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Функциональное состояние периферического 
поля зрения после нейропротекторной 
терапии у больных первичной 
открытоугольной глаукомой 

Functional characteristics of peripheral visual field after 
neuroprotective therapy in patients with primary 
open-angle glaucoma 

Цель исследования: оценить влияние нейропротекторной терапии 

глауком-ной оптической неиропатии на функциональное состояние 

периферического поля зрения (ППЗ) у больных первичной открытоугольной 

глаукомой (ПОУГ). 
Материал и методы: под наблюдением находились 114 пациентов (155 глаз). 

Основную группу составили 79 глаз у 58 пациентов (лечение Цераксоном), кон-

трольную- 76 глаз у 56 пациентов. Выполнены офтальмологическое обследова-

ние и стандартная автоматизированная периметрия на периметре «Humphrey 

Field Analyzer» (Carl-Zeiss Meditec) «Peripheral 60-4 Threshold Test». 
Результаты: нейропротекторное лечение препаратом Цераксон позволяет 

улучшить функциональные характеристики периферического поля зрения у 

больных глаукомой: выявлено значимое увеличение Me общей светочувстви-

тельности сетчатки в основной группе после проведенного лечения (р<0,001); 

положительная динамика документирована в течение б месяцев. 
Ключевые слова: глаукома, нейропротекция, стандартная автоматизиро-

ванная периметрия, Цераксон. 
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■ ВВЕДЕНИЕ 
Первичную открытоугольную глаукому (ПОУГ) принято рассматривать как 

нейродегенеративную патологию, основным проявлением которой является 

прогрессирующая оптическая нейропатия [11]. Глаукомная оптическая 

ней-ропатия (ГОН) имеет сложный и многофакторный патогенез [3, 4, 9, 12, 14, 

15]. В терапии глаукомы невозможно ограничиться местными гипотензивными 

препаратами, актуален поиск эффективных нейропротекторов для снижения 

скорости прогрессирования ГОН [6, 7, 8,10,16]. 

■ ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Оценить влияние нейропротекторной терапии глаукомной оптической 

ней-ропатии на функциональное состояние периферического поля зрения 

(ППЗ) у больных первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ). 
Нейропротекторная терапия ГОН включала лечение препаратом Цераксон 

по разработанным нами схемам [5]. Многообразные эффекты Цераксона обо-

сновывают целесообразность его включения влечение [1,2,16,17,19]. 

■ МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
Под наблюдением находились 114 пациентов (155 глаз) с первичной откры-

тоугольной глаукомой в возрасте от 40 до 85 лет, из них 60 мужчин и 54 женщи-

ны. Пациенты были разделены на 2 группы: 
■ 1-я группа (основная, нейропротекторное лечение) - 79 глаз (58 пациентов 

с ПОУГ) в возрасте от 46 до 85 лет (63,28 ± 9,86), 25 мужчин и 33 женщины. 

У всех пациентов до лечения было компенсировано ВГД (Ро составило 19,0 

(17,0-21,0) мм рт. ст. (18,73 ± 3,63)). Больным 1 группы проведено лечение 

ГОН препаратом Цераксон. Повторное обследование больных (2 визит) про- 

водили после проведенного лечения (через месяц после первого визита) и 

в динамике через 1,3,6, 9 и 12 месяцев (3,4, 5,6 и 7 визиты); 
■ 2-я группа (контрольная) - 76 глаз (56 пациентов с ПОУГ) в возрасте 40-80 лет 

(64,65 ± 9,85), 21 женщина и 35 мужчин. У всех пациентов до лечения было 

компенсировано ВГД (Ро составило 19,0 (16,5-21,0) мм рт. ст., (18,59 + 3,32)). 

Повторное обследование больных (2 визит) проводили через месяц после 

первого визита и в динамике через 1,3,6,9 и 12 месяцев (3,4,5,6 и 7 визиты). 

Не выявлено различий между группами по возрасту, уровню внутриглазного 

 давления и стадии заболевания (р>0,05). 
Всем больным проводилось комплексное офтальмологическое обследо-

вание, включающее тонометрию, визометрию, кинетическую периметрию и 

стандартную автоматизированную периметрию на периметре «Humphrey Field 

Analyzer» (Carl-Zeiss Meditec). Исследовали ППЗ по программе «Peripheral 60-4 

Threshold Test», оценивали общую светочувствительность сетчатки (ОСС), и све-

точувствительность сетчатки (СС) в отдельных квадрантах поля зрения: верх-

неносовом (в/носовом), нижненосовом (н/носовом), верхневисочном (в/височ- 
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ном) и нижневисочном (н/височном). Согласно дизайну исследования, в него не 

вошли пациенты с диабетической ретинопатией, окклюзией ретинальных сосу-

дов, оптиконейропатиями неглаукомного генеза, катарактальными изменени-

ями хрусталика, превышающими начальную стадию, клинической рефракцией 

больше+4 дптр. 
Для статистического анализа использовались листинги лицензионных про-

грамм Microsoft Office и Statistica 6.0. Данные представлены в формате медиана 

и квартили Me (Q25-Q75). При сравнении двух независимых выборок приме-

нялся критерий Манна-Уитни, при сравнении двух зависимых выборок приме-

нялся критерий Вилкоксона. Критический уровень значимости различия между 

группами и взаимосвязь между параметрами при проверке статистических ги-

потез принимался равным р<0,05. 

■   РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
В основной группе отмечен большой разброс значений светочувствитель-

ности сетчатки, как общей, так и в отдельных квадрантах ППЗ. 
В основной группе получили следующие результаты: до лечения Me общей 

СС была снижена, составила 897,00 (613,00-1159,00) дБ, после лечения Me уве-

личилась до 912,00 (642,00-1173,00) дБ (р=0,004) (на 15,00 дБ, 1,67%). Через 1 

месяц (3 визит) она была больше первоначального значения на 80,00 дБ (8,92%) 

(977,00 (685,00-1195,00) дБ) (р=0,001), через 3 месяца (4 визит) - на 1,90% (914,00 

(687,00-1205,00) дБ (р=0,001)). Через полгода, 9 и 12 месяцев (5, 6 и 7 визиты) 

- медиана общей СС составила 928,00 (646,00-1177,00) дБ (р=0,006), 956,00 

(625,00-1152,00) дБ (р>0,05), 950,00 (683,00-1153,00) дБ (р>0,05) соответственно. 

Таким образом, в основной группе значимое увеличение Me ОСС зафиксиро-

вано на протяжении 6 месяцев после лечения Цераксоном (р=0,001, р<0,01). 

Максимальное увеличение составило 80,00 дБ, 8,92%. Через 9 и 12 месяцев зна-

чения Me показателя были выше первоначальных, однако уровень значимости 

не был достигнут по сравнению с первым визитом. 
До лечения наиболее сохранным было поле зрения в н/височном квадранте 

(Me СС составила 362,00 дБ). В в/височном квадранте Me СС составила 224,00 дБ, 

в н/носовом - 183,00 дБ. Наиболее низкой Me светочувствительности была 

в в/носовом квадранте (132,00 дБ). 
В в/носовом квадранте основной группы значимое улучшение перифери-

ческого ПЗ выявлено через месяц после лечения Цераксоном. До лечения Me 

СС составила 132,00 (30,00-223,00) дБ, после лечения - 137,00 (58,00-226,00) дБ 

(р>0,05) (больше на 5 дБ, 3,79%), на 3 визите - 158,00 (65,00-219,00) дБ (р=0,034, 

больше на 26 дБ, 19,69%). На остальных визитах отмечены колебания Me показа-

теля: 4 визит - 141,00 (42,00-230,00) дБ (р>0,05), 5-7 визиты - 154,00 (62,00-225,00) 

дБ (р=0,024), 161,00 (55,00-218,00) дБ (р>0,05), 150,00 (47,00-216,00) дБ (р>0,05). 

Таким образом, изменения Me общей СС в основной группе были значимыми на 3 

(р=0,034,19,69%) и 5 визитах и не достигли уровня значимости на остальных, что 

свидетельствует о стабилизации функционального состояния ППЗ. 

Минск, 2013
 •
» 



«Юбилейная научно-практическая конференция с международным участием, посвященная 90-летию 
кафедры глазных болезней учреждения образования «Белорусский государственный медицинский 
университет» и актуальным вопросам офтальмологии» 

Значимое увеличение Me СС зафиксировано в н/носовом квадранте основ-

ной группы. До лечения медиана СС составила 183,00 (110,00-274,00) дБ, после 

лечения - 205,00 (118,00-276,00) дБ (р=0,004), (больше на 22 дБ, 12,02%). Да-

лее значения медианы были следующими: 3 визит - 224,00 (147,00-279,00) дБ 

(р=0,001, больше на 41 дБ, 22,4%), 4 визит - 216,00 (155,00-277,00) дБ (р<0,001), 

5-7 визиты - 233,00 (164,00-286,00) дБ (р=0,004, 27,32%), 217,00 (141,00-271,00) 

дБ (р=0,005), 237,00 (107,00-268,00) дБ (р=0,022, 29,51 %). Таким образом, в н/но-

совом квадранте основной группы увеличение медианы СС было значимым на 

протяжении всего периода наблюдения (р<0,05). 
В в/височном квадранте получили следующие результаты: до лечения Me 

светочувствительности составила 224,00 (126,00-291,00) дБ, после лечения 

значимо увеличилась до 246,00 (146,00-297,00) дБ (р=0,019) (больше на 22 дБ, 

9,82%). На остальных визитах уровень значимости не был достигнут (р>0,05). 

Ниже представлены результаты, полученные на 3-7 визитах: 245,00 

(165,00-295,00) дБ, 243,00 (131,00-301,00) дБ, 248,00 (142,00-283,00) дБ, 242,00 

(142,00-293,00) дБ, 236,00 (150,00-296,00) дБ. Таким образом, в/височном 

квадранте основной группы увеличение Me СС составило 9,82%, уровень 

значимости достигнут после лечения (р=0,019), на остальных визитах 

зафиксирована стабилизации функционального состояния ППЗ. 
В н/височном квадранте основной группы до лечения Me СС составила 

362,00 (295,00-393,00) дБ, после лечения - 365,00 (301,00-398,00) дБ, (р=0,009), 

(больше на 3 дБ, 0,83%), на 3 визите - 370,00 (323,00-395,00) дБ (р=0,003; 2,21%). 

На остальных визитах уровень значимости не был достигнут (р>0,05). Результа-

ты были следующими: 4 визит - 361,00 (314,00-395,00) дБ, 5-7 визиты - 365,00 

(303,00-393,00) дБ, 356,00 (300,00-384,00) дБ, 362,00 (296,00-383,00) дБ. Таким 

образом, в н/височном квадранте основной группы увеличение медианы СС со-

ставило 2,21%, увеличение было значимым до третьего визита включительно. 
В контрольной группе отмечен большой разброс значений светочувстви-. 

тельности сетчатки, как общей, так и в отдельных квадрантах ППЗ. 
До лечения Me общей СС в контрольной группе составила 969,50 

(729,00-1111,50) дБ. На втором и третьем визитах Me показателя изменилась до 

1021,00 (730,50-1154,50) дБ (р=0,003) и 985,00 (808,50-1162,00) дБ (р=0,016) 

соответственно. На 4-7 визитах уровень значимости не был достигнут 

(р>0,05), Me показателя составила 944,00 (761,50-1133,00), 967,50 

(745,50-1127,00), 975,50 (738,50-1144,50) и 941,00 (719,50-1134,00) дБ 

соответственно. Таким образом, изменения Me общей СС в контрольной 

группе были значимыми на втором и третьем визитах и не достигли уровня 

значимости на остальных, что свидетельствует о стабилизации поля зрения. 
До лечения наиболее сохранным было периферическое поле зрения 

в н/височном квадранте (Me СС составила 360,00 дБ). В в/височном квадранте 

Me СС составила 230,00 дБ, в н/носовом - 208,00 дБ. Наиболее низкой Me свето-

чувствительности была в в/носовом квадранте (163,00 дБ). 

В в/носовом квадранте контрольной группы на первом визите Me СС соста-

вила 163,00 (98,50-218,00) дБ, на втором - 198,00 (105,00-236,00) дБ (р<0,001). На 

остальных визитах уровень значимости не был достигнут (р>0,05). Величина Me 

показателя составила 164,50 (75,50-226,50) дБ на последнем визите, что свиде-

тельствует о стабилизации ППЗ. 
В н/носовом квадранте контрольной группы на 1 визите Me СС составила 

208,00 (127,50-260,00) дБ, на 2 и 3 - 229,00 (132,00-269,00) дБ (р=0,027) и 220,00 

(147,00-260,50) дБ (р=0,011). На остальных визитах уровень значимости не был 

достигнут по сравнению с первым визитом (р>0,05). Величина Me показателя 

составила 212,00 (162,00-253,50) дБ на последнем визите. 
В в/височном квадранте контрольной группы на 1 визите Me СС составила 

230,00 (171,50-277,50) дБ, на 2 визите значимо увеличилась до 251,50 

(179,50-295,00) дБ (р=0,01). На остальных визитах уровень значимости не был 

достигнут по сравнению с первым визитом (р>0,05), Me показателя составила 

234,00 (171,50-293,50) дБ на последнем визите. 
В н/височном квадранте контрольной группы на 1 визите Me СС составила 

360,50 (309,50-383,50) дБ. На 2-6 визитах состояние ППЗ было стабильным, уро-

вень значимости, по сравнению с первым визитом, не был достигнут (р>0,05). 

Me показателя значимо снизилась к последнему визиту, составила 357,00 

(296,50-379,50) дБ (р=0,048). Итак, в н/височном квадранте контрольной группы 

установлена стабилизация функционального состояния ППЗ на первых визитах 

и значимое уменьшение Me показателя на седьмом. 
Таким образом, в основной группе установлено улучшение функционально-

го состояния ППЗ после лечения Цераксоном (значимое увеличение Me OCC и 

светочувствительности во всех квадрантах периферического ПЗ). Максимальное 

увеличение Me показателя составило 19,69% и 27,32% в в/носовом и н/носовом 

квадрантах, минимальное - 2,21% и 9,82% в н/височном и в/височном. Положи-

тельная динамика документирована на протяжении 1 месяца в н/височном ква-

дранте, до полугода в в/носовом и до года в н/носовом квадранте (р<0,05). 
В контрольной группе Me СС значимо снизилась на последнем визите 

в н/височном квадранте (р=0,048). В носовых и в/височном квадрантах установ-

лена стабилизация Me показателей на 4-7 визитах (р>0,05). 

■   ВЫВОДЫ 
1. Нейропротекторное лечение препаратом Цераксон позволяет улучшить 

функциональные характеристики периферического поля зрения у больных 

глаукомой: выявлено значимое увеличение Me общей светочувствительно 

сти сетчатки в основной группе после проведенного лечения (р<0,001); по 

ложительная динамика документирована в течение 6 месяцев. 

2. В контрольной группе функциональное состояние ППЗ оставалось стабиль 

ным в в/височном и носовых квадрантах; выявлено значимое уменьшение 

Me светочувствительности сетчатки в н/височном квадранте (р=0,048). 
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Анализ морфометрических данных головки 
зрительного нерва при нейропротекторной 
терапии у больных глаукомой 

Цель исследования: оценить влияние нейропротекторной терапии глау-

комной оптической нейропатии (ГОН) на структурные характеристики головки 

зрительного нерва у больных первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ). 
Материал и методы: под наблюдением находились 114 пациентов (155 глаз). 

Основную группу составили 79 глаз у 58 пациентов (лечение Цераксоном), кон-

трольную - 76 глаз у 56 пациентов. Выполнены стандартное офтальмологиче-

ское обследование и оптическая когерентная томография (ОКТ) головки зри-

тельного нерва. 
Результаты: установлено значимое уменьшение Me отношения Э/Д в основ-

ной группе на протяжении трех месяцев после неиропротекторного лечения 

препаратом Цераксон (р<0,01). В контрольной группе изменение Me показате-

ля не было значимым на протяжении всего периода наблюдения (р>0,05). 
Ключевые слова: глаукома, нейропротекция, оптическая когерентная то-

мография, Цераксон. 

■ ВВЕДЕНИЕ 
Глаукома является одной из основных причин снижения зрения и слепоты 

в мире. Снижение внутриглазного давления (ВГД) играет решающую роль для 

стабилизации глаукоматозного процесса. Однако нормализация ВГД не во всех 

случаях приводит к стабилизации зрительных функций у больных глаукомой [3, 

4, 5, б, 8, 9,10], отмечается прогрессирование глаукомной оптической нейропа-

тии. Актуален поиск эффективных нейропротекторов для снижения скорости 

прогрессирования ГОН. 

■ ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Оценить влияние нейропротекторной терапии глаукомной оптической ней-

ропатии на структурные характеристики головки зрительного нерва у больных 

первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ). 
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