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Нейропротекторное лечение глаукомы
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Одна из важнейших проблем в офтальмологии – лечение пациентов с первичной глаукомой. В настоящее время около 
10–15 % больных глаукомой, даже при условии адекватного лечения, обречены на слепоту. Нормализация внутриглаз-
ного давления является непременным, но не гарантирующим стабилизацию глаукомного процесса условием. Важное 
значение придается нейропротекторной терапии, направленной на сохранение еще не погибших, но уже испытываю-
щих губительное влияние ишемии аксонов ганглионарных нервных клеток. Рассмотрены группы препаратов и мето-
дов лечения, обладающих нейропротекторным действием при глаукоме, и проблемы, возникающие у практикующего 
врача при назначении нейропротекторов.
Ключевые слова: глаукомная оптическая нейропатия, нейропротекторы

Пнюхтина Мария Сергеевна – ординатор кафедры офтальмологии 
и оториноларингологии ТГМУ; e‑mail: mariyadoc_3101@mail.ru

Глаукома – одно из наиболее частых заболеваний, при‑
водящих к слепоте вследствие неуклонного прогресси‑
рования и рефрактерности к терапии. На протяжении 
ряда последних десятилетий проведены многочислен‑
ные исследования по выявлению причин глаукомы 
и разработке методов борьбы с ней. Особое значение 
здесь придавалось нейропротекторной терапии [6]. 
Вместе с тем, несмотря на определенные успехи, около 
10–15 % больных глаукомой даже в условиях адекват‑
ного лечения обречены на слепоту.

Глаукому можно обозначить как мультифакторное 
хроническое заболевание, которое сопровождается 
тремя основными проявлениями: периодическим 
или постоянным повышением внутриглазного дав‑
ления, атрофией зрительного нерва с экскавацией 
и характерными изменениями поля зрения [6, 8, 9]. 
По данным Всемирной организации здравоохранения, 
количество глаукомных больных в мире колеблется от 
60,5 до 105 млн, причем в ближайшие десять лет оно 
увеличится еще на 10 млн. Основными патогенетиче‑
скими звеньями этого заболевания считаются повы‑
шение офтальмотонуса и специфическая оптическая 
нейропатия, поэтому в основе медикаментозного ле‑
чения глаукомы лежит нормализация внутриглазного 
давления и защита нейронов сетчатки и зрительного 
нерва от повреждающих факторов [6, 14]. Много‑
образие современных гипотензивных препаратов 
позволяет надежно конт ролировать уровень внутри‑
глазного давления, однако вопрос об эффективной 
нейропротекции до сих пор остается открытым.

Нейропротекция подразумевает защиту сетчатки 
и волокон зрительного нерва от повреждающего дей‑
ствия различных факторов, в первую очередь ишемии. 
Нейропротекторная терапия направлена на коррекцию 
метаболических нарушений, возникающих при глау‑
коме в головке зрительного нерва, улучшение местной 
микроциркуляции и трофики тканей, нормализацию 
реологических свойств крови. Нейропротекторные 

препараты подразделяют на две группы — прямого 
и непрямого действия [4, 14, 16].

Нейропротекторы прямого действия непосредст‑
венно защищают нейроны сетчатки и волокна зри‑
тельного нерва за счет блокирования прямого повре‑
ждения клеток продуктами перекисного окисления ли‑
пидов. Поскольку нейропротекторы прямого действия 
влияют на основные звенья патогенеза заболевания, 
данные препараты необходимо использовать у всех 
пациентов с глаукомой [4, 8, 10, 14, 16].

Прямые нейропротекторы подразделяются на пер‑
вичные и вторичные. Прямым эффектом обладают так 
называемые первичные нейропротекторы, действие 
которых направлено на прерывание самых ранних 
процессов ишемического каскада: препараты, блоки‑
рующие NMDA‑рецепторы (ремацемид, препараты 
магнезии, лубелузол, глицин, элипродил, мемантин), 
и антагонисты потенциалзависимых кальциевых ка‑
налов (нимодипин, дародипин, цереброкаст). Вто‑
ричные нейропротекторы также обладают прямым 
действием, однако оно направлено на прерывание 
отсроченных механизмов гибели нейронов. К пре‑
паратам этой группы относятся антиоксиданты (эб‑
селен, токоферол, метилэтилпиридинол, глутатион, 
супероксиддисмутаза, каталаза, танакан, имидазол), 
нейропептиды (семакс, церебролизин), регуляторы 
рецепторных структур (ганглиозиды), пептидные би‑
орегуляторы (ретиналамин, кортексин) и статины. 
Наконец, к особой терапевтической стратегии можно 
отнести назначение препаратов, улучшающих реге‑
нераторно‑репаративные процессы в нервной ткани 
(пирацетам, пикамилон, цитиколин), и некоторых 
других средств [6, 9, 12, 16–18].

Прямые нейропротекторы блокируют основные 
факторы повреждения клеток, обусловленные ише‑
мией, такие как продукты перекисного окисления 
липидов, свободные радикалы, ионы Са2+, ацидоз. 
Непрямые же нейропротекторы влияют на различные 
механизмы и состояния, увеличивающие риск повре‑
ждения клеток (снижение перфузионного давления, 
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атеросклероз, изменение реологических свойств крови, 
ангиоспазм) [8, 16, 17].

Необходимо отметить, что прямая нейропротек‑
ция до сих пор недостаточно активно применяет‑
ся при глаукоме. Вызвано это рядом обстоятельств, 
в том числе и малой осведомленностью офтальмоло‑
гов о спектре современных неврологических препара‑
тов и механизмах их действия. Относительно недавно 
стал использоваться препарат «Семакс», который 
применяется в качестве нейропротектора в лечении 
глаукомной оптической нейропатии – он повышает 
пластичность и выживаемость нейронов в условиях 
гипоксии [9, 12, 16].

Для коррекции метаболизма используют антиок‑
сиданты (эмоксипин, мексидол, аскорбиновую кисло‑
ту, витамин Е, рутин, кварцетин, лютеин‑комплекс). 
Данные препараты обладают антиагрегационными 
и ангиопротективными свойствами. Помимо антиги‑
поксического влияния они также снижают проницае‑
мость сосудистой стенки, вязкость и свертываемость 
крови, усиливают фибринолиз, улучшают микроцир‑
куляцию, защищают сетчатку от повреждающего 
действия света и способствуют рассасыванию вну‑
триглазных кровоизлияний.

При нейропротекторном лечении могут быть 
уместны такие корректоры метаболизма, как «Тау‑
рин», «Адрузен цинко», «Миртилене форте», «Ино‑
зин», «Аевит» [17, 19]. Относительно недавно рядом 
исследователей было показано нейропротекторное 
действие гистохрома — производного хининов, 
обладающего антигеморагическим, антигипоксиче‑
ским и антиоксидантными свойствами [8, 11, 15]. 
Гисто хром относится к нейропротекторам прямого 
действия. Он может перехватывать свободные ра‑
дикалы, а  также улучшать энергетический обмен 
в тканях и реологические свойства крови в зоне ише‑
мии. В ряде работ было продемонстрировано, что 
комплексное лечение первичной открытоугольной 
глаукомы c применением гистохрома в ходе сину‑
сотрабекулэктомии и раннем послеоперационном 
периоде совместно с  магнитотерапией позволяет 
улучшить зрительные функции и стабилизировать 
патологический процесс [4, 6–9, 11, 15].

Также положительно зарекомендовал себя ви‑
тамин Е (α‑токоферола ацетат), который защищает 
сетчатку от светового повреждения, а нейроны – от 
патологического действия реперфузии. Особенно он 
эффективен в сочетании с витаминами группы В и ви‑
тамином С. Витамин Е также обладает способностью 
снижать внутриглазное давление [4, 17, 19].

Нейропротекторы в  лечении глаукомы приме‑
няются совместно со средствами, улучшающими 
глазную гемодинамику. К последним относятся ва‑
зодилататоры – препараты, усиливающие кровоток 
в ишемизированных тканях: дротаверин, папаверин, 
аминофиллин, никошпан, пентоксифиллин, дипири‑
дамол и декстран. Среди препаратов, влияющих на 

глазную микроциркуляцию, особый интерес пред‑
ставляет экстракт Гингко билоба, который повышает 
периферическую и ретробульбарную циркуляцию, 
улучшает состояние поля зрения при нормотензив‑
ной глаукоме, служит «ловушкой» для свободных 
радикалов, включая оксид азота, а также ингибирует 
его продукцию [7, 10, 16].

Доказано нейропротекторное действие многих ги‑
потензивных препаратов: β‑блокаторов, ингибиторов 
карбоангидразы, простагландинов, α2‑стимуляторов. 
Детально изучен селективный β‑блокатор «Бетаксо‑
лол», отмечена его способность улучшать кровоток 
в головке зрительного нерва, блокируя кальциевые 
каналы [8, 20–22]. Блокаторы кальциевых каналов 
можно рассматривать как потенциальные нейропро‑
текторы, вазоактивные вещества и средства, способ‑
ные снижать офтальмотонус. Отрицательной сторо‑
ной препаратов этой группы можно назвать побочные 
эффекты, связанные прежде всего со снижением 
артериального давления (особенно диастолического). 
Вследствие этого ухудшается перфузия зрительного 
нерва, происходит усиление кровотечений, возни‑
кает риск коронарной недостаточности. Ингибитор 
карбоангидразы «Косопт» успешно применяется 
с нейропротекторной целью, он повышает напря‑
жение углекислоты в сосудах глаза, способствует 
вазодилатации [8, 10, 16]. Результаты недавних ис‑
следований показали высокую нейропротекторную 
эффективность простагландинов, что объясняется 
их выраженным гипотензивным, антиагрегантным 
и вазодилатирующим действием. В последние годы 
в литературе появились публикации о положитель‑
ном действии «Верапамила» на патологические звенья 
глутамат‑кальциевого каскада [8–10, 14].

Поскольку нейропротекторное лечение глауком‑
ной оптической нейропатии должно быть непрерыв‑
ным, преимущество здесь имеют препараты, необла‑
дающие противопоказаниями и способные действо‑
вать превентивно (т.н. вторичные нейропротекторы). 
Из этой группы средств наиболее перспективны ан‑
тиоксиданты и нейропептиды. Последние характери‑
зуются комплексным действием (нейротрофическим, 
иммуномодуляторным и антиоксидантным).

Широкое распространение в лечении глаукомной 
оптической нейропатии получили цитомедины – «Ре‑
тиналамин» и «Кортексин». «Ретиналамин» – ком‑
плекс пептидов, выделенный из сетчатки телят. Он 
регулирует процессы метаболизма в сетчатке, стиму‑
лирует функции ее клеточных элементов, способст‑
вует улучшению функционального взаимодействия 
пигментного эпителия и наружных сегментов фо‑
торецепторов, усиливает активность ретинальных 
макрофагов, стимулирует репаративные процессы. 
«Кортексин» обладает тропным действием в отно‑
шении коры головного мозга и регулирует процессы 
метаболизма как в ней, так и в зрительном нерве 
и нейронах сетчатки [1–3, 14, 16].
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Сегодня большинство офтальмологов придержи‑
вается точки зрения, что при лечении глаукомы более 
предпочтительна «адресная» доставка лекарственных 
препаратов [2, 4, 6, 9, 10, 13]. Необходимо отметить, что 
особенности анатомии глазного яблока и зрительного 
нерва не позволяют путем введения препаратов тра‑
диционными методами быстро создать оптимальную 
концентрацию лекарства в пораженных тканях [4, 6]. 
Большое распространение в последние годы получили 
способы введения лекарственных препаратов с исполь‑
зованием физиотерапевтических процедур (электро‑
фореза, фонофореза), усиливающих проникновение 
этих веществ в ткани глаза [6, 8, 12, 16]. На основе 
клинико‑экспериментальных исследований разрабо‑
тана методика сквозной трофической склерэктомии, 
которая заключается в доставке лекарственных пре‑
паратов непосредственно к сосудистой оболочке, что 
приводит к их быстрому поступлению во внутренние 
структуры глаза [9].

В литературе широко обсуждается вопрос о диете 
и применении пищевых добавок в лечении глаукомы. 
Антиоксиданты, столь важные для нейтрализации 
свободных радикалов, в большом количестве содер‑
жатся в продуктах питания. В этой связи чрезвычайно 
полезны черный и особенно зеленый чай, кофе, чер‑
ный шоколад и красное вино. Указанные продукты 
богаты полифенолами – важными «ловушками» сво‑
бодных радикалов. Использование пищевых добавок 
в лечении глаукомной оптической нейропатии тео‑
ретически может рассматриваться в двух основных 
направлениях. Во‑первых, это влияние на процессы 
апоптоза фибробластов и ремоделирование соедини‑
тельной ткани. В этом отношении показаны пищевые 
добавки, содержащие антиоксидант глутатион. Во‑
вторых, это влияние на метаболизм эластина, что 
особенно актуально для поддержания свойств слезы 
в  зоне решетчатой пластинки. Здесь следует упо‑
мянуть такой важный антиоксидант, как убихинон, 
или коэнзим Q10. Это вещество действует на уров‑
не ферментного комплекса митохондрий, защищая 
дезоксирибонуклеиновую кислоту от повреждений, 
вызванных окислительным стрессом [4, 6, 8, 17].

Заключение

Нейропротекторное лечение при глаукоме должно 
носить непрерывный характер. Частота проведения 
курсов определяется стадией заболевания и скоростью 
прогрессирования глаукомной оптической нейро‑
патии, а также наличием факторов риска этого про‑
грессирования. На сегодня не существует четких ре‑
комендаций к нейротропной терапии при различных 
формах глаукомы. Исключение составляет глаукома 
с нормальным давлением, в основе патогенеза которой 
лежит сосудистая дисрегуляция. При данной фор‑
ме глаукомы в нейропротекторной терапии большое 
внимание должно быть уделено назначению блока‑
торов кальциевых каналов и средств, регулирующих 

функцию сосудистого эндотелия (нифедипин). В це‑
лом нейропротекторное лечение должно включать 
в себя один из первичных нейропротекторов (глицин, 
препараты магния [и др.].) и комбинацию препаратов, 
относящихся к вторичным нейропротекторам различ‑
ных механизмов действия. В лечении эндотелиальной 
дистрофии весьма полезно назначение «Актовегина» 
(после консультации невролога) [4, 6, 8, 10, 16].

Проблема как нейропротекторной терапии глауко‑
мы в целом, так и первичной нейропротекции заклю‑
чается в том, что предполагаемый препарат должен 
воздействовать на пораженные ганглиозные клетки 
сетчатки, и это воздействие должно быть своевре‑
менным. Иными словами, встает вопрос о доступе 
лекарства к сетчатке и о времени назначения этого 
лекарства [5, 8, 11, 15, 16]. Другой проблемой можно 
назвать наличие побочных действий у препаратов, 
относящихся к группе первичных нейропротекторов. 
Еще сложнее решить вопрос о показаниях к назначе‑
нию данных препаратов при глаукоме – заболевании 
с хроническим течением, требующем постоянного 
лечения. Несмотря на это, именно прямая нейро‑
протекция представляется наиболее перспективным 
направлением в терапии глаукомы [4, 10, 16]. Следует 
отметить, что далеко не все из перечисленных выше 
лекарственных препаратов могут быть использованы 
при глаукоме, так как не имеют в инструкции записи – 
«применение в офтальмологии».

В настоящее время в медикаментозном лечении 
глаукомы необходимо комбинировать местную ги‑
потензивную (снижать внутриглазное давление до 
целевых значений) и нейропротекторную терапию. 
Четкие показания и схема проведения этой терапии 
на сегодня еще не разработаны. Это обусловлено 
отсутствием правильно организованных многоцент‑
ровых рандомизированных плацебоконтролируемых 
исследований нейропротекторов при глаукоме. В то 
же время современное понимание тонких механиз‑
мов развития глаукомной оптической нейропатии 
и богатый опыт применения нейропротекторов при 
неврологических заболеваниях со сходным патоге‑
незом открывают широкие перспективы в научном 
поиске новых путей нейропротекторного лечения 
в офтальмологии. Успехи, уже достигнутые в этом 
направлении, позволяют наде яться, что нейропро‑
текция займет достойное место в лечении первичной 
глаукомы [4, 6, 8, 10, 16].
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NEUROPROTECTIVE THERAPY FOR GLAUCOMA
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690002 Russian Federation)
Summary. One of the most important problems in ophthalmology is 
a treatment of patients with primary glaucoma. Nowadays about 
10–15 % patients with glaucoma, even with appropriate treatment, 
are doomed to be blind. Normalization of intraocular tension is 
obligatory but does not guarantee the stabilization of glaucoma 
development. Neuroprotective therapy is believed to be impor-
tant and aimed at preserving not dead but destructed with the 
ischemia of the axons of the ganglionic nerve cells. The groups of 
drugs and methods of treatment possessing neuroprotective ac-
tion in glaucoma, and the problems that arise with the practicing 
physician in the appointment of neuroprotectors, are examined.
Keywords: glaucomatous optic neuropathy, neuroprotectors
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