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Введение

Заболевания, вызывающие слепоту, извест-
ные как «глаукома», включают в себя несколько 
различных форм нейропатий зрительного нерва 
разнообразной и сложной этиологии. Глаукома 
является социально значимым заболеванием и 
занимает ведущее место среди причин слепоты 
и слабовидения среди населения во всем мире. 
По данным ВОЗ за 2019 год, 64 миллиона человек 
в мире страдают глаукомой, из них у 6,9 милли-
она (10,9%) наблюдается умеренное или тяже-
лое нарушение зрения вдаль или слепота в связи 
с более тяжелыми формами заболевания [6]. По 
данным Сидикова З.У., в Узбекистане заболевае-
мость первичной глаукомы (ПГ) среди населения 
старше 40 лет достигает 1,5–2,5% [7]. Первичная 
открытоугольная глаукома (ПОУГ) является наи-

более распространенным типом, и, по оценкам 
зарубежных авторов, к 2040 году количество па-
циентов с впервые выявленным заболеванием 
во всем мире может достигнуть 79,76 миллиона 
человек [2, 29].

Этиопатогенез ГОН. Как и большинство 
форм глаукомы, включая нормотензивную гла-
укому (НТГ) и псевдоэксфолиативную глаукому 
(ПЭКГ), ПОУГ безболезненна и может оставаться 
необнаруженной и недиагностированной в тече-
ние десятилетий. ПОУГ, ПЭКГ и НТГ развиваются 
медленно, и их патология включает дефекты в 
нескольких местах зрительного тракта глаз–мозг 
[30] (рис. 1).

Хотя факторы, инициирующие заболевание, 
остаются неизвестными, зафиксировано, что по-
вреждение аксонов ганглиозных клеток сетчатки 
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(ГКС), которые формируют зрительный нерв, вы-
зывает ретроградную и антероградную гибель 
соответствующих тел ГКС. Вполне возможно, что 
сами ГКС одновременно подвергаются пагубному 
воздействию окружающей среды, которое может 
проявляться низким содержанием кислорода, 
приводя к митохондриальному дефициту и повы-
шению уровня повреждающих нейротоксинов и 
воспалительных цитокинов [22]. Со временем ак-
соны ГКС диссоциируют от латерального коленча-
того тела мозга и верхнего холмика [31]. Поскольку 
внешний слой ГКС сетчатки изначально наиболее 
восприимчив к повреждающим факторам раз-
личных механических и химических воздействий, 
они погибают первыми. Таким образом, перво-
начально у пациента снижается периферическое 
зрение, за которым следует постепенная, но про-
грессирующая потеря центрального зрения, дос
тигающая кульминации в полной необратимой 
слепоте [30]. Таким образом, ранняя диагностика 
и начало лечения имеют решающее значение для 
сохранения зрения при ПОУГ и снижения вредно-
го воздействия этой глаукомной оптической ней-
ропатии (ГОН) на качество жизни пациента.

К сожалению, поскольку заболевание про-
текает бессимптомно, самое раннее прояв-

ление нарушения зрения у пациента с ПОУГ 
происходит, когда почти половина из общего 
числа 1 миллиона ГКС умерла, и пациент на-
чинает замечать зрительные нарушения, такие 
как неоднородные темные зрительные образы, 
искаженные и неполные изображения и/или 
«туннельное видение» [19]. Терапевтическое 
вмешательство теперь становится критически 
важным для задержки и предотвращения поте-
ри дополнительных ГКС и сохранения оставше-
гося зрительного аппарата, тем самым сохраняя 
аксоны ГКС и, таким образом, уменьшая влия-
ние на структуру и функцию зрительного нерва 
(рис. 2).

Годы фундаментальных и клинических ис-
следований наконец дали некоторые подсказ-
ки относительно того, что может происходить в 
структурах глаза пациентов с ПОУГ. Внутриглаз-
ное давление (ВГД) определяется дренажем 
внутриглазной жидкости (ДВГЖ) из передней 
камеры глаза через трабекулярную сеть (ТС), а 
у пациентов с ПОУГ клетки ТС могут стать дис-
функциональными и перегруженными, что пре-
пятствует правильному оттоку влаги из глазно-
го яблока (ДВГЖ через ТС). Это может вызвать 
повышение ВГД, которое, как показали эпиде-

Рис. 1. Ключевые уязвимые области зрительного тракта, участвующие в глаукомной оптической нейропатии 
(ГОН). ONH: головка зрительного нерва; ЕСМ: внеклеточный матрикс; AQH: внутриглазная жидкость;

LGN: латеральное коленчатое тело; SC: верхний холмик; GF: фактор роста
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миологические и клинические исследования, 
является наиболее разрушительным фактором 
риска, связанным с ПОУГ. Однако нарушение 
кровоснабжения глаза [26], низкое ликворное 
давление [24], пожилой возраст и наследствен-
ная предрасположенность также играют роль в 
патогенезе заболевания. Последовательность 
этих деструктивных событий, которые также 
включают ТС и ГКС, и относительная тяжесть 
их воздействия могут зависеть от пациента, но 
ясно, что множество факторов способно разру-
шать ГКС и их аксоны, приводя к их дегенера-
ции, дисфункции и гибели [30, 33].

Повышенное ВГД вызывает механическое ис-
кажение и растяжение немиелинизированных 
аксонов ГКС в решетчатой пластинке, где они вы-
ходят из глазного яблока, образуя зрительный 
нерв (рис. 2). По-видимому, это связано с вы-
свобождением матриксных металлопротеиназ 
(ММП), которые повреждают и ослабляют ткань 
решетчатой пластинки, что приводит к дальней-
шему изгибу и растяжению зрительного нерва и 
связанных с ним кровеносных сосудов сетчатки 
в задней части глаза [21]. Пространства, ранее 
занимаемые нейронами, заполняются глиаль-
ными клетками, которые со временем образуют 

фиброзный рубец. Последующая ишемия и ло-
кальная гипоксия вызывают выработку активных 
форм кислорода, агликемию, активацию систе-
мы комплемента [28], активацию воспаления 
[20] и снижение аксонального потока митохон-
дрий и нейротрофических факторов в ГКС мозга 
[27]. По мере того, как запасы энергии в митохон-
дриях уменьшаются, нарушается внутренний го-
меостаз и начинается гибель аксонов. Конечным 
эффектом этих событий является гибель некото-
рых ГКС и соседних с ними нейронов сетчатки, 
что приводит к выбросу их цитоплазматическо-
го содержимого во внеклеточное пространство 
[25].

Следовательно, высокие концентрации глу-
тамата, эндотелина и заранее сформированных 
воспалительных цитокинов, таких как фактор 
некроза опухоли-α и многочисленные интер-
лейкины, начинают воздействовать на нейроны 
сетчатки. Последовавшее за этим воспаление, 
эксайтотоксичность и преобладающие состоя-
ния окислительного стресса вызывают старение 
еще большего количества ГКС и интернейронов, 
и порочный круг, замыкаясь, развивается далее, 
пока пациент не получит подходящее лечение. 
Различные механические, химические, биоэнер-

Рис. 2. Увеличенная область головки зрительного нерва, изображающая компоненты сетчатки,
решетчатую пластинку, аксоны ганглиозных клеток сетчатки (зрительный нерв) и сосудистую сеть сетчатки,

на которые влияет глазная гипертензия и глаукомная оптическая нейропатия

Глаукомная оптическая нейропатия: патогенетически ориентированное медикаментозное лечение
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гетические и местные воздействия окружающей 
среды, которые, по-видимому, участвуют в эти-
ологии ПОУГ, индуцированной ГОН, графически 
изображены на рисунках 1 и 2.

К счастью, эти области представляют собой 
подходящие мишени терапевтического воздей-
ствия, чтобы сохранить зрение и предотвратить 
или, по крайней мере, замедлить ухудшение 
зрения у пациентов с ПОУГ [23, 33].

Медикаментозное лечение ГОН. Каковы те-
кущие и будущие варианты лечения пациентов, 
страдающих ПОУГ, и как можно предотвратить 
повреждение зрительного нерва и его компо-
нентов, чтобы сохранить зрение? Это сложная 
проблема, поскольку в патогенез заболевания 
вовлечено множество элементов. Поскольку по-
вышенное ВГД наиболее тесно связано с ПОУГ, 
клиническая медицина сосредоточила вни-
мание на снижении ВГД в качестве первичной 
меры. К сожалению, поскольку даже нормализа-
ция ВГД не останавливает разрушительное дей-
ствие ГОН, а зрение пациентов с нормальным 
внутриглазным давлением всё еще продолжает 
ухудшаться, стало совершенно очевидно, что в 
дополнение к снижению ВГД также необходима 
прямая защита ГКС и их аксонов.

Необходимо отметить, что одним из важных 
составляющих при лечении ГОН, помимо гипо-
тензивных препаратов, являются препараты, 
оказывающие нейротрофическое воздействие 
на ганглиозные клетки сетчатки и зрительного 
нерва. Так, несмотря на максимальное сниже-
ние ВГД у пациентов с ПОУГ, многие пациенты 
продолжают страдать прогрессирующим на-
рушением зрения и по-прежнему слепнут. Эти 
факты и наблюдения привели к выводу, что пря-
мая защита тел клеток RGC и связанных с ними 
аксонов имеет первостепенное значение, по-
мимо снижения и контроля ВГД. Эта концепция 
нейропротекции или защиты сома-аксонов в на-
стоящее время хорошо известна и принята при 
нейродегенеративных заболеваниях головного 
и спинного мозга, а теперь также и при глазных 
заболеваниях, включая ПОУГ.

Несмотря на открытие многочисленных клас-
сов нейропротекторов с использованием изоли-
рованных первичных нейронов головного мозга, 
суррогатных нейрональных клеток (клеток ней-
робластомы) и ГКС, подвергающихся метаболи-
ческим, эксайтотоксическим, воспалительным 
и окислительным воздействиям, а также под-
тверждение эффективности на животных моде-
лях различных заболеваний (например, инсульт, 
болезнь Паркинсона, Альцгеймера, Хантингтона, 
боковой амиотрофический склероз, хроническая 

ОНТ, глаукома), до сих пор не хватает достовер-
но подтвержденных результатов их применения 
у людей, страдающих этими заболеваниями [22, 
23]. Одним из наиболее изученных препаратов, 
применяемых в качестве нейропротекторного 
средства в таких областях медицины, как невро-
логия и офтальмология, является Мексидол (ори-
гинальный Этилметилгидроксипиридина сук- 
цинат). Препарат имеет мультимодальный ме-
ханизм действия, проявляя антиоксидантные, 
антигипоксантные и мембранопротекторные 
свойства. По данным литературы, данный пре-
парат применяется в России как нейропротектор 
и включен в перечень жизненно необходимых и 
важнейших лекарственных препаратов (ЖНВЛП) 
Минздрава РФ [10]. В Узбекистане Мексидол 
также введен в Список основных лекарственных 
средств (СОЛС) МЗ РУз (приказ № 2-Р от 2021 г. 
МЗ РУз).

Мексидол является ингибитором свободнора-
дикальных процессов, повышает резистентность 
организма к воздействию различных поврежда-
ющих факторов (гипоксия и ишемия, нарушения 
мозгового кровообращения, шок, интоксикация 
алкоголем и антипсихотическими средствами/
нейролептиками). Механизм действия препара-
та обусловлен его антиоксидантным, антигипок-
сантным и мембранопротекторным действием. 
Препарат ингибирует перекисное окисление 
липидов, повышает активность супероксиддис-
мутазы, повышает соотношение липид–белок, 
уменьшает вязкость мембраны, увеличивает 
ее текучесть. Модулирует активность мембра-
носвязанных ферментов (кальций-независимой 
фосфодиэстеразы, аденилатциклазы, ацетилхо-
линэстеразы), рецепторных комплексов (бен-
зодиазепинового, ГАМК, ацетилхолинового), 
что усиливает их способность связывания с ли-
гандами, способствует сохранению структур-
но-функциональной организации биомембран, 
транспорта нейромедиаторов и улучшению си-
наптической передачи [11]. Также Мексидол 
повышает содержание в головном мозге дофа-
мина, вызывает усиление компенсаторной акти-
вации аэробного гликолиза и снижение степени 
угнетения окислительных процессов в цикле 
Кребса в условиях гипоксии с увеличением со-
держания АТФ и креатинфосфата, активацию 
энергосинтезирующих функций митохондрий, 
стабилизацию клеточных мембран.

По данным группы авторов [2, 3, 4] исполь-
зование нейрометаболического препарата Мек- 
сидол в составе комплексной терапии ГОН спо-
собствовало: улучшению показателей свето-
чувствительности сетчатки, уменьшению пло
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щади абсолютных и относительных скотом, 
увеличению общей и фовеальной пороговой 
светочувствительности сетчатки, снижению из-
начально повышенного порога электрической 
чувствительности, а также повышению элек-
трической лабильности зрительного нерва и 
остроты зрения. Так, в работе авторами была 
отмечена хорошая переносимость Мексидола в 
виде раствора для инъекций в дозах 100–300 мг/
сут внутримышечно в течение 14–21 дня. Также 
отмечалась высокая безопасность и эффектив-
ность применения препарата Мексидол в соста-
ве комплексного лечения больных с первичной 
открытоугольной глаукомой как на ранних, так и 
на поздних стадиях заболевания [13].

В работах Леоновой Е.С. и соавторов по-
казано, что использование Мексидола в лече-
нии ПОУГ по схеме последовательной терапии, 
включающей внутривенное введение препарата 
с последующим переходом на курс перорально-
го приема таблетированной формы Мексидола, 
позволяет максимально реализовать антигипок-
сическое, антиоксидантное, мембранопротек-
торное и ноотропное действия. Исследователи 
отметили, что именно длительное применение 
таблетированной формы (3 месяца) стабилизи-
рует центральное дневное зрение, достоверно 
улучшает световую чувствительность сетчатки и 
улучшает показатели толщины СНВС [14].

Работы Мовсисян А.Б. и соавторов были по-
священы эффективности Мексидола в составе 
комбинированного лечения ПОУГ, где авторы 
выявили улучшения остроты зрения, показате-
лей периметрии, электрофизиологических па-
раметров и повышение скорости артериально-
го кровотока в сетчатке. Данные исследований 
показывают эффективность комбинированного 
лечения препарата Мексидола с ноотропными 
средствами [15].

Опыт применения Мексидола при ПОУГ так-
же отражен в работах группы авторов, где изу
чены состояние гемодинамики органа зрения и 
чувствительность зрительного нерва. Так, про-
веденный курс терапии препаратом Мексидол 
позволил выявить положительную динамику 
параметров кровообращения органа зрения, ко-
торые выражались в увеличении максимальной 
скорости кровотока со снижением индекса рези-
стивности. Также отмечалось снижение порога 
электрической чувствительности зрительного 
нерва с увеличением суммарного поля зрения. 
Авторы также отмечают вазотропное действие 
препарата, которое проявилось лишь через 90 
дней после проведения комплексной терапии. 
Также было зарегистрировано увеличение чув-

ствительности зрительного нерва с развитием 
ретинопротекторного эффекта, что может быть 
обусловлено антигипоксическим и нейропротек-
торным действием Мексидола [1, 3, 8, 9, 11, 12, 
14].

Помимо эффективности препарата Мекси-
дол, ряд проведенных крупных исследований 
продемонстрировал высокий профиль безопас-
ности данного препарата [16, 17, 18].

Таким образом, согласно опыту примене-
ния, наблюдениям и рекомендациям много-
численных авторов, использование препарата 
Мексидол в качестве антигипоксантного, анти-
оксидантного и мембранопротекторного сред-
ства является эффективным и безопасным при 
различным заболеваниях, протекающих с разви-
тием гипоксии и ишемии тканей органа зрения. 
Для раскрытия максимального терапевтическо-
го потенциала препарата Мексидол рекоменду-
емая схема терапии: сначала инъекции 14 суток 
в/в или в/м в дозе 300 мг/сутки (6 мл) (фаза на-
сыщения терапевтическим эффектом), с после-
дующим переходом на таблетированную форму 
Мексидол ФОРТЕ 250 по 1 таблетке 250 мг 3 раза 
в день 2 месяца или Мексидол 125 мг по 2 таб
летки 3 раза в день 2 месяца (фаза максимиза-
ции терапевтического эффекта).

Заключение

Существует еще много проблем, которые не-
обходимо решить в области защиты зритель-
ного нерва, чтобы сохранить зрение. Ценность 
зрения требует повышения осведомленности 
общественности о природе глаукомы, чтобы ре-
гулярные осмотры офтальмолога стали частью 
обыденной практики. Такой подход, безусловно, 
повысит вероятность своевременной диагности-
ки ПОУГ. Для достижения успешного результата 
для пациента может потребоваться сочетание 
вышеупомянутых парадигм лечения. В частно-
сти, основной целью должно быть замедление 
прогрессирования патологических процессов, 
связанных с ПОУГ и ГОН и, таким образом, огра-
ничение дальнейшей потери ГКС и их аксонов. 
Как видно из вышеизложенного, нейробиология 
патологических процессов значительно продви-
нулась за последние годы, так что полное вос-
становление частичной слепоты или нарушений 
зрения, вызванных ПОУГ и ГОН, может быть осу-
ществимо. Возможная связь патогенеза ПОУГ 
с генетическими мишенями и другими диагно-
стическими и прогностическими биомаркерами 
может также улучшить наше понимание пато-
логии заболеваний и привести к открытию бо-
лее эффективных лекарств для восстановления 
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поврежденных ГКС и компонентов зрительного 
нерва. При этом необходимо помнить о важно-
сти проведения нейротрофического лечения в 
раннем периоде ПОУГ, что позволит замедлить 
развитие ГОН. Проведенный литературный об-
зор позволил более детально изучить эффек-
тивность и безопасность применения препарата 
Мексидол при ПОУГ и ГОН, протекающих с по-
вреждением нервных клеток зрительного нерва 
и сетчатки.
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Мақолада кўз пардасининг нерв толалари ва кўрув нерви шикастланиши билан кечув-
чи бирламчи очиқ бурчакли глаукома (БОБГ) ва глаукомали оптик нейропатия (ГОН)
нинг патогенетик омилларини ёритувчи айрим назарияларга ҳамда уларни даволашда 
этилметилгидроксипиридин сукцинатни қўллашнинг самарадорлиги ва хавфсизлигига 
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