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III ЙРОПРОТЕКТОРНАЯ ТЕРАПИЯ ГЛАУКОМНОЙ ОПТИЧЕСКОЙ 
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I осударственный медицинский университет, г. Минск, Беларусь; 
Российский университет дружбы народов, г. Москва 

Актуальность 
Глаукомой болеют от 70 до 90 млн. человек в мире, около 10% из них 

становятся слепыми на оба глаза [9]. Снижение внутриглазного давления 
(НГД) играет решающую роль для стабилизации глаукоматозного процес-
са. Однако нормализация ВГД не во всех случаях приводит к стабилиза-
ции зрительных функций у больных глаукомой [2, 4, 5, 6, 7], отмечается 
прогрессирование глаукомной оптической нейропатии (ГОН). Актуален 
поиск эффективных нейропротекторов для снижения скорости прогрес-
i ирования ГОН. 

Цель исследования 
Изучить влияние нейропротекторной терапии на структуру зритель-

ного нерва и перипапиллярный слой нервных волокон сетчатки у боль-
ных первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ). 

Материал и методы 
В исследование были включены 114 пациентов (155 глаз) с первичной 

открытоугольной глаукомой (60 мужчин и 54 женщины). 
Пациенты были разделены на 2 группы: 1-я группа (основная, нейро-

протекторное лечение) - 79 глаз (58 пациентов с ПОУГ), средний возраст 
63,28±9,86 лет. У всех пациентов до лечения было компенсировано вну-
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фиглаяное давление (Ро составляло 19,0 (17,0-21,0) мм рт. ст.). ПоимЦ 
I й ф у п п ы была проведена нейропротекторная терапия ГОН npenH|MF4| 
Цераксон по раяработанным нами схемам [3]. Препарат обладам м н Я 
гообразными эффектами, включая нейромедиагорный, нейромеч.ниицИ 
ческий, ноотропный, антиоксидантный и антигипоксантный, что 
сновывает целесообраяность его включения в лечение [1, 8]. ПонюрИ^^® 
обследование больных (2 вияит) было выполнено после проведении! 
лечения (через месяц после первого вияита), и в динамике черея 1, ft,| 
и 12 месяцев (3,4, 5, 6 и 7 вияиты). 

2-я группа (контрольная) - 76 глаз (56 пациентов с ПОУГ), средний® 
вояраст 64,65±9,85 лет. До лечения Ро в группе составляло 19,0 (16,5+2|J^B 
мм рт. ст.). Повторное обследование больных проводили аналогично <ц | 
новной группе. 

Всем пациентам было выполнено офтальмологическое обследование, 
включающее оптическую когерентную томографию (ОКТ) на при()и|Ц)1 
«Stratus ОСТ 3000» (Carl-Zeiss Meditec, протоколы сканирования «I .til 
Optic Disc» и «Fast RNFL Thickness 3.4»). Для статистического анализа И< 
польяовалась STATISTICA 6.0. Данные представлены в формате медиап.1 И 
квартили Me (Q25-Q75). При сравнении двух неяависимых выборок при ] 
менялся критерий Манна-Уитни, при сравнении двух яависимых выборок 
применялся критерий Вилкоксона. 

Результаты и обсуждение 
Проанализирована толщина перипапиллярного слоя нервных но 

локон сетчатки (СНВС) в динамике. У пациентов основной группы Мр 
общей толщины СНВС после лечения Цераксоном яначимо увеличила! ь 
с 82,88 (61,62-94,17) до 89,33 (65,47н-98,99) мкм (р<0,001, 7,78%). У в е л Л 
чение общей толщины СНВС сохранялось на протяжении всего период! 
наблюдения (р<0,001). Улучшение достигнуто во всех квадрантах пери-
папиллярной яоны. В верхнем и носовом квадрантах Me толщины СНВС 
увеличилась на 9,0% и 16,13% (р<0,001), в нижнем - на 9,62% (р=0,015). В 
височном квадранте значимое увеличение достигнуто черея месяц после 
проведенного лечения (р=0,012, 8,77%). Реяультат сохранялся на протя-
жении 9 месяцев в верхнем и нижнем квадрантах и на протяжении всего 
периода наблюдения в носовом и височном квадрантах. 

В контрольной группе в течение года выявлены уменьшение Me 
общей толщины СНВС с 87,63 (74,61-96,38) до 85,46 (70,59^94,99) мкм 
(р=0,01, 2,48%) и Me толщины волокон в верхнем квадранте (р=0,021, 
2,38%). Не ияменилась толщина СНВС в носовом, нижнем и височном 
квадрантах к последнему вияиту (р>0,05). 

Аналия структурных покаяателей головки ярительного нерва (ГЗН) 
выявил следующее: в основной группе Me отношения площади экскава-
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Мин MHi ки к площади диска зрительного нерва (Э/Д) до лечения Церак-
Hiiii'h сое га кляла 0,445 (0,2834-0,581), после лечения выявлено значимое 
Вц«||М'НН-)1мс Me показателя до 0,434 (0,277-Я),581) (р=0,0()8), которое со-
•Мнм'ик I. до 3 месяцев после лечения. На остальных визитах значимых 
Ь м н и inni показателя не выявлено (р>0,05). Объем и ширина нейроре-
iHMiiiii.iioro ободка не изменились после проведенного лечения (р>0,05). 
•НИ И мое уменьшение объема и ширины нейроретинального ободка вы-
[Мпгны через 9 и 12 месяцев после проведенного лечения (р=0,016, р=(),()1). 

It кон трольной группе изменение Me отношения Э/Д не было значи-
1н I I и.1 протяжении всего периода наблюдения (р>0,05). Значимое умень-
шение объема и ширины нейроретинального ободка выявлены через 12 
Kyi мцси после первого визита (р=0,013, р=0,021). 

I (ейропротекторная терапия способствует улучшению и стабилиза-
ции с»>i гояния нервных волокон у обследованных пациентов. Полагаем, 
•Но полученный результат связан с фармакологическими эффектами пре-
парата: нейромедиаторным, нейрометаболическим, антиоксидантным и 
инIигипоксантным. Положительная динамика зафиксирована в течение 
U I м е с я ц е в . Возможно, существует взаимосвязь между продолжитель-
но» п.ю улучшения и стадией заболевания. У большинства пациентов в 
lit ионной и контрольной группах были начальная или развитая стадии 
МГюлевания (86% и 88% глаз соответственно). Улучшение структурных 
параметров привело к улучшению зрительных функций: значимо умень-
шился средний дефект (MD) в центральном поле зрения (р<0,001). Тол-
щина слоя нервных волокон сетчатки в большей степени, чем объем ней-
роретинального ободка, отражает состояние ганглиозных клеток, так как 
объем последнего, помимо нервных волокон, выполнен в значительной 
I геиени соединительной тканью и глиальными клетками. В нашей работе 
не ныявлено значимых различий в структуре нейроретинального ободка 
и основной и контрольной группах. Значимое уменьшение нейрорети-
нального ободка (Me показателей объема и ширины) зафиксировано на 
последнем визите в двух группах (р<0,05). Следует отметить, что не все 
Пациенты отвечали на терапию Цераксоном. У некоторых пациентов в 
далеко зашедшей стадии заболевания был достигнут хороший результат, 
у других в развитой стадии - стабилизация или уменьшение толщины 
неринапиллярного СНВС и ухудшение зрительных функций. 

Выводы 
1. Нейропротекторное лечение препаратом Цераксон способствует 

улучшению структурных параметров у больных глаукомой: выявлено 
шачимое увеличение общей толщины перипапиллярного СНВС с 82,88 
(61,62+94,17) до 89,33 (65,47-98,99) мкм (р<0,001, 7,78%) в основной 
группе после проведенного лечения. Улучшение достигнуто во всех ква-
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/ ф а н т а х п е р и п а п и л л я р н о й з о н ы . Результат с о х р а н я л с я н а п р о т я ж е н и и 9 
м е с я ц е в в в е р х н е м и н и ж н е м к в а д р а н т а х и на п р о т я ж е н и и 12 м е с я ц е в в 
н о с о в о м и в и с о ч н о м к в а д р а н т а х . В к о н т р о л ь н о й г р у п п е о б щ а я т о л щ и н а 
CI IBC у м е н ь ш и л а с ь к п о с л е д н е м у в и з и т у (р=0,01) . 
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