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РЕЗЮМЕ
У пациентов с глаукомой одним из основных инициирующих механизмов, запускающих цепь событий, является наруше-
ние универсального механизма регулирования сосудистого тонуса вследствие эндотелиальной дисфункции (ЭД). Основ-
ным проявлением ЭД служит дисбаланс вазоконстрикторных и вазодилататорных эндотелиальных медиаторов, рассогла-
сованность которых запускает механизмы адаптационного дистресса, ведущего к прогрессированию морфологической 
деструкции, дислипидемии, ацеклерации атерогенеза, развитию гемодинамических и гидродинамических нарушений. Пре-
парат Мексидол имеет широкий спектр фармакологической активности, действующий на основные патогенетические зве-
нья первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ).
Цель исследования. Изучить вазоремодулирующее, антиоксидантное и антигипоксантное действие препарата Мексидол 
у пациентов с ПОУГ.
Материал и методы. В исследование включено 78 пациентов с ПОУГ начальной стадии (n=43) и развитой стадии (n=35), 
средний возраст которых составил 67,8±1,5 года; 47 пациентов основной группы дополнительно к местному гипотензив-
ному лечению получали Мексидол, 31 пациент составил группу контроля. В группах сравнения определяли степень ЭД 
по результатам пробы с реактивной гиперемией, исследовали уровень стабильного метаболита оксида азота (нитрита NO2–) 
и эндотелина-1 в плазме крови. Общую оценку оксидативного стресса проводили методом высокоэффективной жидкост-
ной хроматографии. Исследования функциональной активности сетчатки проводили с использованием электроретино-
графа и статической компьютерной периметрии по стандартной методике.
Результаты. На фоне применения препарата Мексидол у пациентов основной группы значимо повышается индекс осцилля-
торных потенциалов, снижается межпиковая латентность, наблюдаются положительная динамика периметрических индек-
сов, улучшение функции эндотелия сосудов в пробе с реактивной гиперемией, уменьшение концентрации в плазме крови 
медиатора-констриктора ЕТ-1, умеренный рост нитрита (NO2–) и уменьшение коэффициента биоэффекторной вазотони-
ческой активности, повышается уровень глутатионпероксидазы (p<0,05 по сравнению с исходным значением), снижается 
содержание малонового диальдегида, улучшается липидный обмен у пациентов основной группы (снижение уровня общего 
холестерина, холестерина липопротеидов низкой плотности, триглицеридов, снижение индекса атерогенности по сравне-
нию с исходным значением).
Заключение. Препарат Мексидол проявил себя как эффективный эндотелиопротектор, мощный антиоксидант и антиги-
поксант, способствовал снижению факторов ацеклерации атерогенеза у пациентов с ПОУГ.
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The effect of antioxidant therapy on some pathogenetic factors of primary open-angle glaucoma
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ABSTRACT
In patients with glaucoma, one of the main initiating mechanisms that triggers the chain of events is disruption of the universal 
mechanism for regulating vascular tone due to endothelial dysfunction (ED). The main manifestation of ED is an imbalance of va-
soconstrictor and vasodilator endothelial mediators, which inconsistency triggers the mechanisms of adaptive distress leading 
to the progression of morphological destruction, dyslipidemia, acceleration of atherogenesis, development of hemodynamic and hy-
drodynamic disorders. The drug Mexidol has a wide range of pharmacological activity and affects the main pathogenetic links 
of primary open-angle glaucoma (POAG).
Purpose. The study analyzes the vascular remodulation, antioxidant and antihypoxic effects of the drug Mexidol in patients with PAOG.
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Material and methods. The study included 78 patients with POAG of the early (n=43) and advanced stage (n=35) with average 
age of 67.8±1.5 years. The main study group consisted of 47 patients who received Mexidol in addition to local hypotensive treat-
ment; 31 patients comprised the control group. In the comparison groups, the degree of ED was determined by the results of re-
active hyperemia test, patients’ blood plasma was analyzed for levels of stable nitric oxide metabolite (nitrite NO2–) and endothe-
lin-1 (ET-1). General assessment of oxidative stress was carried out by high-performance liquid chromatography. Functional activ-
ity of the retina was studied using an electroretinograph and static computer perimetry performed according to the standard 
technique.
Results. The following changes are observed in patients of the main group using Mexidol: the index of oscillatory potentials sig-
nificantly increases, peak latency decreases, perimeter indices show positive trends, vascular endothelial function improves ac-
cording to reactive hyperemia test, concentration of vasoconstrictor mediator ET-1 in blood plasma decrea ses and of nitrite (NO2–) 
increases moderately, the coefficient of bioeffective vasotonic activity decreases, the level of glutathione peroxidase increases 
(p<0.05 compared to the baseline value), the level of malonyldialde hyde decreases, lipid metabolism improves (reduction in to-
tal cholesterol, low-density lipoprotein-cholesterol, triglycerides, decrease in the Atherogenic Index compared to the initial level).
Conclusions. The drug Mexidol proved to be an effective endothelial protector, a powerful antioxidant and antihypoxant , contrib-
uted to deceleration of atherogenesis in patients with POAG.

Keywords: primary open-angle glaucoma, endothelial dysfunction, Mexidol.
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В настоящее время первичная открытоугольная 

глаукома (ПОУГ) рассматривается как сложнейший 

комплекс нейрогуморальных, гемодинамических 

и метаболических факторов, взаимоотношение ко-

торых трансформируется во времени и определяет 

возможность прогрессирования глаукомной опти-

ческой нейропатии [1—6]. При этом повышение эф-

фективности лечения больных ПОУГ остается одной 

из основных задач современной офтальмологии [7, 8], 

так как для благоприятного прогноза течения глау-

комы недостаточно нормализовать внутриглазное 

давление (ВГД), а необходимо использовать препа-

раты, адекватно влияющие на различные звенья па-

тогенеза ПОУГ [9—11].

Несмотря на многочисленные исследования па-

тогенетических механизмов ПОУГ, не сформиро-

вано четкое представление о причинах возникнове-

ния и прогрессирования этого заболевания. В совре-

менных работах отечественных и зарубежных авторов 

последних лет выдвигается гипотеза о том, что од-

ним из основных инициирующих механизмов, ко-

торые запускают цепь событий, ведущих к глауком-

ному повреждению, является нарушение универсаль-

ного механизма регулирования сосудистого тонуса 

вследствие эндотелиальной дисфункции (ЭД) [12—

17]. Основным проявлением ЭД служит дисбаланс 

вазоконстрикторных и вазодилататорных эндоте-

лиальных медиаторов. Ведущим среди эндотели-

альных вазодилататоров является оксид азота (NO), 

а среди констрикторов — эндотелин (ET-1). Пока-

зано, что ET-1 принимает участие в контроле над то-

нусом периферических сосудов и регуляции глазной 

перфузии [18, 19]. Рассогласованность биоэффектор-

ной вазотонической активности сосудистого эндоте-

лия запускает механизмы адаптационного дистресса, 

который ведет к прогрессированию морфологической 

деструкции, дислипидемии, ацеклерации атероге-

неза, развитию гемодинамических и гидродинамиче-

ских нарушений [20, 21]. Функции NO в организме 

двойственны и во многом зависят от концентрации. 

С одной стороны, NO — мощный вазодилататор, 

с другой — при высокой концентрации он обладает 

цитотоксическим действием, так как стимулирует об-

разование свободных радикалов в периферической 

крови. Сниженная продукция NO вызывает вазо-

спазм в изолированных цилиарных артериях, кото-

рые являются основным источником кровоснабже-

ния диска зрительного нерва, и ведет к прогрессиро-

ванию глаукомного процесса [22—25].

Существенным пусковым  механизмом дизре-

гуляции, способствующим также возникновению 

ЭД, является развитие в организме оксидативного 

стресса [26]. Важность оксидативного повреждения 

для глаукомной нейродегенерации в последнее де-

сятилетие определена как о собо значимая [27—29]. 

При изучении свободнорадикальных механизмов 

в нервных структурах глаза было показано, что окси-

дативный стресс, являющийся компонентом нейро-

дегенерации субклеточных структур ганглио зных кле-

ток сетчатки, может как проявлять прямой цитоток-

сический эффект, так и действовать через сигнальные 

механизмы, вызывая гибель ретинальных клеток [22, 

27]. Свободные радикалы, действуя как вторичные 

мессенджеры, вызывают ферментативную  оксидацию 
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белковых структур, что ведет к существенным струк-

турным и функциональным потерям. Существующая 

в организме физиологическая антиоксидантная си-

стема, включающая работу внутриклеточных фер-

ментных механизмов, противодействующих окис-

лительному стрессу и обезвреживающих активные 

формы кислорода, может работать только в усло-

виях адекватного кислородного баланса организма, 

т. е. при отсутствии гипоксии [25].

Помимо свободнорадикальных процессов воз-

никновению ЭД способствует нарушение липид-

ного метаболизма, особенно гиперхолестеринемия. 

Было доказано, что наиболее выраженные измене-

ния функций эндотелия происходят именно при дис-

липопротеидемии с высоким уровнем общего холе-

стерина (ОХС) и липопротеидов низкой плотности 

(ЛПНП) [20, 27, 30].

Для эффективного лечения пациентов с ПОУГ 

необходимы препараты с разнонаправленными ме-

ханизмами действия, в том числе обладающие ши-

рокими потенциальными возможностями для кор-

рекции ЭД [31].

Одним из таких препаратов является Мексидол 

(этилметилгидроксипиридина  сукцинат), относя-

щийся к группе антигипоксантов и антиоксидан-

тов и обладающий широким спектром фармаколо-

гической активности. Мексидол вызывает усиление 

компенсаторной активации в условиях ишемии  и ги-

поксии нервных клеток, активирует энергосинтези-

рующие функции митохондрий и стабилизирует кле-

точные мембраны, способствует улучшению транс-

порта нейромедиаторов и синаптической передачи, 

тормозит перекисное окисление липидов и оказывает 

защитное действие на локальные сосудистые меха-

низмы атерогенеза, корригирует расстройства в регу-

ляторной и микроциркуляторной системах [32—38]. 

Согласно общей характеристике лекарственного пре-

парата, Мексид ол способствует сохранению гангли-

озных клеток сетчатки и волокон зрительного нерва 

при прогрессирующей нейропатии, причинами кото-

рой являются хроническая ишемия и гипоксия, улуч-

шает функциональную активность сетчатки и зри-

тельного нерва [36—38]. В инструкции в качестве од-

ного из показаний к применению Мексидола указана 

ПОУГ различных стадий.

Цель исследования — изучить вазоремодулирую-

щее, антиоксидантное и антигипоксантное действие 

препарата Мексидол у пациентов с ПОУГ.

Материал и методы

В исследовании принимали участие 78 пациен-

тов (130 глаз), 48 женщин и 30 мужчин, с ПОУГ на-

чальной стадии (n=43) и развитой стадии (n=35), 

средний возраст которых составил 67,8±1,5 года. 

В соответствии с задачами исследования критерием 
исключения было наличие коморбидной патологии, 

в патогенезе которой была доказана ЭД: сахарный 

диабет, артериальная гипертензия, ишемическая бо-

лез нь сердца, легочная гипертензия, сердечная и по-

чечная недостаточность, ожирение [39—41]. Все па-

циенты были разделены на две группы сравнения, 

сопоставимые по возрастному, общесоматическому 

статусу, стадиям глаукомы и местному гипотензив-

ному лечению. ВГД у пациентов обеих групп было 

компенсировано гипотоническими препаратами: 

25 пациентов получали бета-блокатор 0,5% тимо-

лола малеат 2 раза в день, 28 пациентов — нефик-

сированную комбинацию 0,5% тимолола малеата 

2 раза в день и латанопроста 0,005% 1 раз в день, 

25 пациентов — фиксированную комбинацию 0,5% 

тимолола и латанопроста 0,05% 1 раз в день перед 

сном. В группу контроля (n=31, 40 глаз) вошли па-

циенты, которые получали только местное лечение. 

Отказ от стандартного лечения в группе контроля 

был продиктован задачами исследования: доказать 

заявленные эффекты Мексидола с позиции влияния 

на нейрональную активность сетчатки, вазорегуля-

торную функцию сосудистого эндотелия, липидный 

и антиоксидантный статус без учета слабых анти-

оксидантных и антигипоксантных эффектов стан-

дартной терапии.

Пациенты основной группы (n=47; 90 глаз) до-

полнительно к местному гипотензивному лечению 

получали Мексидол 300 мг/сут внутримышечно 

1 раз в день в течение 14 дней [48]. Исходно, через 

1 и 3 мес помимо стандартного офтальмологического 

исследования проводилась статическая компьютер-

ная периметрия на компьютерном периметре ZEISS 

Hamphrey (Германия) по пороговой стратегии 30-2, 

регистрировали осцилляторные потенциалы на элек-

троретинографическом комплексе EP-1000 фирмы 

Tomey (Япония). Исследование проводилось по стан-

дартной методике в скотопических условиях с нало-

жением посеребренных электродов-чашечек на кожу 

нижнего века у внутреннего и наружного угла каж-

дого глаза.

Оценивая степень выраженности ЭД по резуль-

татам пробы с реактивной гиперемией на ультра-

звуковом аппарате En Visor (Philips, Нидерланды), 

в B-режиме лоцировали правую плечевую артерию 

до и через 5 мин с 30-й по 90-ю секунду после нагне-

тания давления, на 50 мм рт.ст. превышающего си-

столическое артериальное давление пациента. Из-

меряли диаметр плечевой артерии в ручном режиме 

по границам «медиа — интима ближней стенки» 

и «просвет — интима дальней стенки сосуда». Оце-

нивали исходный диаметр артерии (ИД) и диаметр 

артерии на 30, 60 и 90-й секундах от момента деком-

прессии манжеты. Расчет поток-зависимой вазоди-

латации (ПЗВД) проводился по формуле:

ПЗВД, % = (ДРГ—ИД)/ИД·100,

где ДРГ — максимальная величина диаметра на фоне 

реактивной гиперемии.
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Нормальной признавали степень дилатации пле-

чевой артерии на фоне реактивной гиперемии более 

чем на 10% от исходного диаметра. Меньшее значе-

ние или выявление вазоконстрикции расценивали 

как патологическую реакцию (рис. 1).
Для определения соотношения функциональных 

вазотонических биоэффекторов при ЭД исследовали 

уровень стабильного метаболита оксида азота — ни-

трита NO²— — и ET-1 в плазме крови. Концентрацию 

NO2– определяли в безбелковых образцах плазмы 

с помощью реактива Грисса. Раствор готовили, сме-

шивая одинаковые объемы 0,1% водного раствора 

нафтилэтилендиамингидрохлорида с 1% раствором 

сульфаниламина в 5% ортофосфорной кислоте не-

посредственно перед исследованием. Определяли 

NO2–, добавляя реактив Грисса в соотношении 1:1. 

Измеряли величину экстинкции на спектрофото-

метре СФ-4-А (ЛОМО, Россия) при длине волны 

543 нм. Содержание NO2– рассчитывали по калибро-

вочной кривой, построенной для стандартных рас-

творов NaNO2–. Концентрацию ET-1 в плазме крови 

определяли по стандартной методике с помощью 

тест-набора производства Peninsula Laboratories, Inc. 

(США). Этапы исследования включали хроматогра-

фию белков плазмы крови и последующее иммуно-

ферментное определение содержания ET-1, связы-

вающегося со специфическими моноклональными 

антителами. Измерения проводили с помощью им-

муноферментного анализатора Stat Fax 3200 (Aware-

ness Technology, Inc., США). Расчет коэффициента 

биоэффекторной вазотонической активности (БВК) 

проводили по формуле Майера:

БВК = ET – 1/NO2–.

За показатель относительной нормы принима-

лось значение БВК пожилых клинически здоровых 

добровольцев без ЭД и глаукомы, который составил 

0,03±0,002 у.е.

О степени выраженности процессов окисли-

тельного стресса судили по содержанию малонового 

диальдегида в изолированных ЛПНП (МДА
ЛПНП

), 

а также в плазме (МДА
ПЛ

). Для оценки состояния ан-

тиокислительной системы определяли эритроцитар-

ную активность супероксиддисмутазы (СОД), ответ-

ственной за обезвреживание синглетного кислорода, 

и глутатионпероксидазы (ГПО), участвующей в ути-

лизации липидных гидропероксидов.

О влиянии лечения в группах сравнения на ли-

пидный обмен судили по динамике уровня ОХС, хо-

лестерина липопротеидов высокой плотности (ХС 

ЛПВП), триглицеридов (ТГ). Содержание ХС ЛПНП 

рассчитывали по формуле Фридвальда. По получен-

ным данным вычисляли индекс атерогенности (ИА).

Данные описательной статистики протяженных 

переменных представлены как среднее ± стандарт-

ное отклонение (М±SD). Для оценки статистической 

значимости различий между группами использован 

t-критерий Стьюдента—Фишера. Для всех прове-

денных анализов различия считаются достоверными 

при двустороннем уровне значимости p<0,05.

Для прогнозирования тенденции развития па-

тологического процесса на два шага вперед при-

меняли математический метод построения линий 

тренда по динамике ПЗВД и БВК как предикторов 

неблагоприятного течения глаукомы вследствие ЭД.

Результаты и обсуждение

В результате исследования оказалось, что нейро-

нальная активность сетчатки у пациентов групп срав-

нения до лечения значимо не различалась и была ис-

ходно снижена, что свидетельствует об имеющейся 

при ПОУГ даже ранних стадий ишемии сетчатки, уг-

нетающей ее функциональную активность.

К концу первого месяца лечения отмечали по-

ложительную динамику индекса осцилляторных по-

тенциалов (ИОП) и межпиковой латентности осцил-

ляторных потенциалов (ОП) у пациентов основной 

группы. Эти позитивные изменения коррелиро-

вали с улучшением светочувствительности сетчатки 

и улучшением периметрических индексов, по дан-

ным статической периметрии (r=0,72). Результаты 

представлены в табл. 1.
Как ви дно из табл. 1, на фоне применения Мек-

сидола значимо повышается ИОП, снижается меж-

пиковая латентность, наблюдается положительная 

динамика периметрических индексов у пациентов 

основной группы, что может свидетельствовать о по-

вышении оксигенации сетчатки, нормализации об-

менных процессов, улучшении межнейрональных 

и глиальных взаимоотношений. В группе контроля 

не наблюдалось значимых изменений показателей 

в течение всего периода наблюдения. В основной 

группе наблюдали максимальный терапевтический 

Рис. 1. Прирост диаметра плечевой артерии при проведении 
пробы реактивной гиперемии.
а — диаметр плечевой артерии до компрессии; б — диаметр плечевой арте-

рии через 30 с после декомпрессии.

Fig. 1. The increase in the diameter of the brachial artery in reactive hyper-
emia test.
a — diameter of the brachial artery before compression; b — diameter of the bra-

chial artery 30 s after decompression.
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ответ к концу первого месяца наблюдения с плавным 

регрессом показателей к концу 3-го месяца.

При исследовании степени выраженности ЭД 

оказалось, что у обследованных пациентов с ПОУГ 

ответ плечевой артерии на пробу с реактивной ги-

перемией был неодинаковым. У 24% пациентов 

основной группы и 19% пациентов контрольной 

группы наблюдали нормальную реактивность сосу-

дистого эндотелия (после декомпрессии плечевой 

артерии происходило расширение артерии и увели-

чение в ней скорости кровотока), у 51% пациентов 

основной группы и у 54% пациентов контрольной 

группы — патологическую (отсутствие вазодилата-

ции на 15-й секунде после декомпрессии плечевой 

артерии), у 25% пациентов основной и 27% лиц кон-

трольной группы — парадоксальную (после деком-

прессии плечевой артерии наблюдали вазоконстрик-

цию). Процентное соотношение типа реактивности 

сосудистого эндотелия у пациентов групп сравнения 

представлена на рис. 2.

Таким образом, результаты исследования под-

твердили, что для половины пациентов с ПОУГ ха-

рактерен патологический тип реагирования сосуди-

стого эндотелия, а для 25—27% — парадоксальный, 

что свидетельствует о выраженной ЭД и, возможно, 

объясняет характерное для этого заболевания про-

грессирующее течение у подавляющего большин-

ства пациентов. Ретроспективный анализ амбулатор-

ных карт данных пациентов показал, что, несмотря 

на компенсированное ВГД, глаукома у этих пациен-

тов продолжает прогрессировать. Возможно, пато-

логическая и парадоксальная  реактивность сосуди-

стого эндотелия, свидетельствующая о выраженной 

ЭД, может выступать как предиктор неблагоприят-

ного течения глаукомы.

На фоне лечения Мексидолом у пациентов ос-

новной группы наблюдали улучшение функции эн-

дотелия сосудов по динамике ПЗВД в пробе с реак-

тивной гиперемией (табл. 2).
Как показали исследования, наиболее значи-

мый терапевтический эффект Мексидола на эндо-

телий сосудистой стенки отмечался к концу пер-

вого месяца лечения с регрессом к концу 3-го ме-

сяца. У пациентов контрольной группы отмечали 

слабую отрицательную динамику ПЗВД в течение 

периода наблюдения.

При анализе связи клинических симптомов 

ПОУГ с реактивностью плечевой артерии была вы-

явлена сильная отрицательная корреляционная за-

висимость ПЗВД от длительности ПОУГ и исходного 

Таблица 1. Динамика ИОП и периметрических индексов в группах сравнения к концу первого месяца наблюдения
Table 1. Changes in IOP and perimetry readings in the comparison groups by the end of first month of observation

Показатель

Основная группа, n=47; 90 глаз Контрольная группа, n=31; 40 глаз

p
Исходно М±SD

Ме [25-й; 75-й перцен-

тили]
М±SD

Ме [25-й; 75-й перцен-

тили] 

Индекс ОП 5,58 13,92±1,86 8,82 [6,96; 10,68] 5,34±1,82 5,0 [4,10; 5,90] <0,001

Латентность ОП, мл/с 9,28 5,46±0,91 5,33 [4,78; 6,08] 10,54±1,29 10,45 [10,00; 11,60]

Md, дБ –3,68 –3,41±2,51 –3,05 [–4,70; –1,67] –12,37±9,67 –11,70 [–19,20; –5,60]

Psd, дБ –3,62 –2,46±3,81 –2,77 [–4,80; –0,50] –9,55±6,91 –10,23 [–12,60; –-6,70]

Светочувствительность 

сетчатки, дБ

20,4 26,5±3,45 16,7 [13,25; 20,15] 20,6±2,83 14,13 [11,47; 17,13]

Примечания. p — значимость различий показателей в группах сравнения. Ме — медиана, Md — mean deviation (среднее отклонение) — отражает среднее сни-

жение светочувствительности, Psd — pattern standard deviation (стандартное отклонение паттерна) — характеризует выраженность локальных дефектов.

Таблица 2. Динамика ПЗВД в пробе с реактивной гиперемией в группах сравнения
Table 2. Changes in flow-sensitive vasodilation according to reactive hyperemia test in the comparison groups

Показатель
Основная группа, n=47; 90 глаз Контрольная группа, n=31; 40 глаз

p
Исходно 1 мес 3 мес Исходно 1 мес 3 мес 

ПЗВД, % 4,9±0,11 7,6±0,83* 5,8±0,18 4,8±1,04 4,7±0,21 4,07±0,15 <0,01

Примечание. В табл. 2—4: *p — значимость различий показателей в сравнении с исходным значением.
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Рис. 2. Тип реактивности сосудистого эндотелия пациентов 
с ПОУГ в группах сравнения.
Fig. 2. The type of reactivity of the vascular endothelium of POAG patients 
in the comparison groups.
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диаметра плечевой артерии (r= –0,5; p<0,05 и r= –0,6; 

p<0,05 соответственно).

Полож ительное действие Мексидола на сосу-

дистый эндотелий подтверждает уменьшение кон-

центрации в плазме крови медиатора-констриктора 

ЕТ-1, умеренный рост нитрита NO2– и уменьшение 

коэффициента биоэффекторной вазотонической ак-

тивности (БВК) (табл. 3).
У пациентов основной и контрольной групп кон-

центрация ЕТ-1 изначально превышала норму (ме-

диану физиологических значений концентрации 

ЕТ-1 в плазме крови) в среднем в 5,5 раза, концен-

трация нитрита NO²— была меньше в 1,8 раза по срав-

нению с возрастной нормой, что нашло свое отра-

жение в росте биоэффекторной вазотонической ак-

тивности сосудистого эндотелия, которая до начала 

лечения превышала норму в 9,3 раза.

Обращает на себя внимание тот факт, что макси-

мальный терапевтический эффект Мексидола в ос-

новной группе проявлялся к концу первого месяца, 

но показатели биоэффекторной активности сосу-

дистого эндотелия так и не достигли значений воз-

растной нормы. Так, концентрация ЕТ-1 к концу 

3-го месяца наблюдения превышала значения воз-

растной нормы в 3 раза, а БВК — в 4 раза. Быстрое, 

значимое улучшение показателей биоэффекторной 

активности сосудистого эндотелия, но непродолжи-

тельный терапевтический эффект у пациентов ос-

новной группы на фоне лечения Мексидолом, воз-

можно, требуют более длительной терапии с кон-

тролем БВК.

Таким образом, полученные данные свиде-

тельствуют, что есть существенные значимые от-

личия как абсолютных показателей после тера-

пии, так и динамики изменения концентрации 

ЕТ-1 в плазме крови пациентов разных групп. Из-

вестно, что главным стимулом образования и секре-

ции ЕТ-1 является ишемия или оксидативный стресс.

Эндотелиальная дисфункция неизбежно ведет 

к накоплению продуктов перекисного окисления 

липидов в сосудистой стенке и кровеносном русле, 

что усугубляет сосудистый дисбаланс и приводит 

к повреждению эндотелия и нарушению липидного 

обмена. Этому процессу противостоят эндогенные 

механизмы антиоксидантной защиты.

На фоне лечения Мексидолом у пациентов ос-

новной группы с ПОУГ улучшались показатели ли-

пидного обмена и антиоксидантной защиты. Резуль-

таты влияния Мексидола на показатели окислитель-

ного стресса и липидный обмен у больных ПОУГ 

в группах сравнения представлены в табл. 4.

Как видно из табл. 4, у пациентов основно й 

группы на фоне лечения значимо повышается ГПО 

(p<0,05 по сравнению с исходным значением), 

Таблица 3. Динамика биоэффекторной активности сосудистого эндотелия у пациентов с ПОУГ в группах сравнения
Table 3. Changes in bioeffective activity of vascular endothelium of POAG patients in the comparison groups

Показатель
Возрастная 

норма

Основная группа, n=47; 90 глаз Контрольная группа, n=31; 40 глаз
p

исходно 1 мес 3 мес исходно 1 мес 3 мес

ЕТ-1, фмоль/л 0,16±0,07 0,87±0,07 0,47±0,9* 0,53±1,6* 0,82±0,04 0,78±0,08 0,80±0,01 <0,001

NO2–, мкмоль/л 5,8±0,5 3,1±0,1 5,2±0,3* 4,4±1,3 3,4±0,6 3,4±0,4 3,2±0,3

БВК, у.е. 0,03±0,002 0,28±0,01 0,09±0,002* 0,12±0,01* 0,24±0,03 0,23±0,06 0,25±0,04

Таблица 4. Показатели окислительного стресса и липидного обмена у больных ПОУГ в группах сравнения
Table 4. Oxidative stress and lipid metabolism of POAG patients in the comparison groups

Показатель
Основная группа, n=47; 90 глаз Контрольная группа, n=31; 40 глаз

p
Исходно 1 мес 3 мес Исходно 1 мес 3 мес

МДА
ЛПНП

,

нмоль/мг белка

4,3 [3,62;5,4] 3,08 [3,01; 4,27] * 4,17 [3,51; 5,22] 4,1 [3,97; 5,01] 4,2 [3,0; 4,8] 4,06 [3,61; 4,71] <0,05

МДА
ПЛ

 (0 ч),

нмоль/мл

0,84 [0,53; 0,96] 0,58 [0,47; 0,74]* 0,73 [0,64; 0,88] 0,84 [0,69; 0,9] 0,79

[0,649; 0,80]

0,68

[0,57; 0,72]*

МДА
ПЛ

 (24 ч), 

нмоль/мл

113 [101; 119] 93,5 [71,2; 116] * 110 [99,2; 118] 112 [105; 118] 116 [109; 119] 96,7

[88,5; 107]*

СОД, ед/г Hb 8337

[7641; 9679]

8669

[7639; 9521]*

8351

[7335; 9569]

8342

[7766; 9671]

8332

[7889; 9140]

8323

[7841; 9144]

ГПО, ед/г Hb 86,0 [71,6; 87,2] 91,6 [76,3; 110]* 84,17

[77,23; 94,3]

87,0 [72,4; 

94,5]

86,1 [71,4; 

96,3]

83,4 [70,5; 92,6]

ОХС, ммоль/л 5,0 (4,3—6,6) 4,2 (4,1—5,4)* 5,2 (4,7—6,5) 4,9 (4,4—5,3) 5,1 (4,2—5,2) 5,2 (4,3—5,3)

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,1 (2,5—4,3) 2,3(2,1—3,6) 3,0 (2,9—4,8) 3,1 (2,3—3,5) 3,1 (2,4—3,7) 3,2 (2,1—3,6)

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,2 (0,9—1,4) 1,4 (1,1—1,6) 1,3 (1,1—1,9) 1,2 (0,9—1,4) 1,2 (1,2—3,5) 1,1 (1,1—1,4)

ТГ, ммоль/л 1,6 (1,4—2,0) 1,2 (1,0—1,7)* 1,3 (1,3—2,2) 1,6 (1,0—1,9) 1,6 (1,1—1,8) 1,6 (0,9—1,9)

ИА 4,20 3,3* 4,01 4,15 4,18 4,20

Примечание. Данные представлены в виде Ме [25-го; 75-го перцентилей], а также среднего значения (95% доверительного интервала).
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 снижается содержание МДА
ЛПНП

 и МДА
ПЛ

, что сви-

детельствует об активизации антиоксидантных си-

стем и уменьшении выраженности окислительного 

стресса. В контрольной же группе отсутствовало 

сколько-нибудь значимое изменение указанных по-

казателей. Максимальные изменения показателей 

окислительного стресса наблюдали к концу первого 

месяца исследования с последующим плавным ре-

грессом к концу 3-го месяца.

Исходный уровень ХС в крови больных обеих 

групп сравне ния оказался повышенным по сравне-

нию с нормой (4,1±0,008 ммоль/л). Отмечено значи-

мое улучшение липидного обмена у пациентов основ-

ной группы — снижение уровней ОХС, ХС ЛПНП, 

ТГ, тенденция к повышению ХС ЛПВП, снижение 

ИА по сравнению с исходным значением.

Для прогнозирования тенденции сохране-

ния эффекта от лечения по динамике возможных 

предикторов неблагоприятного течения ПОУГ — 

ПЗВД и БВК — на два шага вперед применяли ма-

тематический метод построения линий тренда через 

1 и 3 мес после назначения лечения в группах сравне-

ния. В результате исследования обнаружено, что у па-

циентов основной группы сравнения функция сосу-

дистого эндотелия стабилизируется и может сохра-

няться на достигнутом уровне в течение двух сроков 

наблюдения.

Заключение

Таким образом, действуя на механизмы, участву-

ющие в формировании эндотелиальной дисфунк-

ции при глаукоме, Мексидол проявил себя как эф-

фективный эндотелиопротектор. Препарат оказал 

позитивное вазоремодулирующее влияние на сосу-

дистый эндотелий у пациентов с ПОУГ, повышая 

способность сосудистой стенки к вазодилатации 

и нормализуя соотношение биоэффекторных меди-

аторов; способствовал стабилизации нейрон альной 

активности сетчатки, уменьшая ишемические про-

цессы и тем самым улучшая межнейрональное про-

ведение. Наши исследования подтвердили свойства 

Мексидола как мощного антиоксиданта и антиги-

поксанта. Он значимо уменьшал выраженность ок-

сидативного стресса, снижая плазменный уровень 

продуктов перекисного окисления липидов, а также 

повышая антиоксидантную активность крови. Ме-

таболические эффекты препарата проявились в нор-

мализации повышенного липидного спектра крови 

и снижении факторов ацеклерации атерогенеза у па-

циентов с ПОУГ. Уточнив эффективность Мекси-

дола в лечении ПОУГ и отметив положительное 

его влияние на такие важные патогенетические зве-

нья, как эндотелиальная функция сосудов, оксида-

тивный стресс и метаболические факторы, мы можем 

говорить о разработке новой стратегии патогенети-

ческой терапии и профилактики нейронального по-

вреждения при глаукоме. При прогнозировании тен-

денции развития глаукомной оптической нейропатии 

на два шага вперед методом построения линий тренда 

по динамике функциональных показателей при на-

значении лечения оказалось, что у пациентов, полу-

чавших Мексидол, зрительные функции стабилизи-

руются и могут сохраняться неизменными в течение 

двух сроков наблюдения.
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