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Повышение эффективности терапии больных с пора-

жением сетчатой оболочки и зрительного нерва служит 
одной из основных задач офтальмологии. Наиболее 
актуальным является внедрение препаратов, обеспе-
чивающих ретинопротекторные эффекты и влияющих на 
различные звенья патогенеза заболеваний сетчатки (3). 
К ним относятся регуляторные пептиды, которые являются 
посредниками передачи информационных сигналов между 
клетками с помощью пептидного каскада, благодаря чему 
эффекты от применения пептидов могут наступать спустя 
некоторое время и сохраняться достаточно долго (2, 5).

Впервые в 1985 году В. Х. Хавинсон и соавторы вы-
делили из сетчатки глаза животных комплекс пептидов, 
получивших рабочее название ретилин (ретиналамин). 
В Читинском медицинском институте в 1985–1989 го-
дах нами проведен ряд исследований по влиянию пре-
парата на течение экспериментальных ретинопатий. 
Было изучено его действие в различных концентраци-
ях на показатели иммунитета, агрегационные свойства 
тромбоцитов и фибринолиз (1, 4, 6). 

На основе созданных экспериментальных моделей 
дистрофии и тромбоза вен сетчатки нами исследова-
но влияние ретилина на течение патологического про-
цесса. Препарат оказывал выраженное терапевтичес-
кое действие при токсической дистрофии сетчатки и 
экспериментальных тромбозах. При офтальмоскопии 
у подопытных кроликов, получавших ретилин, наблю-
далось уменьшение размеров очагов отека сетчатки и 
резорбция кровоизлияний. Полученные данные нашли 
подтверждение при гистологических исследованиях, 
что свидетельствует о способности ретиналамина тор-
мозить развитие дистрофического процесса в сетчатке 
(1). При наблюдении за действием препарата на жи-
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вотных в течение 3 лет нами не выявлено токсических, 
аллергических и мутагенных осложнений. 

На втором этапе проводились клинические испыта-
ния на больных с поражениями сетчатки (решение фар-
макологического комитета РФ от 12.02.1989). Учитывая 
результаты экспериментальных исследований, мы с 1989 
года применяли ретиналамин в комплексной терапии у 
пациентов с тромбозами вен сетчатки, диабетическими 
ретинопатиями и макулярными дегенерациями. 

Одновременно с ретиналамином нами был исполь-
зован нейрогуморальный протектор – кортексин (рег. 
№ 99.136.14.), оказывающий влияние на ганглиозные клетки 
и стимулирующий репаративные процессы (2, 4, 5). Совмес-
тное применение названных препаратов в наших исследо-
ваниях диктовалось тем, что кортексин в эксперименте на 
животных при токсических дистрофиях сетчатой оболочки 
усиливал протекторное действие ретиналамина.

Цель работы – изучить влияние ретиналамина и 
кортексина на зрительные функции у больных с тром-
бозами вен сетчатки, диабетическими ретинопатиями и 
макулярными дегенерациями в отдаленный период.

l=2�!,=�/ , ��2%�/
Отдаленные результаты терапии при использова-

нии ретиналамина и кортексина оценивались в дина-
мике с регистрацией зрительных функций у 378 паци-
ентов в сроки от 3 до 17 лет. Исследования остроты 
зрения проводились каждые 6 месяцев. Группу сравне-
ния составили 265 больных с аналогичными изменени-
ями сетчатки, получавшие традиционные препараты; 
курсы терапии в стационаре проводили дважды в год. 
Критерием исключения из групп являлось развитие у 
68 человек генерализованных острых сосудистых на-
рушений. При ретроспективном анализе выявлено, что 
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протекторы, глюкокортекостероиды, антиоксиданты, 
препараты, улучшающие микроциркуляцию, при необ-
ходимости проводились сеансы лазеркоагуляции. Во 
2-й группе совместно с традиционной терапией боль-
ные получали ретиналамин в дозе 10 мг парабульбар-
но и кортексин в дозе 10 мг внутримышечно, ежеднев-
но от 10 до 20 инъекций на курс терапии в зависимости 
от степени изменений в макулярной области и наличии 
положительной динамики (табл. 1).

В первой группе у пациентов с макулярными дегене-
рациями отмечен нестабильный, кратковременный эф-
фект повышения центрального зрения. В течение 3 лет 
острота зрения снизилась и практически не отличалась 
от данных до лечения. Это свидетельствует о необходи-
мости повторной терапии через короткий промежуток. Во 
второй группе острота зрения после первого курса соот-
ветствовала данным 1-й группы, но в течение 3 лет тера-
пии не изменялась и была выше данных до лечения. 

У 27 (38%) больных (13 пациентов первой группы и 
14 человек второй группы) выявлена осложненная ка-
таракта. Прогрессирующие помутнения в хрусталике 
приводили к снижению зрительных функций. Оператив-
ное лечение катаракты было проведено у 19 пациентов. 
Зрительные функции после операции у больных, регу-
лярно получавших пептидные биорегуляторы в составе 
комплексной терапии, были выше. Острота зрения в этой 
группе оставалась стабильной в течение 10 лет.

Под нашим наблюдением находились 182 пациента 
(361 глаз) с диабетической ретинопатией. У 3 человек про-
явления диабетической ретинопатии регистрировались мо-
нокулярно, за счет анофтальма. Критерием исключения из 
исследования служила декомпенсация сахарного диабета. 

эти пациенты прерывали ежегодные курсы терапии, и 
период от прекращения курсового лечения до острых 
сосудистых поражений составил от 1 года до 2,5 лет. У 
17 человек причиной развития острых сосудистых по-
ражений была декомпенсация сахарного диабета. Ис-
следуемые показатели в обеих группах ретроспективно 
сравнивались в динамике и между собой методами ва-
риационной статистики с использованием компьютер-
ной программы Statistica 6.

p�ƒ3��2=2/ , %K“3›��…,�
У пациентов до лечения выявлена исходно низкая ос-

трота зрения (табл. 1.). Исключение составили 23 чело-
века с препролиферативной ретинопатией. У этой части 
больных экссудации и геморрагии не захватывали маку-
лярную область. За время наблюдения у 19% обследо-
ванных выявлена открытоугольная глаукома. Распреде-
ление пациентов с глаукомой по группам в процентном 
соотношении было равным. У больных с тромбозами 
центральной вены сетчатки и ее ветвей открытоугольная 
глаукома диагностировалась в 22%. У пациентов с маку-
лярной дегенерацией глаукома регистрирована в 10 %.

Отдаленные результаты проводимой терапии наблю-
дали у 242 пациентов с макулярной атеросклеротической 
дистрофией. Двухсторонние поражения регистрирова-
лись у 164 человек (67,8%). Экссудативно-геморрагичес-
кие поражения в макулярной области выявлены на 236 
глазах. При одностороннем поражении на парном глазу 
регистрировали друзы в макулярной области.

В зависимости от проводимой терапии все пациенты 
были разделены на 2 группы. Больные первой группы 
получали традиционное лечение, включающее ангио-

Òàáëèöà 1 

Центральное зрение у больных в отдаленные периоды терапии

№ Группы Кол-во Традиционная терапия Традиционная+ пептидные биорегуляторы
Пациенты с макулярной атеросклеротической дегенерацией

1 До лечения 242 0,040±0,011 0,037±0,010
2 После лечения 242 0,065±0,01* 0,076±0,009*
3 Через 3- года 236 0,056±0,009 0,080±0,012* ** 
4 Через 5 лет 198 0,050±0,01 0,072±0,011* ** 
5 Через 10 лет 161 0,046±0,01 0,068±0,011* **
6 Через 15 лет 112 0,035±0,009 0,066±0,012* ** 

Пациенты с препролиферативной диабетической ретинопатией
1 До лечения 182 0,22±0,17 0,21±0,14
2 После лечения 182 0,59±0,12* 0,66±0,14*
3 Через 3- года 179 0,34±0,14 0,63±0,12* **
4 Через 5 лет 147 0,32±0,16 0,58±0,14*
5 Через 10 лет 106 0,22±0,12 0,51±0,12* 
6 Через 15 лет 62 0,16±0,11 0,49±0,12 * ** 

Пациенты с посттромботическими ретинопатиями
1 До лечения 151 0,043±0,011 0,042±0,012
2 После лечения 151 0,074±0,010* 0,086±0,017* 
3 Через 3- года 149 0,056±0,011 0,083±0,010* **
4 Через 5лет 102 0,052±0,014 0,075±0,017* **
5 Через 10 лет 69 0,045±0,017 0,070±0,017 
6 Через 15 лет 47 0,041±0,011 0,070±0,010* ** 

 Примечание:  * – достоверность различий до и после лечения;
  ** – достоверность различий между группами.
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Низкая острота зрения (<0,04), отмеченная у 43,4% 
пациентов до лечения, обусловлена развитием диабе-
тической макулопатии, экссудацией и геморрагиями. У 
76 (41%) пациентов выявлены помутнения различной 
степени интенсивности в хрусталике и снижающиеся 
зрительные функции. 

В течение 3 лет в первой группе отмечено снижение 
остроты зрения за счет прогрессирования патологичес-
ких изменений в сетчатой оболочке и рецидивирующих 
гемафтальмов. Во второй группе изменений зрительных 
функций не обнаружено. В обеих группах регистрирова-
лось прогрессирование изменений в хрусталике. 

В течение 10 лет после второго курса терапии в 1-й 
группе отмечено снижение остроты зрения, тогда как су-
щественных колебаний зрительных функций во второй 
группе не выявлено, что свидетельствует о стабилизации 
процесса. Зрительные функции проверены и у пациентов 
после оперативного лечения катаракты (22 человека). 
Достоверных изменений в группах не выявлено.

Под наблюдением находились 151 больной с пос-
тромботическими ретинопатиями. При выявлении не-
оваскуляризации всем пациентам проводилась ограни-
чительная лазеркоагуляция.

Снижение центрального зрения в первой группе обус-
ловлено развитием глаукоматозной атрофии – у 4 больных 
и формированием обширных дистрофических очагов в 
макулярной зоне, с неоваскулярной мембраной у 12 чело-
век. Во второй группе открытоугольная глаукома выявлена 
у 7 пациентов. В 41% у пациентов двух групп регистрирова-
лось прогрессирование осложненной катаракты.

При продолжительном применении ретиналамина 
и кортексина не выявлено токсического действия пре-
парата. Аллергические реакции проявлялись в виде 
умеренного отека век на первую инъекцию у 21 паци-
ента, стойкие отеки век регистрировались у 8 больных, 
выраженные системные аллергические осложнения за 
время наблюдения не отмечались. 

Таким образом, при использовании ретиналамина 
и кортексина острота зрения у пациентов после пер-
вого курса терапии незначительно отличается от дан-
ных, полученных при лечении только традиционными 
методами; при ретроспективном анализе результатов 
последующих курсов терапии отмечено, что у больных, 
получавших пептидные биорегуляторы, острота зрения 
оказалась выше, чем в группе сравнения, так, у боль-
ных с макулярной атеросклеротической дегенерацией 
она составила 0,066 (0,035 при традиционной терапии), 
с препролиферативной диабетической ретинопатией – 
0,49 (0,16 соответственно), с посттромботическими ре-
тинопатиями – 0,07 (0,041). Включение ретиналамина и 
кортексина в комплексную терапию позволило стабили-
зировать зрительные функции в течение длительного 
периода.
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Переменная пневматическая компрессия оказывает стимулирующее действие на процессы регенерации, способствуя 
выходу трофической язвы из состояния стагнации. К сожалению, частота рецидивов пока еще является непрогнозируемой. 
Венозные трофические язвы имеют ряд особенностей, отличающих их от трофических язв другого происхождения. Это – фе-
номен независимого прогрессирования свойств язвы и мозаичность их обострения. Наши исследования подтвердили пред-
ставления о венозной трофической язве как о системе с замкнутой псевдохаотической активностью, что определяет клини-
ческую задачу – перевести язву из этого состояния в рану с линейной последовательностью восстановительных процессов. 

Ключевые слова: венозная трофическая язва, переменная пневматическая компрессия, система с замкнутой 
псевдохаотической активностью.


