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Моделирование глаукомного процесса является одной из сложных задач офтальмологии. Cвязано это в первую очередь с тем, 
что до сих пор не определены основные причины возникновения и прогрессирования глаукомы. Многочисленные экспериментальные 
исследования в своей основе моделируют офтальмогипертензию. Однако существуют формы глаукомы, которые не зависят от 
уровня внутриглазного давления. Идеальной моделью глаукомы считается модель с развитием характерного симптомокомплекса, 
в котором ключевым симптомом являлась бы медленно прогрессирующая экскавация диска зрительного нерва. Но с учетом новых 
знаний о патогенезе нейродегенеративных изменений при глаукоме к этой модели необходимо добавить и возможность изучения 
головного мозга, сосудистых факторов прогрессирования, уровня нейромедиаторов, трофических факторов и т. д. В обзоре 
представлены модели глауком на различных экспериментальных животных с целью определения наиболее адекватной модели для 
изучения патогенеза глаукомного процесса.
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Glaucomatous process modeling is one of the challenges in ophthalmology. And this is due primarily to the fact that, so far, the main 
reasons for the onset and progression of glaucoma. Numerous works on experimental research in its core model ocular. However, there are 
forms of glaucoma, which are independent of the level of intraocular pressure. Ideal model of glaucoma is considered a model with the develop-
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Глаукома — одно из наиболее распространенных про-

грессирующих заболеваний с многофакторной этиологией и 

сложным многоуровневым патогенезом, которое приводит 

к тяжелым необратимым последствиям для зрения. Совре-

менное изучение глаукомы требует мультидисциплинарного 

подхода и невозможно без моделирования различных звеньев 

глаукомного процесса. С учетом новых знаний о патогенезе 

нейродегенеративных изменений при глаукоме необходима 

такая модель, которая позволяет также изучать головной 

мозг, сосудистые и трофические факторы, нейромедиаторы 

и другие факторы. Обзор является попыткой обобщения 

данных литературы об основных экспериментальных моде-

лях глаукомы на различных животных с целью определения 

наиболее адекватных из них для изучения патогенеза глау-

комного процесса.

При выборе модели необходимо учитывать критерии 

экстраполяции данных экспериментов. Под экстраполяцией 

в данном случае понимается перенос на человека результатов 

экспериментальных медико-биологических исследований 

на животных. Экспериментальные исследования и модели-

рование патологических процессов широко используются 

в различных областях медицины и биологии: в нормальной 

и патологической физиологии, биохимии, фармакологии, 

радиобиологии, авиационной, космической и военной 

медицине [1–9]. Основанием для использования животных 

для моделирования болезни является необходимость уточ-

нения факторов или механизмов патогенеза и определения 

коэффициентов подобия для переноса результатов воздей-

ствия с биологической модели (лабораторного животного) 

на человека. Следующий шаг — апробация препаратов и 

способов лечения на животных на основании полученных 

знаний о патогенезе.

Моделирование глаукомы. Интерес к моделированию 

глаукомы неуклонно возрастает. На 28.05.2020 база https://

pubmed.ncbi.nlm.nih.gov включала 3315 публикаций по запро-

су experimental models of glaucoma. Первая относится к 1962 г.

и посвящена влиянию внутриглазного давления (ВГД) на 

глаукомный диск зрительного нерва (ДЗН) [10].

История экспериментальных исследований при гла-

укоме в нашей стране насчитывает почти полтора века. 

Экспериментальному и клинико-экспериментальному из-

учению сложных вопросов глаукомы посвящены доктор-

ские диссертации Л.Г. Беллярминова (1886), С.К. Ляховича 

(1893), С.С. Головина (1895), В.А. Хвалынского (1897), 

П.А. Зеленского (1899), А.И. Энгельмана (1902), А.Н. Вы-

ходцева (1907), А.С. Батырева (1908), Н.Р. Шенгер (1914), 

А.П. Нестерова (1963), Т.В. Шлопак (1964), А.Я. Бунина 

(1965), Н.А. Матвеевой (1965), З.М. Скрипченко (1965), 

А.Е. Шевалева (1965), А.С. Смелковского (1966), В.С. Яс-

нецова (1967), Э.С. Гогодзе (1969), С.М. Добровой (1969), 

А.Н. Микаэлян (1969), Д.С. Кроль (1970), В.М. Пантиеле-

вой (1972), Ю.К. Падалкина (1972), Д.Г. Плюшко (1972), 

Е.И. Устиновой (1973), Т.У. Горгиладзе (1974), Е.И. Клю-

цевой (1974), Ю.М. Корецкой (1976), Е.А. Егорова (1983), 

Л.В. Коссовского (1983), Г.И. Должич (1986), В.М. Пету-

хова (1988), В.Ф. Шмырёвой (1988), А.Т. Алексидзе (1989), 

О.И. Лебедева (1990), Н.В. Косых (1992), Б.И. Вагина (1994), 

И.Р. Газизовой (2013), Н.А. Поздеевой (2014), Л.Л. Арутюнян 

(2016), С.Ю. Петрова (2017) и других. Многие отечественные 

экспериментальные работы в этой области носят междис-

циплинарный характер и посвящены исследованию связи 

глаукомы и головного мозга. Изучались изменения ВГД при 

травме коры полушария большого мозга кролика, декорти-

кации животного, стимуляции разных отделов гипотала-

муса [11],длительном внутривенном введении адренали-

на [12], раздражении гиппокампа электрическим  током [11], 

введении адреналина, угнетении функции щитовидной 

железы и кастрации кроликов, генерации патологически 

усиленного возбуждения в структурах лимбической системы 

у 155 кроликов [11].

Современный эксперимент должен быть тщательно 

спланирован, с составлением подробного протокола [13, 14]. 

При создании экспериментальной модели на животных не-

обходимо стремиться к соблюдению «принципа трех R», где 

Reduce — уменьшение количества используемых животных; 

Replace — замена живого животного альтернативными экс-

периментальными методами; Refine — усовершенствование 

методов для минимизации страданий животных. Принципы 

основаны на биоэтических стандартах, принятых комите-

тами по этике в разных странах мира с целью сведения к 

минимуму страданий и вреда для животных [15].

Эксперименты на животных должны быть одобрены 

национальными комитетами по уходу за животными, соот-

ветствовать Директиве Европейского парламента и Совета 

Европейского союза 2010/63/ЕС от 22.09.2010 о защите жи-

вотных, использующихся для научных целей [16], заявлению 

Ассоциации исследователей в области зрения и офтальмоло-

гии (The Association for Research in Vision and Ophthalmology, 

ARVO) об использовании животных в офтальмологических 

и зрительных исследованиях, рекомендациям комитетов 

по содержанию и использованию животных (Institutional 

Animal Care and Use Committees, IACUCs) [17] или другим 

правилам, принятым в каждой стране. Обязательными ус-

ловиями является анестезия, соблюдение правил асептики, 

антисептики и эвтаназии.

Основные методы экспериментальной гипертензии. Ла-
зерная фотокоагуляция трабекулярной мембраны (ТМ). Выбор 

модели определяется целью: для изучения гибели ганглиоз-

ных клеток сетчатки (ГКС) коагулируют ТМ и склеральные 

вены, а для изучения медикаментозной нейропротекции 

коагулируют ТМ. Эффект аргонового лазера зависит от пиг-

ментации. Для его усиления в переднюю камеру (ПК) вводят 

частицы пигмента или используют пигментированных ла-

бораторных крыс линии Вистар. Лазерная коагуляция (ЛК) 

ment of the characteristic symptom in which a key symptom is a slowly progressive excavation of the optic nerve. But given the new knowledge 
in the pathogenesis of neurodegenerative changes in glaucoma in this model should be added and the opportunity to study the brain, vascular 
factors of progression, the level of neurotransmitters, trophic factors, etc. Therefore, we tried to make the analysis of models of glaucoma in 
various experimental animals and determine the most appropriate model for studying the pathogenesis of glaucoma.
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с парацентезом ПК приводит к выраженному повышению 

уровня ВГД через 3 нед. Недостатками метода являются вос-

паление, ишемия, помутнение роговицы. Лазерная модель 

глаукомы у обезьян близка к глаукоме человека. При 3 лазер-

ных воздействиях повышение ВГД через 7 дней достигается 

в 60 %, но имеется ряд недостатков: развитие осложнений 

в виде периферических синехий, гифемы, отека роговицы, 

а также высокая стоимость эксперимента. Для контроля 

продолжительности и диапазона повышения уровня ВГД 

можно модулировать интенсивность, продолжительность и 

количество лазеркоагулятов [18].

Инъекция гипертонического солевого раствора в эпи-
склеральные вены. Введение 50 мкл в собирательные вены 

вызывает склероз ТМ и повреждение зрительного нерва (ЗН) 

у крыс. Недостатки модели: необходимость повторных инъ-

екций, технические сложности (потребность в микроиглах, 

кольцах для подъема давления в водяных венах, выполнение 

кантотомии, анестезии), отсроченное развитие эффекта —

через 7–10 дней, большая вариабельность уровня ВГД; 

по сравнению с лазерной моделью офтальмогипертензия 

сохраняется дольше; подходит для изучения гибели ГКС, 

дегенерации ЗН и электроретинографии (ЭРГ), лучше всего 

подходит для изучения нейропротекции, но нет модели на 

мышах и очень сложно выполнить [19].

Каутеризация эписклеральных вен. Применяется у 

мышей и свинок, значительно повышает уровень ВГД, но 

необходима коагуляция не менее 2 вен. Повышает венозное 

давление и затрудняет отток внутриглазной жидкости (ВГЖ), 

вызывает гибель 4 % ГКС в неделю [20].

Наложение циркулярного нейлонового шва на экватор гла-
за. Вызывает умеренный эффект у крыс и мышей на несколь-

ко месяцев, затем необходимо повторное вмешательство [21].

Местное, периокулярное, системное, ингаляционное 
введение стероидов. Эффект развивается через часы — одни 

сутки, обратимый, но может быть необратимым, точный 

механизм недостаточно изучен, объясняется увеличением 

сопротивления ТМ вследствие стабилизации лизосомальных 

мембран, накопления в ТМ полимеризированных глико-

заминогликанов, увеличения экспрессии фибронектина, 

эластина, и ламинина [22]. Подобная глаукома возможна у 

человека при ятрогенном воздействии. Наиболее удачная мо-

дель выполнена на новозеландских кроликах, имеет большое 

клиническое, морфологическое и молекулярное подобие с 

глаукомой человека [20, 23, 24].

Инъекция веществ в ПК для блокирования путей от-
тока. Инъекция в ПК глаза крысы и кролика 25 мкл 

1%-ной гиалуроновой кислоты вызывает офтальмогипертен-

зию длительностью 1–2 нед. Метод дешевый, легковоспро-

изводимый, эффективный, может применяться длительно. 

Недостатками являются риск повреждения радужки, крово-

излияния [25, 26].

Индукция реперфузионной ишемии. Выполняется пара-

центез ПК иглой 30 G, через канюлю с высоты 150 см пода-

ется физраствор. Кровоток прекращается при нахождении 

раствора на высоте 110 см. После периода ишемии возникает 

острая офтальмогипертензия, приводящая к нейродегене-

рации и гибели ГКС. При длительности ишемии 60 мин 

уровень ВГД повышается до 70 мм рт. ст. [27].

Традиционно глаукомный процесс моделируют на 

разных видах животных [28–30]. Среди крупных животных —

обезьяны [31], собаки, кошки [32, 33], свиньи [34]. Среди 

мелких — грызуны: крысы и мыши [35]. Глаукома у них 

может быть спонтанной и индуцированной. Данные экс-

периментальных исследований дают ценную информацию 

о патогенезе и методах лечения глаукомы, но все модели 

имеют недостатки и полностью экстраполировать их данные 

на человека невозможно. Общими для всех видов глауком 

являются: поражение ГКС, формирование экскавации ЗН, 

развитие дефектов поля зрения, прогрессирование глауком-

ной оптической нейропатии до полной слепоты и общий 

фактор риска развития и прогрессирования глаукомы — 

интолерантное ВГД. Каждая из описанных эксперимен-

тальных моделей глаукомы на разных животных имеет свои 

условия адекватного биологического моделирования, пре-

имущества и недостатки, которые облегчают или затрудняют 

исследование.

Модели глаукомы у обезьян. Приматы имеют наиболь-

шее сходство с человеком по многим фенотипическим 

признакам [36]. Один из них — подверженность обезьян 

практически всем болезням человека. В 1993 г. при иссле-

довании популяции макак-резусов на предмет возрастных 

заболеваний заднего отдела глаза выявлены животные, боль-

ные глаукомой. Среди них были обезьяны с повышенным 

( 21 мм рт. ст.) и с нормальным уровнями ВГД. В 40 % слу-

чаев глаукома наследована от матери. На глазном дне опре-

делялась глаукомная экскавация ДЗН. Регистрировалось 

снижение электрофизиологических показателей сетчатки 

и ЗН [37].

Попытки создания экспериментальной модели гла-

укомы у обезьян предпринимались намного раньше. Ин-

дуцированную глаукому у обезьян описали D. Gaasterland 

и C. Kupfer (1974) [38]. Для повышения уровня ВГД они 

коагулировали трабекулярную зону угла ПК аргоновым ла-

зером через гониолинзу. Операция приводила к повышению 

уровня офтальмотонуса до 24–50 мм рт. ст. у 70 % животных. 

Офтальмогипертензия сохранялась до 25-го дня после коа-

гуляции. Гистологическое исследование структуры сетчатки 

и ЗН после окончания эксперимента выявило истончение 

слоя нервных волокон сетчатки и атрофию ЗН. Эта модель 

экспериментальной глаукомы на обезьянах впоследствии 

использовалась неоднократно на протяжении многих лет для 

исследований патогенеза глаукомного процесса. Воспроиз-

водство модели позволило изучить анатомические и функ-

циональные изменения, происходящие в глаукомном глазу, 

и изучить возможные причины повышения ВГД [39–44].

H. Quigley и E. Addicks [45] разработали другую модель 

офтальмогипертензии и глаукомы у обезьян. Повышение 

ВГД вызывали блокадой оттока ВГЖ путем введения в ПК 

аутологичной эритроцитарной массы. Гистологическое ис-

следование препаратов угла ПК показало имбибирование 

эритроцитами и гемосидерином. A. Weber и D. Zelenak [46] 

вызывали глаукому введением в переднюю камеру обезьян 

латексных микросфер. Модель также позволила получить 

характерный для глаукомы симптомокомплекс.

Моделирование глаукомы на обезьянах, благодаря 

высокому морфологическому и функциональному сродству 

обезьяны и человека, бесспорно, является наиболее адекват-

ным для изучения патогенеза глаукомы. Оно удобно для ис-

следования ГКС, структурных и функциональных изменений 

in vivo при начальной и хронической глаукоме [47]. Исполь-

зование обезьян ограничено этическими соображениями и 

высокой стоимостью. Эксперименты на обезьянах требуют 

специальных вольеров, большого количества обученного 

персонала для ухода и работы с животными. Ограничивают 

применение этой модели также сложность геномных по-

следовательностей, малодоступность трансгенных линий, 

сложность разработки экспериментов [18].

Моделирование глаукомы у собак. Для индукции глау-

комы у собак применяют генетический метод. К преиму-

ществам модели относят сходство экскавации ДЗН с чело-
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веческим, легкость экспериментального повышения уровня 

ВГД. Ограничением модели является сложность разработки 

экспериментов [48]. У собак спонтанная глаукома выявле-

на в 1981 г., описана наследственная форма заболевания 

с аутосомно-рецессивным типом наследования у гончей со-

баки [49]. При разведении этой породы получена модель на-

следственной глаукомы у потомков. Патологический процесс 

у них характеризуется двусторонним повышением уровня 

ВГД, его колебаниями в «коридоре» от 30 до 40 мм рт. ст.

и снижением оттока ВГЖ. Угол ПК в начале заболевания 

(2–4 года) был открыт, потом закрывался корнем радужки 

вследствие подвывиха хрусталика и смещения стекловидного 

тела. На глазном дне развивалась специфическая атрофия 

ЗН. Изучены мутации гена металлопротеиназы у гончих со-

бак с целью определения его роли в патогенезе глаукомы [50].

Использование собак в качестве экспериментальных живот-

ных для моделирования глаукомы имеет ряд преимуществ. 

У них большие глаза, и поэтому легко проводить офтальмоло-

гическое обследование. Собак легко разводить в лаборатор-

ных условиях. Недостатки модели в том, что животные могут 

быть агрессивными. Немаловажно отсутствие склерального 

синуса у собак, что может искажать некоторые результаты 

исследований.

Моделирование глаукомы у крыс и мышей. Для моделиро-

вания глаукомы у грызунов применяют инъекции гиперто-

нического солевого раствора в эписклеральные вены крысы, 

каутеризацию эписклеральных вен, лазерную фотокоагу-

ляцию, реперфузионную ишемию, внутрикамерные инъ-

екции гиалуроновой кислоты, внутрикамерные инъекции 

микросфер, генетический метод. Преимуществами модели 

являются сходство динамики артериального давления (АД) 

и экскавации ДЗН, экспериментальное повышение ВГД, 

простота обслуживания и обращения, простота разработки 

экспериментов, низкая стоимость. К ограничениям модели 

относят спонтанное повышение уровня ВГД, сложные ге-

номные последовательности [51].

Крысы. Известно большое количество работ с использо-

ванием модели глаукомы у крыс. Во многих моделях офталь-

могипертензию индуцировали местным введением раствора 

дексаметазона. После 2-недельного введения глюкокор-

тикоидов под конъюнктиву происходит повышение ВГД с 

развитием характерного глаукомного симптомокомплекса. 

Но данная модель приводит к развитию воспалительного 

процесса и необратимым пролиферативным изменениям в 

глазу. На этой модели изучено влияние гена миоцилина на 

развитие глаукомы. На фоне офтальмогипертензии уровень 

миоцилина и мРНК в трабекулярной зоне угла ПК и скле-

ральном синусе был соизмерим с показателями интактных 

животных. Был сделан вывод, что уровень миоцилина не-

посредственно не связан с развитием офтальмогипертен-

зии [52]. На данной модели апробировано терапевтическое 

действие многих препаратов для лечения глаукомы [53].

Описаны и другие модели глаукомы на крысах, напри-

мер коагуляция эписклеральных вен с развитием характер-

ного для глаукомы симптомокомплекса: повышения ВГД 

в среднем в 1,6 раза, атрофии и протрузии ДЗН. Выявлена 

прямая корреляция гибели ГКС и длительности офтальмо-

гипертензии [54–57]. Существует модель глаукомы у крыс с 

блокированием оттока ВГЖ введением в ПК гиалуроновой 

кислоты [58].

Модели глаукомы на крысах, как и на мышах, имеют 

ряд преимуществ: легкость содержания и разведения грызу-

нов в лабораторных условиях, возможность генетического 

моделирования заболевания и другие. Важно, что угол ПК 

у крыс имеет такое же анатомическое строение, как у чело-

века [59, 60]. При моделировании глаукомы у крыс разви-

ваются характерные симптомы заболевания, очень схожие 

с таковыми у человека. Эти особенности весьма ценны для 

изучения не только механизмов развития глаукомы, но и 

апробации различных методов диагностики и лечения пер-

вичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ). Однако данные 

экспериментов на крысах нельзя прямо экстраполировать 

на человека. Например, описан гипотензивный эффект не-

которых препаратов у крыс и отсутствие подобного эффекта 

этих препаратов у человека [35].

Мыши. Эти грызуны также широко применяются для 

моделирования глаукомного процесса. Для этого с помощью 

специальных селективных и генетических методов выводят 

породы мышей с мутациями генов, определяющих возник-

новение и развитие глаукомы. Выведены мыши с мутациями 

гена в аллели Tyr423His, кодирующей синтез миоцилина. 

Ген миоцилина аналогичен соответствующей человеческой 

мутации MYOC Tyr437His, его экспрессия у мышей приво-

дит к развитию глаукомы [61, 62]. Он также является одним 

из генов, приводящих к развитию ПОУГ у человека [63]. 

У таких трансгенных мышей в возрасте 18 мес выявле-

но, что под воздействием миоцилина происходит потеря 

около 20 % ГКС, атрофия аксонов ЗН, дистрофия эндоте-

лиальных клеток трабекулярной зоны, умеренное и стойкое 

повышение ВГД [61].

Другой вид трансгенных мышей выведен с целью из-

учения роли коллагена типа I в патогенезе глаукомы. Для 

этого доставлен ген 1 с мутацией, который кодирует синтез 

субъединицы коллагена типа I. На модели показано посте-

пенное повышение ВГД и его корреляция с атрофией ЗН. 

Авторы предположили существование связи между ВГД и 

состоянием соединительной ткани глазного яблока [64, 65].

Преимуществом модели глаукомы на мышах является 

высокая степень сродства геномов человека и мышей, по-

зволяющая легко проводить генетические манипуляции 

по изменению генома мыши. Мышей легко разводить в 

лабораторных условиях, они не требуют большого и за-

тратного ухода. К недостаткам модели относятся отсутствие 

решетчатой пластинки в ДЗН и очень маленькие размеры 

глазного яблока, что затрудняет клинические исследования 

офтальмологического статуса. Недостатки ограничивают 

создание адекватной модели экспериментальной глаукомы.

Моделирование глаукомы у кроликов. Для индукции 

глаукомы у кроликов применяют местное введение корти-

костероидов, лазерную фотокоагуляцию, внутрикамерные 

инъекции гиалуроновой кислоты (вискоэластика) [26, 66]. 

Чаще всего используют длительное введение глюкокорти-

костероидов. Развитие офтальмогипертензии связывают 

с уменьшением оттока ВГЖ. Впоследствии формируются 

изменения, характерные для глаукомы [67, 68]. Морфологи-

ческие и функциональные характеристики глаукомного про-

цесса при введении стероидов детально описаны в работах 

[69–73]. Отмечено значительное повышение ВГД при дли-

тельном введении преднизолона у всех экспериментальных 

животных, которое приходило в норму после прекращения 

введения стероида. В другом исследовании показано по-

вышение ВГД при субконъюнктивальных инъекциях бета-

метазона или введении -химотрипсина в заднюю камеру, 

которое длилось 7 нед [74–76]. Преимуществом такой модели 

является повышение офтальмотонуса у всех животных до 

достаточно высокого уровня, что позволяет проследить его 

изменение в процессе терапии. Кролики неприхотливы в со-

держании и более доступны, чем другие крупные животные. 

Однако для получения высокого уровня ВГД необходимо 

длительное введение стероидов, что приводит к побочным 
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эффектам, вплоть до развития гнойной язвы роговицы или 

стероидной катаракты.

Есть модели офтальмогипертензии у кроликов с бло-

кированием оттока ВГЖ. В ПК глаза вводят препараты, вы-

зывающие склерозирование трабекулярной зоны угла ПК и 

повышение ВГД [77]. С этой же целью возможно введение в 

ПК вискоэластиков. Повышение значений офтальмотонуса 

в таких моделях глаукомы также приводит к характерным 

морфологическим изменениям заднего отрезка глазного 

яблока в виде потери ГКС и атрофии аксонов ЗН [26].

Модель используется для апробации новых веществ и тех-

нологических манипуляций для лечения глаукомы. Однако 

введение веществ в ПК глаза кролика требует наркоза и 

специальных офтальмологических микрохирургических 

условий. Модели сопровождаются воспалительными явле-

ниями переднего отдела глаза, что осложняет визуализацию 

клинических признаков индуцированного глаукомного 

симптомокомплекса.

В России и СНГ чаще применяют экспериментальную 

модель адреналининдуцируемой глаукомы (АИГ) у кроликов 

по Е.М. Липовецкой (1966). Модель является эксперимен-

тальным аналогом ПОУГ и характеризуется формирова-

нием симптомокомплекса с трабекуло- и нейрооптикопа-

тией [12, 78–83]. На большом экспериментальном материале 

показано стойкое повышение ВГД у кроликов при введении 

адреналина, что приводит к морфофункциональным из-

менениям сосудов микроциркуляторного русла угла ПК, 

гребенчатой связки, ГКС и их аксонов, ЗН, его экскавации. 

Патоморфологические признаки АИГ развиваются одновре-

менно в переднем (структуры угла ПК) и заднем (сетчатка и 

ЗН) отделах глаза. Модель показала выраженную редукцию 

сосудов микроциркуляторного русла в зоне радужно-рогович-

ного угла, преимущественно за счет артериол, прекапилляров 

и венул (в 2,5 раза), фиброз и атрофию корнеоувеальной и 

корнеомышечной частей трабекул, укорочение гребенчатой 

связки и отложение большого количества меланина в этих 

структурах [84, 85]. Развитие морфологических технологий по-

зволяет с помощью экспериментальной модели АИГ получать 

новые данные о пато- и морфогенезе ПОУГ, способствовать 

поиску новых средств для так называемого нейропротек-

торного лечения. Преимущественный выбор модели АИГ 

у кроликов обусловлен общим подходом к биологическим 

исследованиям в эксперименте с формированием характер-

ного симптомокомплекса глаукомного процесса (сосудистая 

дистрофия трабекулярной зоны — повышение ВГД — деге-

нерация ГКС — специфическая атрофия ЗН); максимально 

приближенным эволюционным строением головного мозга 

кроликов к приматам; доступностью метода: легкая воспроиз-

водимость модели, возможность проведения полного спектра 

офтальмологического обследования, что позволяет изучать 

структурные и морфологические изменения архитектоники 

головного мозга, отсутствие потребности в специальных до-

рогостоящих составляющих эксперимента. Модели глаукомы 

на кроликах просты в разработке, обслуживании и обращении, 

динамика АД схожа с человеком, нет спонтанного повышения 

ВГД, отличаются низкой стоимостью. Ограничениями модели 

являются сложные геномные последовательности, низкая 

доступность трансгенных линий [66].

Моделирование глаукомы у свиней и мини-свиней. 
Для индукции глаукомы у этих животных применяют кауте-

ризацию эписклеральных вен и лазерную фотокоагуляцию. 

Преимуществами модели являются: сходство динамики АД и 

экскавации ДЗН, легкость экспериментального повышения 

уровня ВГД, простота в обслуживании и обращении, низкая 

стоимость. Ограничивает модель сложность разработки 

экспериментов и геномных последовательностей, низкая 

доступность трансгенных линий [86].

Моделирование глаукомы у рыб. В последние годы для 

моделирования глаукомы используют рыбку «полосатый 

данио» (zebrafish). Глаукому индуцируют генетическим 

методом. Преимуществами модели являются несложные 

геномные последовательности, доступность трансгенных 

линий, анатомическое сходство глаза с глазом человека, от-

сутствие спонтанного повышения ВГД, низкая стоимость. 

К ограничениям модели относят сложность разработки 

экспериментов [87].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Полная и прямая экстраполяция медико-биологических 

экспериментальных данных на человека невозможна, однако 

возможно уточнение роли и значения различных факторов в 

патогенезе ПОУГ. Полученные данные позволяют понять или 

приблизиться к пониманию механизмов прогрессирования 

глаукомы и воздействия на звенья патогенеза. Сложности 

заключаются в том, что глаз является иммунной мишенью 

и барьером кровь/сетчатка, что затрудняет проникновение 

лекарств. Перспективными направлениями создания экс-

периментальных моделей глаукомы являются исследования 

нейропротекции in vitro и in vivo, разработка медикаментозных 

и хирургических методов снижения ВГД. Новые методы ле-

чения нацелены на нейропротекторные пути для достижения 

ремиссии, коррекции заболевания и замедления старения. 

Альтернативным многообещающим подходом является ис-

пользование нейропротекторного эффекта стволовых клеток. 

Другими направлениями являются поиск методов замены 

поврежденных нейродегенеративным процессом клеток без 

рисков для пациента, редактирование генома с помощью 

технологии стволовых клеток. Однако решение многих, в том 

числе этических, проблем требует участия междисциплинар-

ных групп специалистов для содействия научному прогрессу 

и рациональной оценки риска/выгоды этих технологий. Не-

обходима разработка клинических исследований, безопасных 

для животных и человека. Полученная таким образом инфор-

мация позволит рационально модифицировать протоколы 

исследований и оптимизировать их результаты [23].
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