; 42,1)

42,8*

 (41,2; 43,9)
43,4*

(41,1; 44,2)
44,1*# ψ 

(43,0; 45,8)

HCO3
–, ммоль/л 30,8 

(29,5; 31,4)
30,4

(28,3; 31,3)
30,0 

(28,5; 31,7)
31,7*# ψ

(30,8; 32,1)

ABE, ммоль/л 6,70 
(6,00; 7,45)

5,95 
(3,25; 7,55)

5,10 
(3,50; 7,0)

7,80*# ψ

(6,65; 8,85)

р50реал, мм рт. ст. 30,8 
(29,7; 33,0)

31,7 
(27,9; 33,4)

27,7*# 

(26,3; 30,9)
29,0*#

(26,8; 30,2)

р50станд, мм рт. ст. 32,9
(31,3; 35,0)

31,6 
 (29,4; 35,3)

29,6* 
(27,1; 30,8)

30,2*

(28,9; 32,0)

что значения SO2 и pO2 имеют общую тенденцию к снижению на стадии I на 11,5 % (р = 0,023) 
и 10,2 % (р = 0,034), на стадии II – на 14,0 % (р = 0,008) и 21,7 % (р = 0,001), на стадиях III–IV – на 
11,8 % (р = 0,004) и 20,3 % (р < 0,001) по сравнению с лицами, не болеющими глаукомой. Также 
следует отметить, что на стадиях заболевания II и III–IV выявлено снижение pO2 на 12,8  %  
(р = 0,043) и 12,7 % (р = 0,011) по сравнению с начальной стадией ПОУГ. Отмечено повышение 
pCO2 на 3,4 % (р = 0,022), 4,8 % (р = 0,037) и 6,5 % (р < 0,001) на стадиях I, II и III–IV соответ-
ственно. При далекозашедшей и терминальной стадиях данный показатель был выше на 3,0 %  
(р = 0,003) и на 1,6 % (р = 0,047), чем при начальной и развитой стадиях соответственно. Стати-
стически значимой разницы между группой контроля и стадиями I, II по концентрации HCO3

–  

и ABE не выявлено, однако отмечен рост HCO3
–  и ABE на стадиях III–IV на 2,9  % (р = 0,016) 

и 16,4 % (р = 0,034) по сравнению с группой контроля, на 4,3 % (р = 0,005) и 31,1 % (р = 0,034) –  
со стадией I и на 5,7 % (р = 0,017) и 52,9 % (р = 0,014) – по сравнению со стадией II ПОУГ.

Выявлено увеличение сродства гемоглобина к кислороду, выраженного через р50реал 
и р50станд, у пациентов с глаукомой. Наибольшее снижение р50реал и р50станд по сравнению с отно­
сительно здоровыми лицами наблюдалось на стадии II ПОУГ: на 10,1  % (р = 0,009) и 10,0  % 

Рис. 2. Концентрация нитратов/нитритов и сероводорода в плазме при различных стадиях ПОУГ, Me (Q1; Q3)

Fig. 2. Concentrations of nitrate/nitrite and hydrogen sulfide in plasma at different stages of primary open-angle glaucoma, 
Me (Q1; Q3)
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(р < 0,001) соответственно. В соответствии с этим 
происходит смещение кривой диссоциации окси-
гемоглобина при реальных значениях рН и рСО2 
влево при исследуемых стадиях ПОУГ (рис. 3). 

Результаты проведенного исследования свиде-
тельствуют о возникновении существенных струк
турных и функциональных изменений, которые 
оказывают влияние на зрительный нерв, сосуди-
стую систему глаза и системный гемодинамиче-
ский профиль у пациентов с различными стади- 
ями ПОУГ. В процессе развития заболевания выяв-
лена тенденция к снижению толщины хориоидеи, 
что свидетельствует об ухудшении кровоснабже-
ния сетчатки и зрительного нерва. Учитывая то, 
что в нашем исследовании принимали участие 
лица с нормализованным ВГД, можно предполо-
жить, что уменьшение толщины хориоидеи явля-
ется не результатом его увеличения, а независи-
мым фактором повреждения зрительного нерва 
у пациентов с глаукомой. Недостаточное крово
снабжение хориоидеи вызывает ишемическое по-
вреждение диска зрительного нерва, ухудшает ак-
сональный транспорт в ганглиозных клетках и приводит к накоплению токсичных веществ, тем 
самым усугубляя потерю ГКС и способствуя прогрессированию сужения поля зрения [18].

Эндотелий играет ключевую роль в регуляции тонуса сосудов сетчатки, зрительного нерва 
и хориоидеи. NO эндотелиального происхождения обнаружен в хориокапиллярном эндотелии 
и в клетках крупных хориоидальных сосудов [19]. Данная молекула может функционировать как 
медиатор нейрососудистой единицы и участвует в глаукомной нейродегенерации [20]. Одним из 
ключевых аспектов исследования было выявление увеличения его концентрации, которое на 
ранних стадиях выполняет компенсаторную функцию, расширяя сосуды, однако при дальней-
шем росте его уровня приводит к усилению оксидативного стресса.

Газотрансмиттеры NO и H2S могут обладать антагонистическими эффектами или интегри-
ровать сигнальные пути в единую регуляторную сеть, которая в нормальных условиях выполня-
ет важнейшие физиологические функции, начиная от регуляции сосудистого тонуса и нейро-
трансмиссии до модуляции воспалительного ответа и клеточного дыхания, а также оказывает 
многоуровневое влияние на клеточные процессы, участвуя в посттрансляционной модификации 
белков, регуляции активности ионных каналов и рецепторов, активации и ингибировании фак-
торов транскрипции и т. д., обеспечивая ключевую роль в поддержании гомеостаза нервной тка-
ни, и определяет исход клеточного ответа на повреждение [21].

Возможными механизмами, посредством которых газотрансмиттер H2S оказывает действие, 
являются Н2S-индуцированная S-сульфгидратация белков-рецепторов и транскрипционных фак-
торов, активация экспрессии ядерного фактора Nrf2, ингибирование сигнального пути P13K/
MAPK/NF-кВ, подавление NADPH-оксидазы [22]. В нашем исследовании уровень H2S, обладаю-
щего вазодилататорными и антиоксидантными свойствами, снижается при прогрессировании за-
болевания, что ухудшает процессы регуляции сосудистого тонуса и еще больше способствует со-
судистой дисфункции. Предполагается наличие значительного взаимодействия между сигнализа-
ционными путями, связанными с NO и H2S [17]. Эти данные показывают, что вазодилататорные, 
спазмолитические, противовоспалительные и цитопротекторные свойства данных газотрансмит-
теров тесно связаны и дополняют друг друга [23, 24]. В рамках нашего исследования был выявлен 
дисбаланс в их продуцировании, степень которого увеличивалась с утяжелением стадии ПОУГ.

Кислородзависимый механизм регуляции микрокровотока является составной частью мета-
болической регуляции, но ввиду важности его рассматривают как самостоятельный механизм, 

Рис. 3. Кривая диссоциации оксигемоглобина  
при реальных значениях рН и рСО2: стадии II (♦), 

III–IV (□) ПОУГ, здоровые (■)

Fig. 3. Oxyhemoglobin dissociation curve at actual pH 
and pCO2 values at II (♦), III–IV (□) stages of primary 

open-angle glaucoma and healthy subjects (■)
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определяющий диффузию кислорода из крови в ткань [25]. Выявленное повышение сродства  
гемоглобина к кислороду приводит к уменьшению поступления кислорода в ткани. В данных из-
менениях имеет значение дисбаланс в генерации таких газотрансмиттеров, как NO и H2S, влия-
ющих на газообмен и приводящих к тому, что гемоглобин хуже высвобождает кислород в ткани, 
вызывая гипоксию и усугубляя ишемические повреждения зрительного нерва. Как видим, струк-
турные изменения (истончение хориоидеи, указывающее на сосудистое поражение, и дисбаланс 
сосудистых механизмов (увеличение NO и снижение H2S)) способствуют ишемическим поврежде-
ниям. Гемодинамические сдвиги, проявлявшиеся повышенным сродством к кислороду и ухудшен-
ной доставкой кислорода, приводят к системной гипоксии тканей глаза, усиливают повреждение 
зрительных структур и содействуют прогрессированию глаукомы. В целом, данные изменения от-
ражают системные и локальные сосудисто-гомеостатические нарушения, которые усугубляют па-
тологические процессы внутри глаза и способствуют развитию и прогрессии заболевания.

Заключение. Результаты исследования демонстрируют сложный и многокомпонентный ме-
ханизм развития глаукомы, который сопровождается определенными структурно-функциональ-
ными изменениями механизмов транспорта кислорода крови:

с повышением стадии развития ПОУГ наблюдается стойкое уменьшение толщины хорио
идеи, что отражает изменения сосудистой оболочки глаза и является потенциальным маркером 
прогрессирования заболевания;

выявлено увеличение концентрации NO и уменьшение H2S, проявляющееся более выражено 
при утяжелении стадии ПОУГ, что свидетельствует о развитии сосудистой дисфункции, способ-
ствующей ухудшению патологического процесса;

при прогрессировании ПОУГ наблюдается более значимое уменьшение рО2 и SO2 в крови, 
а также смещение кривой диссоциации оксигемоглобина влево, что способствует развитию ги-
поксии и ухудшению функции зрительного нерва.
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Гродненский  государственный медицинский универси-
тет (ул. Горького, 80, 230009, г. Гродно, Республика Бе-
ларусь). E-mail: vita8w8@mail.ru. https://orcid.org/0009-
0008-3066-9916

Зинчук Виктор Владимирович – д-р мед. наук, про-
фессор, заведующий кафедрой. Гродненский государствен
ный медицинский университет (ул. Горького, 80, 230009, 
г. Гродно, Республика Беларусь). E-mail: zinchuk@grsmu.
by. https://orcid.org/0000-0002-3077-0474

Красильникова Виктория Леонидовна – д-р мед. наук, 
профессор. Институт повышения квалификации и пере-
подготовки кадров здравоохранения БГМУ (ул. П. Бров-
ки, 3/3, 220013, г. Минск, Республика Беларусь). E-mail: 
krasilnikova_vik@mail.ru. https://orcid.org/0000-0002-5852-
2616

Information about the authors

Vita V. Romanchuk – Senior Lecturer. Grodno State Me
dical University (80, Gorky Str., 230009, Grodno, Republic 
of Belarus). E-mail: vita8w8@mail.ru. https://orcid.org/0009- 
0008-3066-9916

Viktor V. Zinchuk – D. Sc. (Med.), Professor, Head of the 
Department. Grodno State Medical University (80, Gorky Str., 
230009, Grodno, Republic of Belarus). E-mail: zinchuk@
grsmu.by. https://orcid.org/0000-0002-3077-0474

Victoria L. Krasilnikova – D. Sc. (Med.), Professor. 
Institute for Advanced Training and Retraining of Healthcare 
Personnel of the BSMU (3/3, P. Brovki Str., 220013, Minsk, 
Republic of Belarus). E-mail: krasilnikova_vik@mail.ru. 
https://orcid.org/0000-0002-5852-2616


