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           Актуальність досліджень патогенезу глаукоми визначається в першу 

чергу її розповсюдженістю та впливом на ріст інвалідності серед 

офтальмологічних захворювань [1]. Саме визначивши головні ланки 

патогенезу можна впливати на збереження зорових функцій та запобігти 

подальшому розвиткові глаукомної оптичної нейропатії. 

Протягом багатьох років первинна відкритокутова глаукома 

визначалась як  специфічна оптична нейропатія з екскавацією та атрофією 

зорового нерва. Ці зміни незмінно пов’язувались з підвищеним 

внутрішньоочним тиском (ВОТ). Але не дивлячись на успіхи в діагностиці та 

лікуванні глаукоми, у частини хворих відбувається подальше зниження зору,  

навіть при стабільній нормалізації внутрішньоочного тиску [7]. В  

даний час більшістю досліджень загальнопризнана теорія поліетіологічності 

первинної глаукоми[4]. 

 Глаукома – не єдине захворювання з тривалим протіканням. Але, якщо 

при захворюваннях серцево-судинного тракту, після виявлення всіх відомих 

факторів ризику та  іншої необхідної інформації, був розроблений своєрідний 

«калькулятор ризику» їх розвитку, то для разробки схожого діагностичного 

інструменту для глаукоми, поки що науковці не володіють всією необхідною 

інформацією. Так, пацієнти з рано маніфестованою глаукомою, не 

обов’язково мають ранню стадію - скоріш це  просто сама рановизначена 

стадія. Ми часто діагностуємо глаукому  та приступаємо до лікування, коли 

це захворювання стає вже розвиненим. 

Серед числа виявлених пускових механізмів апоптоза, в останній час 

виділяються фактори, що грають в цьому процесі ведучу роль. Так, до 

фізіологічних факторів,  здатних запускати в клітинах апоптичну програму, 



відносять ендотелін-1[5], оксид азота [3] і збільшення продуктів перекисного 

окислення ліпідів та здатних радикалів [2].  

 Метою даного дослідження і було виявлення факторів запуску 

апоптичної програми в клітинах зорового нерву при первинній 

відкритокутовій глаукомі на основі дослідження метаболічних порушень 

організму та розробка медикаментозного впливу на виявлені порушення. 

 Матеріал та методи дослідження. Для вирішення поставленої мети 

нами було обстежено 32 хворих (61 око) з різними стадіями первинної 

відкритокутової глаукоми у віці від 45 до 72 років, у котрих згідно 

амбулаторної карти, не дивлячись на  місцеву гіпотензивну терапію, 

відмічалось подальше погіршення показників стану органу зору, що 

визначило необхідність використання патогенетично направленої терапії для 

стабілізації глаукоматозного процесу, в якості котрої і був примінений 

розчин корвітину. Всім хворим було проведено повне офтальмологічне 

обстеження, яке включало обстеження гостроти зору, поля зору, 

біомікроскопію, в тому числі й біомікроскопію судин бульбарної 

коньюнктиви, офтальмоскопію в прямому та зворотньому виді, 

реоофтальмографію, ультразвукову доплерографію екстракраніальних судин, 

гоніоскопію. На час проведення досліджень хворі не отримували будь якої  

додаткової медикаментозної терапії, яка могла б вплинути на рівень 

внутріншьоочного тиску (ВОТ), показників функціонального стану судинної 

системи та рівень перекисного окислення ліпідів (ПОЛ). Визначення рівня 

ендотеліна-1 (ЕТ-1) в крові проводилось імуноферментним методом 

стандартними наборами реактивів: Endotelin-1 ELISA system (CODE RPN 

228) виробництва фірми «Amersham farmacia biotech» (Англія). Рівень 

нітрита (NO) в сироватці, плазмі (цитратної) крові визначали 

спектрофотометрично, методом Гріса-Ілосвая. Рівень реакції ПОЛ оцінювали 

за  вмістом гідроперекисів ліпідів (ГПЛ) та малонового діальдегіду (МДА). В 

крові досліджували активність СОД (супероксиддисмутаза), активність 

каталази крові та активність церулоплазміна в сироватці.  



В якості препарату для корекції виявлених порушень використовували 

внутрішньовенно-крапельні вливання розчину корвітину  на 100 мл 

ізотонічного розчину натрію хлориду № 5, через день, курсами 1 раз на 4 – 5 

місяців(деклараційний патент України №18724 від 15.11.2006 ).  

Результати та їх обговорення.  

Обстеження хворих проводилось при первинному зверненні. При 

дослідженні показників ВОТ, не відмічено достовірної різниці між 

початковою та розвинутою стадіями глаукоми. Так, первинно, ВОТ  при 

початковій стадії глаукоми склав, в середньому, 23,6  0,23, при розвинутій 

стадії глаукоми – 24,2  0,15, а при далекозайшовшій 25,0±0,31 мм рт ст 

(p0,05). Співвідношення Е/Д, виявлене у обстежених, мало наступний 

вигляд: при первинному зверненні хворих з початковою стадією глаукоми 

визначено співвідношення Е/Д рівне 0,530,04 в 84% випадків, яке мало 

горизонтальний діаметр; у хворих з розвинутой стадією глаукоми розмір Е/Д 

при первинному зверненні склав 0,670,02 з переважанням вертикального 

діаметра. Коефіцієнт легкості відтоку (C) у хворих з початковою глаукомою 

був дещо вище, ніж у пацієнтів з розвинутою глаукомою – відповідно 

0,190,005 та 0,160,007, але різниця виявилась недостовірною (p0,05). У 

хворих з далекозайшовшою стадією глаукоми С в середньому склав 

0,110,008, що достовірно нижче показника першої підгрупи. Дослідження 

біохімічних та метаболічних показників дало достовірну (р0,05) різницю 

між даними, отриманими у хворих початковою, розвинутою та 

далекозайшовшою стадіями глаукоми, причому ці показники відрізняються 

від практично здорових осіб. Так,  ЕТ-1 у хворих з початковою глаукомою 

склав в середньому 9,32+0,48 пкмоль/л,  при розвиненій стадії – 12,56+0,36 

пкмоль/л., а при далекозайшовшій – 14,01+0,11(p<0,05); зміни NO виявились 

недостовірними і тому носять характер тенденціі, відповідно: 13,89+0,64; 

12,72+0,56; та 11,02+0,21. Відмічена достовірна (р<0,05) активація процесів 

перикисного окислення ліпідів, котра очевидно була фактором, сприяючим 



виникненню інших метаболічних порушень. Так рівень МДА при початковій 

стадії глаукоми склав 2,7+0,3мкмоль/л, розвиненій стадії 3,3+0,5 мкмоль/л, в 

далекозайшовшій стадіі – 3,7+0,5 мкмоль/л; СОД – 2,04+0,12, 2,28 +0,12 та 

2,7+0,11 мкмоль.л; рівень церулоплазміна збільшився до 401,78+33,7мг/л вже 

в початкову стадію і продовжував зростати до 498,0+52,3 мг/л в 

далекозайшовшу стадію, різниця достовірна; рівень каталази  зростав більш 

повільно, а ГПЛ склали відповідно 3,3+0,4; 3,7+0,5 та 3,1+ 0,2 од/мл. 

         Таким чином, обстеження хворих первинною відкритокутовою 

глаукомою, дозволило визначити наявність метаболічних порушень, які 

відбуваються  в організмі, що можуть характеризувати  прогресування 

глаукомного процесу. Все це ще раз переконало нас в тому, що в лікуванні 

глаукоми слід приміняти антиоксиданти, які б інгібірували іNОS та 

стимулювали утворення конститутивних NОS. Таке комплексне лікування 

забезпечить корекцію порушених метаболізмів системи ендотеліальних 

факторів: ЕТ-1- NО та процесів ПОЛ. Дані постулати отримали клінічне 

підтвердження при проведенні курсу медикаментозного лікування 

препаратом корвітин. 

   Так, після проведеного лікування, ми отримали слідуючі результати: 

динаміка показників ВОТ до та після проведеного лікування була наступною 

– ВОТ у осіб з початковою стадією глаукоми після проведення курсу 

патогенетичного лікування різко понизився, в середньому на 5,30,02 

мм.рт.ст (р0,05) і, недивлячись на поступове відновлення після закінчення 

лікування, залишалось на цифрах, нижче вихідного рівня на протязі 4 місяців 

у 87% очей, а в 12% очей – на протязі 5 місяців. Тільки в 1 випадку (1,4%) 

рівень ВОТ підвищився після 4-х місяців вище рівня, отриманого одразу ж 

післе проведеного лікування, але залишався в межах нормальних показників 

(22 мм рт ст). У пацієнтів з розвинутою стадією глаукоми відмічена подібна 

динаміка: ВОТ в середньому  після проведення лікування понизилось до 

23,50,12 мм.рт.ст и утримувалось на понижених показниках, склавши на 

кінець року спостереження 22,40,34 мм.рт.ст. 



Зорові функції хворих, котрим проводилась патогенетична терапія, 

постійно підвищувались на протязі всього терміну спостереження. Так, 

гострота зору, при початковій стадії глаукоми, поступово підвищувалась та 

досягла до 4 місяців 0,710,02 (р0,05), а до 12 місяців – 0,73 0,04 (р0,05), 

так само, як і розширине поле зору у 97% пацієнтів  до 5166,3 на  термін 12 

місяців спостереження (р0,05). При розвиненій стадії глаукоми гострота зору 

підвищилась  до 0,530,05 (р0,05), а суммарне поле зору до 4235,7 (р0,05). 

 Співвідношення Е/Д збільшилось тільки в 1 випадку при розвиненій 

глаукомі за 12 місяців спостереження (2,2% випадків) та й то ця різниця була 

недостовірною (p0,05). 

Вивчення гемо- та гідродинаміки показало стабильність досліджуваних 

функцій післе проведення патогенетичного лікування, а в 23% випадків і 

покращення показників. 

У досліджуваних пацієнтів з первинною відкритокутовою глаукомою 

виявлені зміни метаболічних процесів в організмі найкращим чином 

піддавались впливові патогенетично направленого лікування у вигляді 

примінення препарату, що має  в себі антиоксидантний та метаболічний вплив. 

Так, у 96% досліджених виявлена чітка тенденція до нормалізації метаболічних 

показників та ПОЛ, особливо в термін 1,5 міс після проведеного лікування. 

Позитивний вплив зберігався до 4-5 місяців від моменту введення, але навіть  

погіршення показників метаболізму  в більш пізні терміни виявилось 

недостовірним та з найменшою різницею. 

Заключення: таким чином проведені дослідження дають можливість 

рекомендувати  розчин корвітину в якості патогенетичної терапії для 

зупинки прогресування глаукомного процесу. 
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      Медикаментозні способи корекції прогресування 

                            глаукомної оптичної нейропатії                                                             

            І. М. Безкоровайна, доцент, ВДНЗ України УМСА, Полтава 

Медикаментозна корекція прогресування глаукомного процесу давно 

приваблює офтальмологів усього світу у зв’язку з можливістю зупинки 

апоптозу нервових клітин та досягнення збереження зорових функцій. 

Одними з найважливіших механізмів, що викликають апоптоз нервових 

клітин при первинній відкритокутовій глаукомі є метаболічні порушення, 

котрі навіть при нормалізованому внутрішньочному тискові викликають 

зниження зорових функцій. В данних дослідженнях  показаний вплив 

препарату антиоксидантної та метаболічної дії на прогрессування 

глаукомного процесу.  

           Використання вітчизняного препарату корвітин обгрунтоване  

функціональним обстеженням органу зору 32 пацієнтів та біохімічними 



дослідженнями показників системи перекисного окислення ліпідів та 

продуктів ендотелію судинної стінки. 

Ключові слова: первинна відкритокутова глаукома, ендотелін, оксид азоту, 

перекисне окислення ліпідів, корвітин. 
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                Медикаментозные способы коррекции прогрессирования 

глаукомной оптической нейропатии                                                             

            И.Н. Безкоровайная, доцент, ВГУЗ Украины УМСА, Полтава 

Медикаментозная коррекция прогрессирования глаукомного процесса давно 

привлекает офтальмологов всего мира в связи с возможностью остановки 

апоптоза нервных клеток и достижения сохранения зрительных функций. 

Одними з наиболее важных механизмов, вызывающих апоптоз нервных 

клеток при первичной открытоугольной глаукоме являются метаболические 

нарушения, которые даже при нормализованном внутриглазном давлении 

вызывают снижение зрительных функций. В данных исследованиях  

показано влияние препарата антиоксидантного и метаболического действия 

на прогрессирование глаукомного процеса.  

             Использование отечественного препарата корвитин обосновано 

функциональным обследованием органа зрения 32 пациентов и 

биохимическими исследованиями показателей системы перекисного 

окисления липидов и продуктов эндотелия сосуди стой стенки. 

Ключевые слова: первичная открытоугольная глаукома, ендотелин, окись 

азота, перекисное окисление липидов, корвитин. 
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      Medicamentous ways of correction of progressing        glaucoma optical 

neyropaty 

 I.N.Bezkorovajnaja, Ukrainian medical stomatological academy, Poltava  

Medicamentous correction of progressing glaucomatic process for a long time 

involves ophthalmologists of all world in connection with an opportunity of a stop 

apoptosis nervous cells and achievements  preservations of visual unctions. One of 

the most important mechanisms causing apoptosis of nervous cells at primary 

openangle glaucoma are metabolic infringements, which even at the normalized 

intraocular pressure and causes the decrease in visual functions. In the given 

researches influence of a preparation antioxidant and metabolic action on 

progressing glaucomatic process is shown.  

Keywords: primary openangle glaucoma, endothelin, nitric oxide, перекисное 

oxidation липидов, korvitin. 
 


