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Резюме

Одной из важнейших проблем в офтальмологии явля-
ется лечение пациентов с первичной глаукомой. Нормали-
зация внутриглазного давления является непременным, но 
не гарантирующим стабилизацию глаукомного процесса 
условием. Важное значение придается нейропротекторной 
терапии, направленной на сохранение еще не погибших, но 
уже испытывающих губительное влияние аксонов гангли-
онарных нервных клеток. Статья посвящена широкому 
выбору групп препаратов и методов  лечения, обладаю-
щих нейропротекторным действием при глаукоме.
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Summary

Treatment of patients with primary glaucoma is one of the 
most important ophthalmologic problems. Intraocular pres-
sure normalization is indispensable condition, but it does not 
guarantee glaucomatous process stabilization. Neuroprotective 
therapy plays very important role and it is directed for keeping 
ganglionic nerve cells axons (not died, but already damaged). 
This article covers wide variety of dugs and treatment methods 
having neuroprotective action.
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Одной из важнейших проблем офтальмологии по-пре-
жнему остается первичная глаукома, где наряду с задачей 
эффективного снижения офтальмотонуса стоит не менее 
сложная задача сохранения и стабилизации зрительных 
функций, утраченных в результате течения глаукоматоз-
ного процесса.

Лечение глаукомной нейрооптикопатии носит па-
тогенетическую направленность. Поэтому проводимые 
лечебные мероприятия должны быть направлены на 
широкий спектр воздействия: снижение внутриглазного 
давления (ВГД) до толерантного уровня, устранение или 
уменьшение гипоксии диска зрительного нерва, коррек-
цию нарушенного метаболизма, цитонейропротекцию, 
лечение сопутствующих заболеваний, оказывающих 
неблагоприятное влияние на течение глаукоматозного 
процесса (сахарный диабет, гипотиреоз, сердечно-сосу-
дистая недостаточность, сосудистая гипотония) [1, 13].

Снижению ВГД до толерантного уровня при лечении 
глаукомной нейрооптикопатии многими авторами от-
водится ведущая роль [12, 14, 19, 30]. По мнению А.П. 
Нестерова, толерантный уровень ВГД («давление цели») 
в начальной стадии глаукомы не должен превышать 18 
мм рт.ст., а в далеко зашедшей стадии — 15-16 мм рт.ст. 
[19]. Такой уровень ВГД достигается применением ме-
дикаментозных, лазерных или хирургических гипотен-
зивных методов лечения. Нормализация ВГД является 
непременным, но не гарантирующим стабилизацию глау-
комного процесса условием. К сожалению, даже на фоне 
нормотонии зачастую констатируется прогрессирование 
глаукомной оптической нейропатии, особенно в случаях 
далеко зашедшей стадии глаукомы [14].

Отсутствие признаков стабилизации, на фоне компен-
сированного офтальмотонуса, диктует необходимость 
применения методов лечения, направленных на улуч-
шение функционального состояния зрительного нерва и 
сетчатки глаукомного глаза.

Достижение успеха на этом пути, по мнению многих 
авторов, связано с улучшением кровообращения в ДЗН, 
увеличением уровня метаболизма в опорных структурах 
решетчатой мембраны и повышением таким образом ее 
прочности, нейропротекторными свойствами медика-
ментозного и физиотерапевтического воздействия на еще 
не погибшие, но уже испытывающие губительное влия-
ние многих неблагоприятных факторов (метаболические, 
ишемизирующие, аутоиммунные, гипероксидные и др.), 
аксоны ганглионарных нервных клеток [21, 31, 36, 40]. 

В этом плане заметная роль отводится медикаментоз-
ной терапии, влиянию которой на нестабилизированный 
глаукомный процесс и изучению эффективности лечеб-
ных мероприятий посвящены многочисленные работы 
исследователей. Мероприятия, направленные на предо-
твращение каскада реакций, вызывающих поражение 

нейронов, главным образом вследствие ишемии, в насто-
ящее время принято объединять под общим названием 
«нейропротекция». В связи с нейропротекцией принято 
различать как прямое нейропротекторное действие то-
го или иного лекарственного препарата, так и его опос-
редованное действие [31, 36]. В свою очередь, прямые 
нейропротекторы подразделяются на первичные и вто-
ричные.

Первичная нейропротекция направлена на прерыва-
ние самых ранних процессов глутамат-кальциевого, или 
ишемического, каскада. К препаратам этой группы отно-
сятся антагонисты глутаматных рецепторов (неконкурен-
тные и конкурентные антагонисты NMDA-рецепторов, 
ингибиторы синтеза пресинаптического высвобождения 
глутамата и антагонисты потенциал-зависимых кальцие-
вых каналов) [2, 26]. Однако прямая нейропротекция до 
настоящего времени практически не используется. По 
мнению [36], проблема как нейропротекторной терапии 
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глаукомы в целом, так и первичной нейропротекции за-
ключается в том, что предполагаемый препарат должен 
воздействовать на пораженные ГКС, и это воздействие 
должно быть своевременным. Доступность препарата к 
сетчатке глаза в перспективе может быть обеспечена с 
помощью вирусных векторов [34].

Действие вторичных нейропротекторов направлено 
на прерывание отсроченных механизмов гибели нейро-
нов. К препаратам этой группы относятся: некоторые 
гипотензивные антиглаукоматозные препараты, антиок-
сиданты, блокаторы NO-синтазы, антиапоптотические 
агенты, нейротрофические факторы, нейропептиды, ган-
глиозиды, пептидные биорегуляторы, а также препараты, 
улучшающие регенераторно-репаративные процессы в 
нервной ткани [3, 2, 17, 37].

Так, гипотезивные медикаментозные средства не толь-
ко способны снижать ВГД, но и оказывать стимулирую-
щее влияние на различные естественные метаболические 
процессы в глазу [14, 28]. Доказано нейропротекторное 
действие многих гипотензивных препаратов: β-блокато-
ров, ингибиторов карбоангидразы, простагландинов, α2-
стимуляторов. Детально изучен селективный β-блокатор 
бетаксолол, отмечена его способность улучшать крово-
ток в головке зрительного нерва, блокируя кальциевые 
каналы [2, 39, 24, 29]. Ингибитор карбоангидразы косопт 
успешно применяется с нейропротекторной целью; по-
вышая напряжение углекислого газа в сосудах глаза, он 
способствует вазодилатации [4, 27]. Результаты недавних 
исследований показали высокую нейропротекторную 
эффективность простагландинов, что объясняется их вы-
раженным гипотензивным, антиагрегантным и вазодила-
тирующим действием [14, 32, 38].

Из вторичных нейропротекторов наиболее перспек-
тивно использование антиоксидантов и нейропептидов. 
Последние обладают комплексным действием (нейротро-
фическое, иммуномодуляторное и антиоксидантное). 
Широкое распространение в лечении глаукомной опти-
ческой нейропатии получили цитомедины кортексин, 
ретиналамин. Кортексин обладает тропным действием в 
отношении коры головного мозга и регулирует процессы 
метаболизма как в ней, так и в зрительном нерве и нейро-
нах сетчатки [14, 16, 22].

Для коррекции метаболизма используют антиокси-
данты (эмоксипин, мексидол, аскорбиновую кислоту, 
витамин Е, рутин, кварцетин, лютеин-комплекс). Данные 
препараты обладают антиагрегационными и ангиопро-
тективными свойствами помимо антигипоксического, 
они также снижают проницаемость сосудистой стенки, 
вязкость и свертываемость крови, усиливают процесс 
фибринолиза, улучшают микроциркуляцию, защищают 
сетчатку от повреждающего действия света, способству-
ют рассасыванию внутриглазных кровоизлияний. Отно-
сительно недавно рядом исследователей было показано 
нейропротекторное действие гистохрома — производно-
го хининов, обладающего антигемморагическим, антиги-
поксическим и антиоксидантными свойствами [20, 21].

Для коррекции нарушений микроциркуляции в сосудах 
зрительного нерва и сетчатки при глаукоме предприняты 
попытки использования комплексного медикаментозного 
лечения, включающего вазодилататоры, антисклеротичес-
кие препараты, средства, улучшающие микроциркуляцию 
и тканевые обменные процессы [23, 25].

Доказана высокая эффективность препарата «Гинг-
ко билоба», который повышает периферическую и рет-
робульбарную циркуляцию, улучшает поля зрения при 
нормотензивной глаукоме, является ловушкой для сво-
бодных радикалов, включая оксид азота, а также ингиби-
рует его продукцию [6, 33, 37].

Перспективное направление в лечении глаукомы за-
нимают препараты, позволяющие контролировать про-
цессы апоптоза нейронов. Возможность лабораторного 
синтеза аналогов эндогенных нейротрофинов, позволяю-
щих влиять на механизмы программированной клеточной 
смерти, открывает новые возможности терапевтического 
лечения глаукомы [13].

Важная роль оксида азота в патогенезе глаукомной оп-
тиконейропатии обусловливает перспективное значение 
разработки и применения ингибиторов оксид азотсинта-
зы. Эффективность применения препарата «Имидазол» 
подтверждена в лечении ишемических поражений голо-
вного мозга. Данный препарат предложен в качестве ней-
ропротектора в лечении ГОН A. Neufeld в 2004 г. [35].

Необходимо отметить, что особенности анатомии 
глазного яблока и зрительного нерва не позволяют пу-
тем введения лекарств традиционными методами быст-
ро создать оптимальную концентрацию лекарственного 
препарата в пораженных тканях [5, 8]. Большое распро-
странение в последние годы получили способы введения 
лекарственных препаратов с использованием физиоте-
рапевтических процедур (эндоназального, ванночкового 
электрофореза, фонофореза, лазерного электрофореза), 
усиливающих проникновение лекарственных веществ в 
ткани глаза. Механизм действия данного вида лечения 
связан с улучшением метаболических, энергетических 
процессов, активацией энцефалоретинальной системы, 
улучшением нейроглиальных взаимоотношений, а так-
же с компенсаторными перестройками в центральных 
отделах зрительного анализатора, что приводит к повы-
шению возбудимости и проводимости нервных волокон 
[7, 9, 14].

Сегодня большинство офтальмологов придержива-
ются точки зрения, что более предпочтительной является 
«адресная» доставка лекарственных препаратов [5, 8, 10, 
11, 15, 19].

А.П. Нестеровым и С.Н. Басинским (1991) был пред-
ложен и экспериментально обоснован метод введения 
лекарственных препаратов с помощью субтеноновой им-
плантации коллагеновой инфузионной системы (СИКИС). 
Дальнейшая разработка этого направления привела к по-
явлению новых методов «адресной доставки» лекарствен-
ных веществ к заднему отрезку глазного яблока.

В качестве методов, потенцирующих эффект приме-
нения системы СИКИС, в настоящее время используются 
элетрофорез и лазер-, амплипульс-терапия [8, 9, 11]. Эти 
методы нашли широкое применение в лечении глауком-
ной оптической нейропатии [5, 7].

На основе клинико-экспериментальных исследований 
разработана методика сквозной трофической склерэк-
томии, которая заключается в доставке лекарственных 
препаратов непосредственно к сосудистой оболочке, что 
приводит к их быстрому поступлению во внутренние 
структуры глаза [10].

Позже был предложен метод лечения больных первич-
ной глаукомой с интолерантным внутриглазным давлени-
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ем, дополняющий сквозную трофическую склерэктомию 
циклодиализом. Предложенный метод позволяет снизить 
внутриглазное давление до толерантного уровня, а также 
обеспечить возможность адресной доставки нейропро-
текторных препаратов [18].

Важное значение в проблеме лечения глаукомной 
оптиконейропатии занимает развитие нанотехнологий. 
Это трансплантация стволовых клеток непосредственно 
в сетчатку, использование нановолокон для регенерации 
аксонов (R. Ellis-Behnke, 2006).

Таким образом, данные о лечении глаукомной опти-
ческой нейропатии свидетельствуют о том, что эффектив-
ность лечения будет зависеть от понимания современных 
механизмов патогенеза глаукомной оптической нейро-
патии, возможности воздействия на процессы их про-
грессирования заболевания, развития нанотехнологий и 
новых уровней воздействия, богатого опыта применения 
нейропротекторов при неврологической патологии со 
сходным патогенезом. 
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И.В. Борозда

СИСТЕМАТИЗАЦИЯ ЗНАНИЙ ПО БИОМЕХАНИКЕ 
ТАЗОВОГО КОЛЬЦА

Амурская государственная медицинская академия, 
675000, ул. Горького, 95, тел.: 8(4162)-52-08-28, г. Благовещенск

Рост числа пострадавших с повреждениями костей 
таза является общероссийской проблемой. Число боль-
ных с повреждениями таза, в том числе нарушающими 
стабильность тазового кольца, не имеет тенденции к сни-
жению. Анатомия таза отличается весьма сложной про-
странственной архитектоникой. Поэтому любые методы 
диагностики и лечения повреждений таза должны осно-
вываться на детальном анализе особенностей его строе-
ния, в том числе и с позиций биомеханики.

Основные исследования по биомеханике костной тка-
ни приведены в работах И.В. Кнетса (1980), Г. Бранкова 
(1981), И.Ф. Образцова (1988).

Так, в исследовании И.В. Кнетса с соавт. (1980) [8] и, 
позже, Г. Бранкова (1981) [1] приводятся подробные дан-
ные о методике моделирования костной ткани, различии 
в реакции живой костной ткани, костной ткани, взятой от 
трупа, и обезвоженной кости. Рассматривается пятиуров-
невая организация костной ткани, начиная с субклеточ-
ной модели. Исследования спонгиозной костной ткани 
проводились на эпифизах длинных трубчатых костей.

Авторы указывают, что исследования губчатой кос-
тной ткани на срез немногочисленны, однако известно, 

что если максимальное напряжение растяжения-сжатия 
равняется 1,0 кгс/мм2, то напряжение губчатой костной 
ткани на срез равняется 0,56 кгс/мм2 при направлении 
нагрузки перпендикулярно продольной оси кости и 0,2 
кгс/мм2 — при направлении нагрузки параллельно оси 
кости, что обусловлено различной ориентацией первич-
ных костных структур — ламелл и остеонов вдоль линий 
напряжения.

И.Ф. Образцов с соавт. (1988) [12] в монографии «Ис-
следование прочности в биомеханике» указывает, что 
трабекулы спонгиозной костной ткани в виде цилиндри-
ческих или плоских элементов (толщиной от 0,2 до 0,6 
мм и длиной до 1,8 мм) обеспечивают оптимальную пе-
редачу механических усилий на другие элементы скеле-
та. В 1 г костной ткани содержится 28 трабекул с общей 
площадью наружной поверхности 3 000 мм2. Плотность 
спонгиозной ткани равна 0,24 г/см3, а плотность трабекул 
— 1,78 г/см3. Полученные значения модулей упругости 
губчатой кости колеблются от 26 до 600 Мпа. 

Представления о биомеханике тазового кольца на 
протяжении XIX-XX вв. привели к возникновению не-
скольких основных концепций его повреждений.
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