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Purpose: to evaluate the efficacy of Mexidol in patients with glaucoma-
tous optic neuropathy.
Materials and methods: 139 patients with glaucomatous optic neuro-
pathy were divided into 3 groups: 45 patients received Mexidol, 46 –
combined treatment by Mexidol, Treantal, Kavinton and Solcoseryl, 48 –
were included in the control group. Examination was carried out before
treatment and in 10 days after the beginning: evaluation of  visual acuity,
retinal light sensitivity, perimetry, retinotomography.
Results: Visual acuity increased by 0.05–0.2 in 41 patients of the first
group. Average peripheral visual  field enlarging by 60–110 degrees was
found in 35 patients. In 38 patients light sensitivity of the retina impro-
ved by 3–5.9.
In the second group improvement of visual acuity was detected in 39 sub-
jects by 0.05–0.3, peripheral field enlargement– by 80–140 degrees in 41
patients and light sensitivity by 4.71 – in 42 patients.
Conclusion: Combined treatment including Mexidol allows achieving
better results in treatment of patients with glaucomatous optic neuro-
pathy.

Количество пациентов, особенно пожилого возраста,
страдающих различными общими сосудистыми
заболеваниями (атеросклероз, ишемическая бо -

лезнь сердца, гипертоническая болезнь и т.п.), всегда было
достаточно велико. В настоящее время в связи со сниже-
нием качества жизни (нарушение питания, дороговизна
современных лекарственных препаратов, ухудшение эко-
логической обстановки и т.п.) ряды таких пациентов еже-
годно растут. Сосудистые нарушения общего характера
часто приводят к нарушениям функции в отдельных
структурах организма, в частности в зрительном аппарате.
Число больных с различными сосудистыми нарушениями
(тромбозы и окклюзии ЦАС и ее ветвей, ишемические
нейропатии и т.д.), к сожалению, медленно, но неуклонно
увеличивается. Сосудистые расстройства приводят к
нарушению кровоснабжения зрительного нерва, что вле-
чет за собой частичную гибель нервных клеток, т.е. разви-
вается нейропатия.

В основе патоморфологических нарушений у больных
с оптическими нейропатиями лежат многообразные пато-
генетические факторы, такие как атеросклероз, гиперто-
ническая болезнь, их сочетание, кардиальная патология,
изменение состояния позвоночника с компрессией вертеб-
ральных артерий, гормональные расстройства, ведущие к
изменениям свертывающей системы крови, другие виды
нарушений гемостаза и физико–химических свойств
крови, срывы церебральной ауторегуляции, что приводит
к формированию ишемических очагов в структурах зри-
тельного нерва и сетчатки, тяжесть которых определяется
как размерами и локализацией зон ишемии, так и вторич-
ными постишемическими расстройствами.

Патогенез поражения зрительного нерва при сосуди-
стых ишемических поражениях всегда однотипен, несмот-
ря на фоновое многообразие причин, их вызывающих. В
результате острого нарушения регионарного кровотока,
микроциркуляции, а также снижения уровня кислорода в
крови, притекающей к зрительному нерву, происходит
деструкция клеточных мембран нейронов и глиальных
элементов, а также изменение структур мембран эндоте-
лиоцитов, выстилающих капиллярное русло, с изменени-
ем просвета за счет нарушения внутриклеточного ионного
гомеостаза и метаболизма макроэргических соединений.
Результатом этих гипоксическо–ишемических рас-
стройств является развитие первичной и прогрессирова-
ние вторичной ишемии.

Поддержание энергетического гомеостаза происходит
при участии ряда саморегулирующихся систем, поддер-
живающих баланс энергозатратными и энергопродуци-
рующими процессами. Реализованный в клетках, в том
числе и в нейронах принцип сопряжения окисления и
фосфорилирования с использованием мембран, на кото-
рых создается электрический потенциал, представляет
собой преобразователь химической энергии в электриче-
скую и осмотическую. Но в полном объеме и с полной
энергетической отдачей этот механизм может работать
только в условиях адекватного кислородного баланса
организма, т.е. при условии отсутствия гипоксии.

Кислород для любой клетки, особенно для нейронов и
их популяций, является ведущим энергоакцептором в
дыхательной митохондриальной цепи. Связываясь с ато-
мом железа цитохромоксидазы, молекула кислорода под-
вергается четырехэлектронному восстановлению и пре-
вращается в воду. Но в условиях нарушения энергообра-
зующих процессов дисбаланс энергетического метаболиз-
ма может негативно сказываться на клетке и даже приве-
сти ее к гибели. Главной причиной негативных послед-
ствий этих нарушений является образование при непол-
ном восстановлении кислорода высокореакционных, а
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потому токсичных, свободных радикалов или продуктов,
их генерирующих.

В настоящее время известно большое число веществ со
свойствами свободных радикалов, играющих разнообраз-
ные роли в биологических тканях. Выявленные свободные
радикалы представляют собой пеструю группу разнооб-
разных по природе веществ, характеризующихся одним
общим признаком – наличием на одном из атомов неспа-
ренного электрона. Как правило, такое состояние веще-
ства является неустойчивым, и свободные радикалы стре-
мятся превратиться в стабильные продукты путем спари-
вания свободного электрона. Это достигается отрывом
атома – чаще всего это атом водорода – от другого соеди-
нения и присоединением его к радикалу, либо за счет реак-
ции рекомбинации, связанной с соединением двух ради-
калов в одну молекулу.

Существующая в организме физиологическая анти-
оксидантная система представляет собой совокупную
иерархию защитных механизмов клеток, тканей, органов и
систем, направленных на сохранение и поддержание в пре-
делах нормы реакций организма, в том числе в условиях
стресса. Она включает систему внутриклеточных фер-
ментных систем, противодействующих окислительному
стрессу и обезвреживающих активные формы кислорода.
К антиокислительным внутриклеточным ферментам отно-
сятся: супероксиддисмутаза, осуществляющая инактива-
цию супероксидного радикала, и каталаза, разлагающая
пероксид водорода.

Однако перекисное окисление липидов в фосфолипид-
ных структурах биологических мембран плохо устраняет-
ся системой супероксиддисмутаза – каталаза. Деток си -
кация в этих структурах осуществляется главным образом
ферментами системы глутатиона, прежде всего глутатион-
редуктазой, глутатионпероксидазой и глутатионтрансфе-
разой.

Известные к настоящему времени биологические и
химически синтезированные антиоксиданты подразде-
ляются на жирорастворимые и водорастворимые. Пер вые
локализуются там, где расположены субстраты – мишени
атаки свободных радикалов и пероксидов, наиболее уязви-
мые для процессов перекисного окисления биологические
структуры. К их числу относятся прежде всего биологиче-
ские мембраны и липопротеины крови, а наиболее адеква-
ными мишенями в них являются ненасыщенные жирные
кислоты. Среди вторых наиболее известен a–токоферол,
который, взаимодействуя с гидроксильным радикалом
ОН, оказывает подавляющее влияние на синглентный
кислород.

Среди водорастворимых антиоксидантов наиболее
известен глутатион, играющий ключевую роль в защите
клеток от реакционно–способных интермедиатов кисло-
рода. Второй по значимости является система аскорбино-
вой кислоты, играющей наиболее важную роль в анти-
оксидантной защите структур мозга.

Самый адекватный синергист и практически повсе-
местный спутник аскорбиновой кислоты – система физио-
логически активных фенольных соединений. Количество
известных фенольных соединений превышает 20 тыс. В
значительных количествах они встречаются во всех
живых растительных организмах, составляя 1–2% биомас-
сы и более, и выполняя разнообразные биологические
функции.

Наибольшим разнообразием химических свойств и
биологической активности отличаются фенольные соеди-
нения с двумя и более гидроксильными группами в бен-
зольном ядре, орто–, пара– или рядовом положении. Эти

классы фенольных соединений в физиологических усло-
виях образуют буферную окислительно–восста нови тель -
ную систему.

Широко известные препараты со свойствами анти-
оксидантов в настоящее время применяются в клиниче-
ской, в том числе в офтальмологической практике. К ним
относятся аскорбиновая кислота, церрулоплазмин, вита-
мин Е, каротин, убихинон, эмоксипин.

Использование препаратов–антиоксидантов с целью
уменьшения выраженности ишемических повреждений в
лекарственной терапии острых сосудистых постишемиче-
ских поражений зрительного нерва до настоящего време-
ни является недостаточно изученным, особенно в связи с
появлением на фармакологическом рынке большого числа
антиоксидантов.

Одним из таких препаратов является оригинальный
российский антиоксидант Мексидол® (2–этил–6–ме -
тил–3–оксипиридин сукцинат), выпускаемый в виде
ампул, содержащих по 2 и 5 мл 5%–ного раствора. По
химической структуре Мексидол является солью янтар-
ной кислоты (сукцинатом) и относится к группе синтети-
ческих антиоксидантов. Как и все производные 3–оксипи-
ридина, он, с одной стороны, относится к классу шести-
членных азотистых гетероциклов, а с другой – к простей-
шим гетероциклическим аналогам ароматических фено-
лов, об антиоксидантных свойствах которых было сказано
ранее. В связи с этим препарат проявляет антиоксидант-
ные и антирадикальные свойства, обладая широким спек-
тром воздействия на различные механизмы регуляции
метаболической активности клеток. Препарат не имеет
аналогов в России и за рубежом.

Мексидол является антиоксидантом, ингибитором
сво бодных радикалов, мембранопротектором, уменьшает
активацию перекисного окисления липидов, повышает
активность физиологической антиоксидантной системы в
целом. Мексидол является также антигипоксантом прямо-
го энергизирующего действия, активируя энергосинтези-
рующие функции митохондрий и улучшая энергетиче-
ский объем в клетке. Обладает гиполипидемическим дей-
ствием, уменьшая уровень общего холестерина и липопро-
теидов низкой плотности.

Мексидол обладает выраженным мембраностабилизи-
рующим действием, оказывает модулирующее влияние на
мембраносвязанные ферменты, ионные каналы – транс-
портеры нейромедиаторов, рецепторные комплексы, в том
числе бензодиазепиновые, ГАМК и ацетилхолиновые,
улучшает синаптическую передачу и, следовательно, взаи-
мосвязь структур мозга. Мексидол оказывает противоги-
поксическое, транквилизирующее, антистрессорное, ноо-
тропное и вегетотропное действие.

Кроме этого Мексидол улучшает и стабилизирует моз-
говой метаболизм и кровоснабжение головного мозга и
зрительного нерва, корригирует расстройства в регулятор-
ной и микроциркуляторной системах, улучшает реологи-
ческие свойства крови, подавляет агрегацию тромбоцитов
улучшает деятельность иммунной системы.

Таким образом, Мексидол именно в условиях ишеми-
ческого поражения обладает антигипоксическим и анти-
оксидантным действием, оказывая положительный эф фект
на процессы энергообразования в клетке: уменьшая про-
дукцию свободных радикалов и восстанавливая актив-
ность ферментов антиоксидантной защиты. Препа рат
активизирует внутриклеточный синтез белка и нуклеино-
вых кислот (ферментативные процессы цикла Кребса),
способствует утилизации глюкозы, синтезу и внуктрикле-
точному накоплению АТФ, сниженный синтез которой в
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условиях ишемии и гипоксии является пусковым механиз-
мом патоморфологических изменений в нервных клетках.
Мексидол обладает также антиишемическими свойствами,
улучшает кровоток, ограничивает зону ишемического
повреждения и стимулирует репаративные процессы.

Основной фармакологический эффект препарата
обусловлен способностью усиливать компенсаторную
активацию аэробного гликолиза, снижать степень угнете-
ния окислительных процессов в цикле Кребса в условиях
гипоксии с увеличением содержания АТФ и креатинфос-
фата со стабилизацией клеточных мембран. Мексидол
активирует антиоксидантную систему ферментов и тор-
мозит процессы перекисного окисления липидов в ише-
мизированных органах, оказывая мембраностабилизирую-
щее действие.

При оценке эффективности применения Мексидола в
терапии оптических нейропатий на фоне острых и хрони-
ческих ишемических нарушений кровообращения зри-
тельного нерва выявлены уменьшение выраженности рас-
стройств зрения, стабилизация показателей гемодинами-
ки, оцениваемые по данным компьютерной периметрии,
реографии, кинетической периметрии, визометрии.

Препарат обладает высокой биодоступностью, при
внутримышечном введении всасывается с периодом полу-
абсорбции 0,54 ч. Максимальная концентрация в плазме
достигается через 2–3 ч. На протяжении последующих 4 ч
концентрация его в плазме остается достаточно высокой.
Выводится он с мочой, как в неизменном виде, так и в виде
глюкуроноконъюгата, составляющего значительное коли-
чество.

Мексидол выпускается в ампулах по 5 мл и 2 мл
0,5%–ного раствора и вводится больным внутримышечно,

внутривенно струйно или внутривенно капельно, также
возможно парабульбарное введение (0,3–0,5 мл), однако,
учитывая низкий рН препарата, необходимо сочетание его
с лидокаином (1:1). Струйно Мексидол вводится в тече-
ние 5–7 мин., капельно – со скоростью 60 капель в мин.
Начинают лечение с дозы 200 мг/сут. (4 мл/сут.) на про-
тяжении первых 2–3 дней. Затем курсовое лечение про-
должают 100–200 мг (2–4 мл) в сутки в течение 10 дней от
момента госпитализации пациента в стационар. Мак си -
мальный курс применения препарата не должен превы-
шать 10–12 дней.

Возраст пациентов при терапии Мексидолом огра ни -
чений практически не имеет. Побочных явлений при при-
менении препарата практически не отмечается, однако
следует осторожно применять препарат у больных с диа-
бетической ретинопатией (курс не должен превышать
7–10 дней) из–за способности Мексидола потенцировать
пролиферативные процессы при длительном применении.

Для оценки эффективности препарата Мексидол у
пациентов с глаукомной оптической нейропатией нами
было проведено исследование, включившее 139 человек.
Пациенты были разбиты на 3 группы. 48 человек состави-
ли контрольную группу, с результатами которых была про-
ведена сравнительная оценка некоторых параметров,
характеризующих функциональное состояние глаз боль-
ных до начала лечения, в течение терапии и после нее.
Данные пациенты получали кавинтон, солкосерил и трен-
тал.

Сорок пять человек получали монотерапию препара-
том Мексидол. Перед началом лечения всем пациентам
оценивали остроту зрения с коррекцией, светочувстви-
тельность сетчатки и периферическое поле зрения (с
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помощью сферопериметра и на приборе Octopus–101), 13
пациентам проведена ретинотомография с помощью при-
бора HRT–II с последующей калиброметрией.

После проведения 10–дневного курса препаратом
Мексидол были выявлены следующие изменения.
Острота зрения повысилась в среднем на 0,05–0,2 (в сред-
нем 0,064 р<0,05) у 41 пациента, осталась без изменений у
4 пациентов. Снижение остроты зрения после терапии
Мексидолом не выявлено. Отмечено расширение перифе-
рического поля зрения в среднем на 60–110° (78,3° p<0,05)
у 35 пациентов. У остальных пациентов значимого расши-
рения поля зрения не наблюдалось. Отрицательной дина-
мики периферического поля зрения не выявлено ни у
одного пациента. По данным компьютерной периметрии,
светочувствительность сетчатки улучшилась у 38 пациен-
тов (MD на 3–5,9). У остальных пациентов изменений не
отмечалось.

46 пациентов находились на комбинированной тера-
пии Мексидолом, кавинтоном, солкосерилом и тренталом.
Отмечено улучшение остроты зрения у 39 пациентов на
0,05–0,3 (в среднем на 0,08 p<0,05). У 7 пациентов острота
зрения не изменилась. Расширение периферического поля
зрения отмечалось у 41 пациента в среднем на 80–140°
(91,7° p<0,05). У 5 пациентов значимого изменении поля
зрения не выявлено. Улучшение светочувствительности
сетчатки отмечено у 42 пациентов в среднем на 4,71
p<0,05. Отри цательной динамики светочувствительности
сетчатки и периферического поля зрения ни у одного
пациента не отмечалось.

Учитывая вышеперечисленные результаты необходи-
мо отметить, что результаты, полученные у пациентов,
получавших монотерапию Мексидолом, сопоставимы с
результатами, полученными в контрольной группе. Ком -
би нированное лечение с добавлением препарата
Мексидол позволяет добиться лучших результатов по
сравнению с контрольной группой.

При оценке функциональных показателей зрения
через 6 мес. после проведенного лечения отмечается
повышение остроты зрения на 0,05–0,1 (на 0,03) от исход-
ного, расширение периферического поля зрения на
60–90° (71,2°) в группе монотерапии Мексидолом. В груп-
пе комбинированной терапии отмечается увеличение ост-
роты зрения на 0,05–0,15 (0,06) и расширение перифери-
ческих полей зрения на 70–90° (78,7°). В контрольной
группе острота зрения повысилось на 0,03–0,01 (0,01) и
отмечено расширение периферических поле зрения на
40–70° (43,3°), что можно считать статистически недосто-
верным.

Как видно из полученных результатов, максимальная
эффективность проводимого лечения во всех группах
отмечается к концу первого месяца после проводимой
терапии. Через полгода отмечается регресс функциональ-
ных показателей зрения во всех группах (рис. 1, 2).

Таким образом, можно рекомендовать применение
Мексидола у больных дистрофическими заболеваниями
заднего отдела глаза, что способствует повышению рези-
стентности к гипоксии и снижению выраженности клини-
ческих проявлений зрительных расстройств.
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Рис. 1. Динамика изменения остроты зрения
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Рис. 2. Динамика изменения ЦПЗ


