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Резюме

Актуальность. Механизмы апоптоза нейронов зрительного нерва при первичной открытоугольной
глаукоме (ПОУГ) продолжают изучаться; установлено, что маркерами этого процесса являются
фактор некроза опухоли α (TNF-α), Fas-лиганд (FasL) и растворимая форма Fas-рецептора (sFas/
АРО-1). Цель исследования: исследовать связь маркеров апоптоза (TNF-α, FasL и sFas/АРО-1) с
прогрессированием глаукомной оптической нейропатии после хирургического лечения первичной
открытоугольной глаукомы. Материалы и методы. Обследовано 69 пациентов (69 глаз) с ПОУГ I–III
стадий, которым выполняли трабекулэктомию с имплантацией шунта Ex-Press. Во внутриглазной
жидкости (ВГЖ) определяли указанные маркеры методом иммуноферментного анализа. Повторное
офтальмологическое обследование проводили через 1 год. Контрольную группу составили 25
пациентов, прооперированных по поводу возрастной катаракты. Статистический анализ проводили с
помощью программ SPSS 11.0, MedStat. Результаты. Внутриглазное давление через три месяца после
операции при наличии или отсутствии послеоперационного прогрессирования оптической нейропатии
не отличалось. Содержание TNF-α было максимальным при 3-й стадии ПОУГ и превышало значение в
контроле в 2,3 раза (p < 0,001). Аналогичные различия отмечены по содержанию FasL, которое было
максимальным при 3-й стадии и превышало контроль в 1,9 раза (p < 0,001). Содержание sFas/APO-1
по стадиям ПОУГ было ниже (р < 0,001). Уровень TNF-α и FasL был выше при послеоперационном
прогрессировании оптической нейропатии, тогда как содержание sFas/APO-1 было меньше (p <
0,001). Максимальная абсолютная разница отмечена для sFas/APO-1 (в 2,5 раза), меньшая — для
TNF-α (в 1,7 раза) и FasL (в 1,6 раза). Выводы. Сопоставление полученных данных с литературными
указывает на важную патогенетическую роль маркеров апоптоза и возможность их использования для
прогнозирования развития ПОУГ и ее прогрессирования после хирургического лечения.
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