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В последнее время получены обнадеживающие данные о применении 
пептидов (цитомединов) против апоптоза зрительного нерва при пер-
вичной открытоугольной глаукоме (ПОУГ). При продвинутых стадиях 
ПОУГ и пониженном иммунитете нередко понижаются зрительные 
функции вследствие прогрессирования заболевания. Известный метод 
выключения апоптоза (через BCL-2) могут быть неэффективен и опасен 
из-за канцерогенности. На основании метаболического моделирования, 
в котором используется принцип энергоэффективности для прогности-
ческих качеств модели, предложены дополнительные условия для ку-
пирования апоптоза использованием пептидных регуляторов (цитоме-
динов). Показывается роль депо белков и значение качелей NO/апоптоз 
в эндотелии сосудов, а также учитываются взаимоотношения функции 
печени для продуцирования антиоксидантной защиты зрительного нер-
ва и мозга, купирования патологического сигнала на запуск апоптоза и 
центральной нервной системы (структур мозга) 
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Имеющиеся данные об эффективно-

сти пептидотерапии цитомединами пер-
вичной открытоугольной глаукомы 
(ПОУГ) [2, 4, 5, 6, 7, 10, 12] и анализ воз-
никновения возможных осложнений по-
зволяют выдвинуть гипотезу о рациональ-
ной терапии апоптоза. Проблема поиска 
рациональных способов терапии апоптоза 
при ПОУГ актуальна и значима. Акад. В. 
Скулачев считает, что прямое подавление 
апоптоза может привести к раковым забо-
леваниям [7]. Поэтому нужен другой воз-
можный путь – использование нейропро-
текторов [7]. С этой целью в последнее 
время успешно применяются нейропепти-
ды, цитомедины [2, 4, 8]. Однако цитоме-
дины, влияя на факторы роста, могут вы-
звать прогрессирование ПОУГ, спровоци-
ровать апоптоз [7] или раковое заболева-
ние [14]. На основании математического 
моделирования модели воспаления [9-12] 

можно предположить, что проблема апоп-
тоза заключается в реципрокности роста 
поврежденных давлением эндотелия и раз-
вития апоптоза в стенках внутриглазных 
сосудов. По данным клиники [4-6] при ис-
тощении адаптационных сил пациента при 
продвинутых стадиях ПОУГ цитомедины 
могут не подавлять, а в ряде случаев уско-
рять апоптоз. Литературные данные [10] 
показывают, что пептиды, опиаты, серото-
нин, мелатонин, кортизол из надпочечни-
ков образуют одну систему проанаболиче-
ских агентов, как и гистамин. Возбужде-
ние в начале этого звена (пептиды) пере-
дается по цепочке [10]. Поэтому в норме 
они промотируют кортизол, поддержи-
вающий воспаление в стенке сосудов в 
определенных рамках без выраженного 
некроза. При этом сбалансирован апоптоз, 
необходимый для ликвидации поврежден-
ных воспалением клеток, но не погибших 
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от некроза. Кортизол включает NO плечо в 
эндотелии сосудов глаза и восстанавливает 
повреждение эндотелия и мышечных 
структур, тонуса сосудов, разрушает фиб-
розные отложения. При повреждении же 
реципрокной системы NO ведет себя как 
прооксидант [1, 7], а кортизол запускает 
апоптоз. Причем пептиды в этом случае 
как-бы "включают" апоптоз. Такие же яв-
ления бывают при раковых заболеваниях. 
Наша гипотеза состоит в следующем. 
Апоптозом управляют метаболические 
качели [8], где превалирует плечо белка. В 
ослабленном состоянии организма именно 
мутированный белок в склере [12] и стен-
ках сосудов вызывает сигнал мозга на за-
пуск апоптоза зрительного нерва при 
ПОУГ. Недостаточная выработка пече-
ночных ферментов приводит к переключе-
нию NMDA-рецепторов глютамата в мозге 
[3]. Печень получает апоптотический сиг-
нал и ферменты не участвуют в уменьше-
нии воспаления в глазном яблоке, а под-
держивают его. 

Лечебные факторы малой интенсив-
ности, повышающие адаптационные спо-
собности организма (Кирилличева Г.Б., 
2004) оказываются наиболее эффективны-
ми в терапии ПОУГ. Вакуумный импульс-
ный массаж глаз (Непомнящих, 2008), 
магнитотерапия, гомеопатические средства, 
оптимальные невысокие дозы антиоксидан-
тов (милдронат, аскорбиновая кислота), 
цитомедины улучшают метаболизм мозга, 
глаза, всего организма. При этом [4-6] ос-
лабляется или прекращается процесс обра-
зования мутированных белков и вызывае-
мый ими апоптоз от нарушения функции 
мозга и печени, а также устраняется небла-
гоприятное течение метаболизма в сосудах 
глазного яблока. Внутриглазные сосуды 
через эндотелий при терапии перечислен-
ными способами низкой интенсивности в 
считанные дни ослабляют или прекращают 
воспалительную реакцию и нормализуют 
трофику зрительного нерва и внутриглаз-
ное давление. Таким образом, оказывается 
решающее воздействие на нормализацию 
зрительных функций при ПОУГ и проти-
воапоптотическое влияние. Принципиаль-
но важно, что одновременное улучшение 
работы мозга и сосудов, нормализация 
ВГД при коррекции депо-качелей белка 

помогают сдерживать переключение вос-
паления в зрительном нерве в негативную 
колею. При этом не запускается механизм 
развития вторичного апоптоза (гораздо 
более мощного, чем медленный апоптоз от 
сигналов мозга) от влияния поврежденно-
го состояния эндотелия. Так может быть 
объяснено возможное прогрессирование 
глаукомы при комплексной терапии. 
Взаимосвязь и ускорение нарушения 
функции эндотелия сосудов и апоптоза 
отражены в литературе [1, 12]. Считаем 
важным для повышения эффективности 
терапии ПОУГ и апоптоза изучить взаимо-
связь эндотелиального воспаления и фиб-
роза сосудов и сопутствующего скрытого 
повреждения белков склеры. 
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Encouraging evidence has been obtained recently that peptides (cytomedines) can be 

used against the visual nerve apoptosis in the therapy of primary open angle glaucoma (POAG). 
Late in POAG and at low immunity, the cases of a paradoxical progress of the disease were 
noted. Other methods of arresting the apoptosis (via BCL-2) may be inefficient due to carcino-
genesis. Based on metabolic modeling, which uses the principle of energy efficiency for the 
prognostic potential of the model, additional conditions for cupping off the apoptosis by cy-
tomedines were proposed. The role of the protein depot and the state of the NO/apoptosis swing 
in the endothelium, as well as the relationships between the functioning of the liver and antioxi-
dant protection of the visual nerve and brain, and the arrest of the signal for the triggering of 
nerve apoptosis from the brain were taken into consideration. 
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