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Дегенерация макулы и заднего полюса — 
распространенное, прогрессирующее муль-
тифокальное заболевание, поражающее цен-
тральную фотоактивную зону сетчатки, необ-
ратимо ведущее к слепоте и наиболее часто 
вызывающее потерю зрения среди населения 
развитых стран мира [14]. В связи с ростом про-
должительности жизни людей в экономически 
развитых странах мира растет и количество па-
циентов с дегенерацией макулы, и эта частота 
возрастает параллельно с увеличением возрас-
та больных. В структуре возрастной дегенера-
ции макулы (ВМД) 85-90% приходится на неэкс-
судативную («сухую») форму. По данным ВОЗ, 
доля населения старшей возрастной группы 
составляет около 20%, а к 2050 году возрастет, 
вероятно, до 33% [14]. Среди больных преобла-
дают женщины, у пациенток старше 75 лет ВМД 
встречается в 2 раза чаще, чем среди мужчин 
того же возраста [1-3, 8, 14]. В связи с увеличе-
нием продолжительности жизни, неуклонным 
ростом распространенности атеросклероза, 
болезней, связанных с нарушением обменных 
процессов в организме, проблема ВМД остает-
ся наиболее актуальной. Кроме того, в послед-
ние годы наметилась отчетливая тенденция 

к «омоложению» данного заболевания, что свя-
зано с экологией, повышением нагрузки на ор-
ган зрения в связи с компьютеризацией и стрес-
сами организма. Социально-медицинская зна-
чимость этой патологии обусловлена быстрой 
потерей центрального зрения и утратой общей 
работоспособности [5-7]. Патогенез дегенера-
ции сетчатки сложен, многогранен и остается 
не вполне изученным. Немаловажное значение 
среди пусковых механизмов имеет дисбаланс 
процессов свободнорадикального окисления 
как в сетчатке, так и в целом организме [4, 8, 
9, 13]. Существенное значение в развитии ВМД 
имеет снижение транспортировки кислорода 
в крови, изменение реологических свойств кро-
ви и наклонность к микротромбированию со-
судов, нарушения белкового, липидного обме-
на, иммунологические нарушения организма. 
С возрастом увеличивается толщина мембраны 
Бруха, снижается ее проницаемость для белков 
сыворотки крови, плотность хориокапилляр-
ной сети уменьшается на 45%. Ряд изменений 
в макулярной области относится к процессам 
нормального старения, одно из начальных 
проявлений заболевания — накопление в пиг-
ментном эпителии сетчатки (ПЭС) липофусцина 
(«пигмента старости») [11-13, 15]. Основную 
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роль в прогрессирующем повреждении кле-
ток сетчатки играет активация апоптоза за счет 
ишемического фактора, свободнорадикального 
стресса и цитотоксического воздействия. Учи-
тывая, что основные патологические процессы 
происходят в ПЭС, ганглиозных, биполярных, 
мюллеровских клетках, основные лечебные 
и профилактические мероприятия должны быть 
направлены на поддержание жизнедеятельно-
сти именно этих структур [4, 9, 15].

Наше внимание привлек препарат Нико-
мекс, который является ингибитором свобод-
норадикальных процессов, мембранопротек-
тором, оказывает антигипоксическое, стресс-
протекторное, ноотропное действие. Препарат 
повышает резистентность организма к воздей-
ствию различных повреждающих факторов, 
к кислородозависимым патологическим состо-
яниям (гипоксия и ишемия, нарушения моз-
гового кровообращения). Никомекс улучшает 
мозговой метаболизм и кровоснабжение голов-
ного мозга, микроциркуляцию и реологические 
свойства крови, снижает агрегацию тромбоци-
тов, стабилизирует мембранные структуры кле-
ток крови. Механизм действия обусловлен его 
антиоксидантным и мембранопротекторным 
действием и способствует улучшению синапти-
ческой передачи. Никомекс способствует сохра-
нению ганглиозных клеток сетчатки и волокон 
зрительного нерва при прогрессирующей ней-
ропатии, причинами которой является хрониче-
ская ишемия и гипоксия, а также функциональ-
ной активности сетчатки и зрительного нерва, 
повышая остроту зрения.

В сравнении с иными способами лечения 
у электрофореза существуют следующие пре-
имущества:
1. Лекарственные вещества сохраняют в орга-

низме специфические влияния и не оказыва-
ют общих токсических действий. 

2. В процессе электрофореза в толще кожного 
покрова лекарственные вещества задержи-
ваются в человеческом организме значи-
тельно дольше.

3. Из организма лекарственные ионы выводят-
ся медленно. 

4. Отсутствуют нарушения нормальной жизне-
деятельности ткани в период электрофореза. 

5. Количество вводимых лекарственных ве-
ществ дозируют изменением размера элек-
трода, силой тока, изменением концентра-
ции инъекций, продолжительностью воздей-
ствия. 

6. Использование метода электрофореза поз-
воляет вводить несколько или один лекар-
ственный препарат. 

7. Существует возможность вывода лекарствен-
ного вещества из организма при помощи ги-

дрофильной прокладки, изменяя полярность 
постоянного тока.

8. Существует возможность введения лекар-
ственного препарата в ткань очага пора-
жения. 

9. Процедура введения лекарственного препа-
рата не вызывает болезненного ощущения.
Использование Никомекса при помощи 

трансорбитального и/или эндоназального элек-
трофореза в доступной нам литературе мы не 
встречали.

Вторым препаратом выбора стал Милдро-
кард, обладающий цитопротекторным, антиан-
гинальным, ангиопротекторным и антигипок-
сическим действием. Милдрокард регулирует 
биосинтез карнитина, увеличивает уровень 
гамма-бутиробетаина и уменьшает уровень 
карнитина в клетках, вследствие чего отмечает-
ся индукция синтеза оксида азота и снижение 
транспорта длинноцепочечных жирных кислот 
в митохондрии. Препарат способствует увеличе-
нию уровня жирных кислот в цитоплазме, сни-
жает накопление активированных форм жир-
ных кислот, приводит к нормализации доставки 
и использования кислорода в условиях гипок-
сии (за счет активации гликолиза без дополни-
тельного потребления кислорода). Кроме того, 
Милдрокард нормализует метаболический об-
мен, предупреждает развитие ацидоза, снижает 
интенсивность свободнорадикальных реакций 
и повышает синтез аденозинтрифосфорной кис-
лоты. Милдрокард положительно влияет на то-
нус сосудистой стенки, улучшает реологические 
свойства крови и способствует перераспределе-
нию кровотока в ишемизированной зоне. Дан-
ные о применении мощной антиоксидантной те-
рапии при дегенеративном процессе в сетчатке 
требуют дальнейшего изучения. Мало изучены 
возможности комплексной антиоксидантной те-
рапии и метаболических препаратов ингибито-
ров апоптоза [6, 8, 13].

Исходя из вышеизложенного, цель нашего 
исследования — определение эффективности 
влияния комплексной метаболической терапии 
на состояние больных с дегенерацией макулы 
и заднего полюса.

Материалы и методы
Обследование и лечение проходили 

36 (72 глаза) пациентов с дегенерацией макулы 
и заднего полюса, ВМД, «сухая» форма, полу-
чавших комплексную метаболическую тера-
пию, включающую электрофорез препаратом 
Никомекс и инъекции Милдрокарда (0,5 па-
рабульбарно и 4,0 внутривенно № 10), и каро-
тиноиды ежедневно на протяжении 12 дней 
на базе отделения воспалительной патологии 
глаз. Из обследованных пациентов было 63,8% 
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(23) женщин и 36,1% (13) мужчин. Показатели 
переднезадней оси глаза были в пределах 22,5-
24,5 мм. Контрольную группу составили 15 па-
циентов в возрасте от 51 до 70 лет, которые по-
лучали каротиноиды. Все больные проходили 
стандартное обследование: визометрия, био-
микроскопия, периметрия, офтальмоскопия, 
флюоресцентная ангиография, фоторегистра-
ция глазного дна, световая чувствительность, 
оптическая когерентная томография. Исследо-
вание проводили в начале наблюдения и через 
месяц после окончания курса лечения. Эндона-
зальный электрофорез — активный электрод — 
в виде носовой турунды. Анод положительный, 
1 мл Никомекса и 1 мл хлористого кальция, сила 
тока увеличивается ступенчато от 0,3-0,5-0,8 до 
1 mА, продолжительность процедуры — 3-5 — 
10 мин.

Статистическая обработка данных проводи-
лась с помощью определения нормальности 
распределения, критерия парного сравнения 
Стьюдента, Вилкоксона.

Результаты и их обсуждение
Критериями непосредственно результатов 

лечения мы считали повышение остроты зре-
ния, улучшение поля зрения, световой чувстви-
тельности и офтальмоскопической картины. Ис-
следование остроты зрения в основной и кон-
трольной группе представлено в табл. 1.

У пациентов из основной группы произо-
шло достоверное повышение остроты зре-
ния без коррекции от 0,51±0,05 до 0,66±0,05 
(9,2%) и с коррекцией от 0,71±0,03 до 0,98±0,07 
(28,3%). В контрольной группе острота зрения 
оставалась неизменной. Субъективно пациенты 
отмечали улучшение зрения, повышение четко-
сти и контрастности изображения.

Изменения суммарного поля зрения по четы-
рем меридианам представлены в табл. 2.

Из данных таблицы видно, что исходные 
поля зрения достоверно не отличались в обеих 
группах, однако после окончания курса лечения 
достоверное расширение поля зрения произо-
шло в основной группе и составило 9%.

По данным ОКТ на наличие друз и «сухих» 
дистрофических очагов указывает волнообраз-
ный контур слоя пигментного эпителия. При 
этом эпителий сохраняет свою толщину, изме-
нений фоторецепторов не выявлено. Сетчатка 
истончена. После курса лечения данные ОКТ 
у всех пациентов были те же.

Исходные показатели световой чувствитель-
ности у пациентов 1-й и 2-й группы характери-
зовались низкими величинами (в 3-4 раза отли-
чаясь от нормы) и крайне высокой вариабель-
ностью (от 325% на первых минутах исследова-
ния и 80% — в конце). Данная вариабельность 
указывает на существенную дисрегуляцию 
и разбалансировку фотопической афферентной 
системы.

После курса лечения в 1-й группе отмечалось 
повышение показателей световой чувствитель-
ности, однако на первых 4 минутах характери-
зовалась лишь тенденцией к улучшению, а на 
6-й минуте — на 76,8% (р=0,05), на 7-й мину-
те — на 85,9% (р=0,02). Во 2-й группе после кур-
са увеличилась на последних минутах адапта-
ции — на 19,4-80% (р<0,05).

Курс лечения способствовал стабилизации 
фотопической афферентной системы: было 
выявлено уменьшение вариабельности пока-
зателей — 15,1% на первых минутах и 14,5% — 
в конце исследования. Следует отметить, что, 
несмотря на существенное улучшение данной 
зрительной функции, ее показатели все-таки не 
достигли нормальных величин и были снижены 
от 55% на первых минутах до 36% в конце ис-
следования в сравнении с нормой.

Таким образом, при «сухой» форме возраст-
ной дегенерации макулы значительным из-
менениям подвержены функции фовеолярной 
и фотопической афферентной систем, степень 
изменения которых зависит от тяжести пораже-
ния структуры сетчатки и нарушения ее трофики.

Стратегия лечения и профилактики дегене-
рации макулы и заднего полюса при помощи 
эндоназального электрофореза препарата Ни-
комекс и инъекций препарата Милдрокард за-
ключается в том, что основную роль играют ан-
тиоксидантные, нейропротекторные и противо-
ишемические процессы. Следовательно, вклю-
чение в комплексное лечение больных с деге-
нерацией макулы и заднего полюса препаратов 
трофического и антиишемического действия яв-
ляется патогенетически направленным и оказы-
вает положительное влияние на функциональ-
ное состояние органа зрения.

Таблица 1. Динамика зрительных функций 
у исследуемых пациентов

Группа

Острота зрения 
без коррекции

Острота зрения 
с коррекцией

начало через 
1 месяц начало через 

1 месяц
Контроль 0,48±0,06 0,48±0,11 0,80±0,05 0,81*±0,08
Основная 

группа 0,51*±0,05 0,66*±0,05 0,71±0,03 0,98±0,07

Примечание: * — р<0,05 по критерию Вилкоксона.

Таблица 2. Изменение суммарного поля  
зрения в процессе лечения

Группа Периметрия 
до лечения

Периметрия 
после лечения

Контроль 450±2,5 460±2,3*
Основная группа 440±2,4* 480±2,7*

Примечание: * — р<0,02 по критерию Вилкоксона.
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Выводы
На основании вышеизложенного можно сде-

лать такие выводы:
1. При «сухой» форме возрастной дегенерации 

макулы значительным изменениям подвер-
жены функции фовеолярной и фотопической 
афферентной систем, степень изменения ко-
торых зависит от тяжести поражения структу-
ры сетчатки и нарушения ее трофики.

2. Включение в курс лечения эндоназального 
электрофореза препарата Никомекс и инъек-

ций препарата Милдрокард способствует по-
вышению остроты зрения без коррекции от 
0,51±0,05 до 0,66±0,05 (9,2%) и с коррекцией 
от 0,71±0,03 до 0,98±0,07 (28,3%) и расшире-
нию поля зрения.

3. Предложенный курс лечения способствовал 
стабилизации фотопической афферентной 
системы, что выражалось в уменьшении 
вариабельности показателей — 151% на 
первых минутах и 14,5% — в конце иссле-
дования.
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THE INFLUENCE OF METABOLIC THERAPY ON THE CONDITION OF PATIENTS WITH DEGENERATION OF THE MACULA
N.V. Konovalova, N.I. Khramenko, T.M. Serebrina, A.V. Rybalko
Abstract
The strategy of treatment and prevention of degeneration of the macula by means of endonasal electrophoresis of the Nikomex 

and injections of the Mildrocard is that the main role is played by antioxidant, neuroprotective and anti-ischemic processes. It helps 
to improve visual acuity, expand the field of vision and stabilize the state of the retina.

Keywords: degeneration of the macula, Nikomex, ethylmethylhydroxypyridine succinate, Mildrokard, electrophoresis.
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