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Резюме
Глаукома — основная причина необратимой слепоты 

в мире. Это заболевание характеризуется апоптозом 
ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) и изменениями поля 
зрения, что, по-видимому, связано с повышенным вну-
триглазным давлением (ВГД). Есть основания полагать, 
что важную роль в патогенезе глаукомы играет митохон-
дриальная дисфункция. Повышенный митохондриаль-
ный окислительный стресс в ГКС может лежать в основе 
или способствовать восприимчивости ГКС к апоптозу.  
В нашей работе мы (а) разработали модель хроническо-
го умеренно повышенного ВГД на кроликах для изуче-
ния глаукомы и (б) продемонстрировали эффективность 

митохондриально-направленного антиоксиданта SkQ1  
в качестве инструмента для воздействия на некото-
рые проявления экспериментальной глаукомы, вызван-
ной серией инъекций гидроксипропилметилцеллюлозы 
(ГПМЦ) в переднюю камеру глаза кролика. Показано, что 
инстилляции 0,2,5–5 мкМ раствора SkQ1 в течение 6-ти 
месяцев нормализуют ВГД и гидродинамику глаза, а также 
предотвращают увеличение толщины хрусталика, сопро-
вождающее развитие экспериментальной глаукомы.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, модель на кроликах, 
митохондриально-направленный антиоксидант, восста-
новление повреждений, SkQ1.

Для контактов:
Владимир Петрович Скулачёв, e-mail: skulach@belozersky.msu.ru

Национальный журнал глаукома
2021, Т. 20, № 4, стр. 3-8

National Journal of Glaucoma
2021, Vol. 20, № 4, pp. 3-8

https://doi.org/10.53432/2078-4104-2021-20-4-3-8

SkQ1 предотвращает глаукомные повреждения у кроликов

Статья поступила: 15.09.2021 Принята в печать: 10.10.2021



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

4 4/2021   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Введение
Глаукома — основная причина слепоты и сни-

жения зрения [1]. Это многофакторное глазное 
заболевание, характеризующееся прогрессирую-
щим повреждением и дегенерацией зрительного 
нерва, а также выпадениями в поле зрения [2]. Про-
грессирующая и необратимая потеря зрения вызва-
на апоптотической гибелью ганглиозных клеток 
сетчатки (ГКС). Выявлены некоторые важные фак-
торы риска развития глаукомы, наиболее значимым 
из которых является индивидуально повышенное 
ВГД [3].

Механизм гибели ГКС при глаукоме до конца 
не ясен. Было высказано несколько гипотез на этот 
счет, одна из них заключается в том, что механиче-
ский стресс, вызванный высоким ВГД, препятствует 
нормальному кровоснабжению зрительного нерва, 
а нарушенный кровоток вызывает гипоксию тка-
ней, что может быть пусковым механизмом повреж-
дения ГКС и апоптоза [4, 5]. Действительно, пока-
зано, что ГКС особенно чувствительны к системной 
гипоксической нагрузке [6, 7]. Их гибель выявлена 
при индуцированной ишемии сетчатки на различ-
ных экспериментальных моделях [8, 9]. Анализ экс-
прессии фактора транскрипции, индуцированного 
гипоксией, HIF-1α, синтез которого строго регули-
руется концентрацией кислорода в клетках и/или 
активными формами кислорода (АФК), предоста-
вил прямые доказательства того, что в ГКС глауком-
ных глаз развивается гипоксия, а передача сигналов 
о гипоксии, вероятно, является одним из механиз-
мов глаукомной нейродегенерации [4]. 

Множество исследований, направленных на раз- 
работку более эффективной терапии глаукомы, сти- 
мулировало поиск ее экспериментальных моделей 
[10, 11]. В работе J. Benozzi, M. Moreno и соавт. 
[12, 13] показано, что инъекции вязко-эластичного 
состава в переднюю камеру глаза крысы вызывают 
стойкое повышение ВГД на срок до шести месяцев  

и приводят к значительному снижению уровня 
мелатонина в сетчатке, к активации перекисного 
окисления липидов и снижению резервов антиок-
сидантной защиты в средах глаза.

Однако в офтальмологии для фармакологиче-
ского исследования более подходящим биологи-
ческим объектом является глаз кролика [14]. Глаз 
кролика ближе к глазу человека, чем глаз крысы, 
в частности, по размеру глазного яблока, его вну-
треннему строению, анатомическим, оптическим,  
а также биомеханическим и биохимическим пара-
метрам. Объем конъюнктивальной полости и перед-
ней камеры кроличьего глаза также ближе к соот-
ветствующим параметрам глаза человека. По этой 
причине для изучения глаукомы мы разработали 
модель хронического умеренно повышенного вну-
триглазного давления у кроликов.

Известно, что гипоксия вызывает накопле-
ние ROS, которые, как было показано, являются 
цитотоксичными для ГКС [4]. На мышиной моде-
ли глаукомы было обнаружено, что индуцирован-
ная гипоксией дисфункция митохондрий связана 
со смертью ГКС [15–17]. Дисфункция митохондрий 
увеличивает производство АФК и, как следствие, 
вызывает гибель клеток из-за апоптоза. Митохон-
дрии являются основными продуцентами АФК [18]. 
Супероксид — это первичная АФК, образующаяся  
в митохондриях за счет восстановления молекуляр-
ного кислорода (19). Дыхательная цепь в митохон-
дриях является мощным источником супероксида 
и, следовательно, перекиси водорода как продукта 
дисмутации супероксида [18–20].

Дополнительные доказательства участия окси-
дантного стресса в патогенезе глаукомы получены из 
исследований, демонстрирующих пользу соединений 
с антиоксидантными свойствами: витамина Е, бри-
монидина, марганцевого порфирина, астаксантина 
[16] и тимолола, применяющихся при глаукоме [21].

Недавно была описана группа новых антиокси-
дантов, нацеленных на митохондрии [22, 23]. Эти 
соединения избирательно накапливаются мито-
хондриями и регенерируются дыхательной цепью 
после удаления АФК. В результате их можно исполь-
зовать в качестве эффективных антиоксидантов  
в микромолярных и даже наномолярных концен-
трациях. Высокая эффективность одного из этих 
соединений, 10-(6’-пластохинонил) децилтрифе-
нилфосфония (SkQ1) (рис. 1), была подтвержде-
на в экспериментах с искусственными липидны-
ми мембранами, изолированными митохондриями  
и клетками в культуре тканей. Выраженные тера-
певтические эффекты SkQ1 наблюдались на моделях 
ишемической патологии сердца, почек и головного 
мозга, а также на моделях некоторых заболеваний 
глаз [23–26]. Было показано, что родственный ана-
лог пластохинона на основе родамина SkQR1 облег-
чает острые бактериальные инфекции, связанные  
с пиелонефритом [27].

Рис. 1. SkQ1H2 (редуцированная форма SkQ1) нейтра-
лизует АФК. Это приводит к преобразованию SkQ1H2  
в его полуредуцированную форму (SkQ1•‾). Последний 
восстанавливается дыхательной цепью митохондрий до 
исходного SkQ1H2

Е.Н. Иомдина, И.П. Хорошилова-Маслова, О.В. Робустова и др.
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В этой статье мы приводим результаты влия-
ния SkQ1 на состояние глаз кроликов с моделью 
хронического и умеренно повышенного ВГД. Наши 
данные показывают, что длительные инстилляции 
SkQ1 нормализуют показатели, нарушенные при 
экспериментальной глаукоме, которая была инду-
цирована инъекциями в переднюю камеру вязко-
упругого полимера на основе целлюлозы.

Материал и методы
Животные

78 пигментированных кроликов-самцов мас-
сой от 2 до 2,5 кг (РНД ООО «Манихино», Москов-
ская область, Россия) размещались размещались  
в кондиционируемом помещении. Животным дава-
ли пищу и воду ad libitum. Все процедуры по уходу 
за животными и экспериментальные процедуры 
соответствовали Положению ARVO по использова-
нию животных в офтальмологических исследовани-
ях и исследованиях зрения.

Модель хронического умеренно повышен-
ного внутриглазного давления

Хроническое умеренно повышенное ВГД вызы-
вали инъекциями 0,15 мкл 2% гидроксипропилме-
тилцеллюлозы (ГПМЦ) в переднюю камеру правого 
глаза 24 кроликов. Инъекции проводили под местной 
анестезией, вызванной инстилляциями 0,5% прок-
симетакаина (Алкаин, Alcon, США). ГПМЦ вводили 
дважды в неделю в течение 5 недель. Эти глаза соста-
вили группу модели глаукомы. Левые глаза остава-
лись интактными и служили группой контроля. 

Для изучения эффективности митохондриаль-
но-направленного антиоксиданта SkQ1 в общей 
сложности были использованы 54 кролика. В перед-
нюю камеру обоих глаз этих кроликов дважды  
в неделю в течение пяти недель вводили 0,15 мкл 
2% ГПМЦ. Глазные капли SkQ1 закапывали один 
раз в день в правый глаз. Инстилляции проводи-
лись в течение 6 месяцев. Введение ГПМЦ и лече-
ние SkQ1 было начато одновременно.

Измерение ВГД 
ВГД измеряли непосредственно перед первой 

инъекцией ГПМЦ и закапыванием SkQ1, а затем 
каждый месяц в течение полугода с помощью тоно-
метра Шиотца. Для исследования гидродинамиче-
ских параметров водянистой влаги использовали 
тонограф Глаутест 60 (Россия). Измерения проводи-
лись под местной анестезией 0,5% проксиметакаи-
ном (Алкаин, Alcon, США).

Ультразвуковая биометрия и биомикроскопия
Аналогичную анестезию использовали для уль-

тразвуковой биометрии, которую проводили с помо-
щью ультразвукового устройства Ангиодин (Россия). 
Биомикроскопия с щелевой лампой использовалась 
для мониторинга сред глаза. Фотографирование 
глазного дна проводили после двух последователь-
ных инстилляций (с интервалом 15 мин) мидриати-
ка (1% мидриацил, Alcon, США) с помощью фундус-
камеры Canon (Япония).

Морфология 
Через 6 месяцев кроликов выводили из экспери-

мента с помощью внутривенной инъекции 10 мг/кг  
кетамина. Глаза энуклеировали и фиксировали  
с помощью 10% параформальдегида в PBS. Затем 
обезвоживали в этиловом спирте, заливали в пара-
фин для последующей подготовки срезов. Попереч-
ные срезы (толщиной 5 мкм) получали с помощью 
ультрамикротома, помещали на предметные стекла 
и окрашивали гематоксилин-эозином [28].

Результаты
Модель глаукомы у кроликов

Среднее исходное значение ВГД для 24 здоровых 
глаз кроликов (P0) составляло 15,3±1,7 мм рт.ст. 
(здесь и ниже указано M±SE). Это совпадает с ранее 
опубликованными значениями ВГД для здоровых 
кроликов [29]. Инъекции ГПМЦ привели к повыше-
нию ВГД в течение первых двух недель примерно до 
20,5±1,4 мм рт.ст. ВГД стабильно держалось на этом 

Группа Количество 
глаз

ВГД  
(Р0, мм рт. ст) 

Коэффициент 
легкости оттока  

(С, мм3/мин x 
мм рт.ст.) 

Продукция 
внутриглазной 

жидкости  
(F, мм3) 

Коэффициент 
Беккера (K) 

Толщина  
хрусталика,  

мм

Контроль 20 17,5±0,6 0,15±0,07 1,19±0,29 110±27 7,30±0,08

Глаукома 10 21,3±1,0* 0,07±0,02* 0,46±0,14* 305±66* 8,30±0,13*

Глаукома+5 мкм M SkQ1 10 17,7±1,0* 0,19±0,04* 1,81±0,48* 96,3±19,0* 7,5±0,2*

Таблица 1. Влияние инстилляций 5 мкм SkQ1 на показатели глаз  
с экспериментальной глаукомой у кроликов

Примечание: *p<0.0.5 для глаз с глаукомой по сравнению с контрольными глазами или для глаз с глаукомой + SkQ1  
по сравнению с глазами с глаукомой (строка 2 или 3, соответственно). 
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уровне в течение 6 месяцев. Биометрия глазного  
яблока показала изменение некоторых анатомо-
оптических параметров при развитии эксперимен-
тальной глаукомы. В частности, наблюдалось утол-
щение (набухание) хрусталика и увеличение длины 
переднезадней оси глазного яблока в среднем на 
1,0±0,3 мм. Хорошо известно, что состояние дре-
нажной системы глаза оказывает прямое влияние 
на уровень ВГД. Анализ показателей гидродинамики 
внутриглазной жидкости в экспериментальных гла-
зах показал их существенное изменение (табл. 1).

После 10 инъекций ГПМЦ величина коэффи-
циента легкости оттока (C) значительно уменьши-
лась, а коэффициент Беккера (K=P0/C) существен-
но увеличился, что свидетельствует о нарушении 
гидродинамики внутриглазной жидкости в экспе-
риментальных глазах. Морфологическое исследо-
вание дренажной области выявило значительно 
расширенные интрасклеральные каналы и водяни-
стые вены, что подтверждает развитие глаукомного 
поражения. Анализ картины глазного дна показал, 
что во всех глазах с экспериментальной глаукомой 
наблюдалась экскавация диска зрительного нерва 
(ДЗН). В ДЗН при нормальном ВГД сосуды берут 
начало в центре диска зрительного нерва и имеют 
прямое направление. В глазах с эксперименталь-
ной глаукомой и повышенным ВГД сосуды в ниж-
ней части, по-видимому, не берут начало в центре 
ДЗН, а форма сосудов более извилистая. Для оцен-
ки потенциального влияния умеренно повышенно-
го ВГД на задние сегменты глаза было проведено 
гистологическое исследование. После курса инъ-
екций ГПМЦ выявлены нарушения, характерные 
для глаукомного повреждения: глубокая экскава-
ция и вакуолярная дегенерация зрительного нерва, 
потеря ГКС, отслойка пигментного эпителия и слоя 
палочек и колбочек. Отмечены значительные изме-
нения внутренней пограничной мембраны Эльшни-
га. Мембрана была тоньше, чем в парных здоровых  

глазах, особенно в центральной области ДЗН, где 
отмечено резкое истончение мембраны и даже 
полное ее исчезновение. В преламинарном отделе  
зрительного нерва наблюдались изменения, анало-
гичные тем, которые характерны для глаукомного 
процесса. Особенно выраженные процессы ваку-
олизации выявлены на границе преламинарной 
области зрительного нерва.

Снижение ВГД с помощью SkQ1
В следующей серии экспериментов было про-

ведено исследование «доза/ответ» для определения 
эффективной концентрации SkQ1. Были протестиро-
ваны растворы 50 нМ, 250 нМ, 5 мкМ и 25 мкМ SkQ1. 
Данные, полученные для трех концентраций SkQ1, 
показаны на рис. 2. Видно, что закапывание SkQ1 не 
предотвращает роста ВГД, вызванного инъекциями 
ГПМЦ. Однако SkQ1 был достаточно эффективным 
в лечении патологии, вызванной ГПМЦ, в период 
после курса этих инъекций, то есть после прекра-
щения воздействия на дренажную зону вискоэла-
стиком. Потребовалось несколько месяцев для пол-
ной нормализации уровня ВГД с помощью 0,25 или 
5 мкМ SkQ1. Чем выше была концентрация SkQ1, 
тем меньше времени для этого требовалось. Одна-
ко дальнейшее увеличение концентрации SkQ1 (до  
25 мкМ) сильно снижало благоприятный эффект 
антиоксиданта (рис. 2). Снижение SkQ1 до 0,05 мкМ 
также было неблагоприятным для лечения глауко-
мы (не показано).

Результаты, представленные на рис. 2, демон-
стрируют, что глазные капли с 5 мкМ SkQ1 наиболее 
эффективно снижают ВГД после прекращения вве-
дения вискоэластика. Поэтому в дальнейших экспе-
риментах использовали 5 мкМ SkQ1. Исследования 
эффективности SkQ1 в нормализации показателей, 
характеризующих нарушения, вызванные индуциро-
ванной глаукомой у кроликов, включали измерение 
ВГД и гидродинамических параметров всех иссле-
дованных глаз кроликов до и через шесть месяцев 
инстилляций SkQ1 (табл. 1). Через шесть месяцев 
значение P0 в глаукомных глазах без инстилляций 
SkQ1 составило 21,3±1,0 мм рт.ст., то есть на 3–4 мм 
рт.ст. выше исходных значений (17,5±0,6 мм рт.ст.); 
коэффициент легкости оттока внутриглазной жидко-
сти (0,07±0,02) был снижен по сравнению с исход-
ным уровнем (0,15±0,07) (p<0,05).

Напротив, в глаукомных глазах, получавших 
лечение (инстилляции) 5 мкМ SkQ1, ВГД (17,7± 
1,0 мм рт.ст.) и коэффициент легкости оттока 
(0,19±0,04) были близки к исходным значениям 
здоровых глаз (табл. 1). Продукция внутриглазной 
жидкости, резко сниженная в глаукомных глазах 
без SkQ1, увеличивалась при использовании SkQ1 
(табл. 1). Другой признак экспериментальной гла-
укомы — увеличение толщины хрусталика — после 
лечения SkQ1 отсутствовал (табл. 1). Что касает-
ся коэффициента Беккера, то он составлял 110±27 

Рис. 2. SkQ1 снижает воздействие вискоэластика ГПМЦ 
на ВГД глаз кроликов

Е.Н. Иомдина, И.П. Хорошилова-Маслова, О.В. Робустова и др.
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в контрольных глазах и 305±66 в глазах с глауко-
мой. Это значительное увеличение было эффектив-
но устранено в результате курса SkQ (96±19). Похо-
жие тенденции к изменению глубины передней 
камеры и переднезадней оси были также выявлены 
после курса инъекций ГМПЦ, но они были стати-
стически недостоверными. 

Чтобы оценить потенциальное влияние SkQ1 на 
структуры заднего полюса, глаукомные глаза были 
исследованы гистологически. В глазах кроликов, 
получавших лечение SkQ1, область зрительного 
нерва была хорошо выражена; Мембрана Эльшнига 
имела нормальную толщину с хорошо выраженной 
структурой в преламинарной зоне, в которой отме-
чалось значительно большая сохранность аксонов  
и меньшее количество вакуолей по сравнению  
с глазами контрольной группы, не получавшими 
SkQ1 (не показано).

Обсуждение
Повышенное ВГД является важным фактором 

риска развития глаукомы и дегенерации зрительно-
го нерва [2]. Мы представили экспериментальную 
модель глаукомы на кроликах для фармакологиче-
ского скрининга потенциальных нейропротектор-
ных агентов. Продемонстрировано, что серия из 
10 инъекций ГПМЦ в переднюю камеру глаза кро-
лика в течение 5 недель приводит к умеренному 
повышению ВГД, которое остается повышенным, 
по крайней мере, в течение следующих 5 месяцев.  
В нашей модели закапывание глазных капель, содер-
жащих митохондриально-направленный антиокси-
дант SkQ1, нормализовало ВГД, а также некоторые 
другие показатели экспериментальной глаукомы  
в пост-инъекционном периоде.

Как и большинство нейродегенеративных забо-
леваний, механизмы, лежащие в основе глаукомы, 
трудно изучать на людях. Клинически большинство 
случаев глаукомы у людей характеризуется хрони-
чески повышенным ВГД, структурными изменени-
ями диска зрительного нерва и прогрессирующей 
потерей зрения [2]. В связи с этим значительные 
усилия были направлены на разработку и исполь-
зование животных моделей экспериментальной  
глаукомы [10]. Эти животные модели широ-
ко использовались в различных исследованиях, 
направленных на поиск препаратов, снижающих 
ВГД. Однако лишь несколько моделей глаукомы 
имеют отношение к давно существующим и хрони-
ческим факторам глаукомного поражения. Лазер-
ная или ГПМЦ-индуцированная глаукома с повы-
шенным ВГД в течение 6 месяцев и дегенерацией 
зрительного нерва может развиваться у обезьян, но 
стоимость фармакологического скрининга с исполь-
зованием этих животных очень высока [10]. Могут 
быть полезны модели крыс и мышей с повышен-
ным ВГД до 30 недель, такие как модель окклюзии 

с помощью микрогранул или инбредные линии 
животных [10]. Однако кролики, на наш взгляд, 
более подходящие для этой цели животные, чем 
мыши и крысы. Действительно, сейчас кролики — 
лабораторные животные, наиболее часто использу-
емые фармацевтическими компаниями для тести-
рования таких лекарств [14].

Полимерные вещества, вискоэластики, перво-
начально начали использоваться в качестве про-
текторов для предотвращения потери эндотелиаль-
ных клеток во время имплантации интраокулярной 
линзы. Barron et al. показали, что вязкоэластики 
могут значительно повысить послеоперационное 
ВГД у пациентов [30]. Liesegang et al. обнаружили, 
что максимальное ВГД у 70 пациентов, которым 
вводили 2% ГПМЦ во время экстракапсулярной экс-
тракции катаракты, увеличилось до 30 мм рт.ст. 
[31]. Было продемонстрировано, что вязкие раство-
ры механически ограничивают отток водянистой 
влаги, вызывая зависящую от вязкости глазную 
гипертензию [30]. Эти свойства вискоэластиков 
были использованы при создании эксперименталь-
ной модели глаукомы на кроликах [32]. Было про-
демонстрировано, что даже однократное введение 
вискоэластика в переднюю камеру животных при-
водило к повышению ВГД [30, 32]. После введения 
некоторых вискоэластиков максимальное повыше-
ние ВГД (до 50–60 мм рт.ст.) наблюдалось в первые 
несколько часов, после чего оно постепенно снижа-
лось до исходного уровня (до инъекции) в течение 
следующих 2–15 дней [32].

В нашем исследовании мы описали модель глау-
комы у кроликов, основанную на 10 инъекциях 2% 
ГПМЦ в переднюю камеру в течение пяти недель. 
Показано, что это приводит к длительному повы-
шению ВГД до 20–25 мм рт.ст. В результате в зри-
тельном нерве произошли характерные изменения, 
в том числе деструкция аксонов зрительного нерва 
и появление многочисленных вакуолей. Мембрана 
Эльшнига диска зрительного нерва резко истонча-
лась, вплоть до полного ее исчезновения.

Хотя механизм патогенеза глаукомы остается до 
конца неизвестным, многочисленные исследования 
показывают, что он определенным образом связан 
с митохондриальной дисфункцией, окислительным 
стрессом и апоптотической гибелью клеток, опос-
редованной митохондриями [15–17]. Последние 
данные показывают, что повышенное ВГД может 
иметь прямое влияние на митохондрии. Иссле-
дования на мышах с глазной гипертензией пока-
зали расщепление митохондриальных профилей  
и истощение крист [33]. Кроме того, увеличение 
ВГД коррелировало с изменениями экспрессии 
OPA1 и индукцией высвобождения OPA1 из мито-
хондрий. Эти данные дополнительно подтверждают 
возможную роль митохондриальной дисфункции  
в связанной с ВГД дегенерацией зрительного нерва 
при глаукоме.

SkQ1 предотвращает глаукомные повреждения у кроликов
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Мы рассмотрели вопрос о том, участвует ли 
митохондриальный окислительный стресс в раз-
витии глаукомы. Для этого использовали мито-
хондриально-направленный антиоксидант SkQ1.  
В отличие от антиоксидантов, традиционно исполь-
зуемых для лечения глаукомы, SkQ1 специфически 
накапливается в митохондриях [16]. Как показали 
наши и некоторые другие исследовательские груп-
пы, антиоксидантные свойства SkQ1 обусловлены 
его прямой активностью по нейтрализации АФК 
[23, 24, 26, 34]. SkQ1 предотвращает окислитель-
ное повреждение митохондрий и проявляет нейро-
протекторные свойства в клетках сетчатки в усло-
виях окислительного стресса [23–26, 28]

В настоящей работе мы продемонстрировали, 
что длительные инстилляции SkQ1 приводят к нор-
мализации таких показателей экспериментальной 
глаукомы, как повышенное ВГД, нарушенный отток 
и продукция внутриглазной жидкости, увеличение 
толщины хрусталика и морфологические измене-
ния ГКС. Возможно, благоприятное влияние SkQ1 
было связано с направленным улучшением кровос-
набжения, нарушенного из-за повышенного ВГД. 
Более того, SkQ1 может улучшить ситуацию непо-
средственно в ГКС. Как показали Patten et al. [34], 
SkQ1 прерывает цепь передачи сигнала, необходи-
мую для активации HIF-1α митохондриальными 
АФК. Во введении уже упоминалось, что активация 
HIF-1α является симптомом глаукомного поражения 
ГКС [4]. Другой эффект SkQ1 на нейроны связан  
с амилоидом-β. Известно, что амилоид-β значитель-
но повышен в тех ГКС глаукомных животных, кото-
рые умирают в результате апоптоза. Направленное 
воздействие на процесс образования и агрегации 
амилоида-β может эффективно снижать индуци-
рованный глаукомой апоптоз ГКС [35, 36]. В рабо-
тах нашей группы было обнаружено, что обработка  

SkQ1 in vivo снижает концентрацию амилоида-β 
в коре головного мозга и гиппокампе крыс OXYS, 
страдающих от постоянного окислительного стрес-
са [37]. Мы также обнаружили, что SkQ1 предотвра-
щает токсический эффект (ингибирование долго-
срочной потенциации) амилоида-β, добавленного  
в срезы гиппокампа [38].

Результаты наших предварительных пилотных 
экспериментов на кроликах, получавших ГПМЦ, 
были кратко рассмотрены в работах [25, 28].

Заключение и перспективы
Наши результаты показывают, что митохон-

дриальный антиоксидант SkQ1 оказывает сильный 
терапевтический эффект на кроличьей модели хро-
нического умеренно повышенного внутриглазного 
давления. Наши исследования основаны на пред-
положении, что митохондриальный окислитель-
ный стресс играет важную роль в глаукоматозном 
повреждении ГКС, поэтому антиоксиданты типа 
SkQ1 могут быть перспективными кандидатами 
для лекарственной терапии глаукомы. Клинические 
испытания препарата SkQ1 в качестве средства 
для лечения глаукомы в настоящее время проходят  
в двух московских центрах.

Сокращения: внутриглазное давление (ВГД); ганглиозные 
клетки (ГКС); 2-гидроксипропил метилцеллюлоза (ГПМЦ); 
10-(6’-пластохинонил) децилтрифенилфосфониум (SkQ1); 
активные формы кислорода (АФК)
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