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В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ГЛАУКОМНОЙ ОПТИЧЕСКОЙ НЕЙРОПАТИИ 
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Гродненская областная клиническая больница 

Исследование было проведено с участием 28 больных с развитой стадией первичной открытоугольной глау-
комы в возрасте от 45 до 75 лет. Установлено, что включение гипербарической оксигенации в комплекс лечеб-
ных мероприятий при первичной открытоугольной глаукоме приводит к улучшению основных функциональных 
показателей, с частичным восстановлением функции зрительного нерва, что подтверждается результатами кам-
пиметрии и периметрии, увеличением показателей максимума систолической скорости в глазничной артерии. 
Гипербарическая оксигенация эффективна как метод нейропротекторной терапии при глаукомной оптической 
нейропатии. Она не препятствует применению других лечебных и реабилитационных мероприятий. 
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APPLICATION OF HYPERBARIC OXYGENATION 
IN GLAUCOMA OPTIC NEUROPATHY THERAPY 

J. I. Rozhko, N. V. Karpovich 

Grodno Regional Clinical Hospital 

We assed the Hyperbaric Oxygenation neuroprotection effect of treatment in patient with primary open–angle 
glaucoma. Аge range (45–75 years) patients with primary open–angle glaucoma with normal intraocular pressure 
were treated with Hyperbaric Oxygenation as monotherapy. Complete ophthalmologic examination, including visual 
acuity, tonometry, electronic tonography, kinetic perimetry, campimetry, analysis of blood flow was performed. As 
a results of dynamic functional inspection of patient with primary open–angle glaucoma with normal intraocular 
pressure marks improvement of basic parameters reflecting a ganglion cells condition that testifies to good effi-
ciency of a Hyperbaric Oxygenation in neuroprotection therapy glaucoma neuropathy. Hyperbaric Oxygenation can 
be recommended for out — patient treatment. 
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Первичная открытоугольная глаукома (ПОГ) 
остается одной из наиболее актуальных про-
блем современной офтальмологии. Несмотря 
на успехи в ранней диагностике и совершенст-
вовании медикаментозного, лазерного и хи-
рургического лечения, отдаленные функцио-
нальные результаты зачастую остаются не-
удовлетворительными. 

ПОГ до сих пор занимает лидирующее ме-
сто среди главных причин необратимой слепо-
ты. H.A. Quigley с соавторами прогнозируют 
60,5 млн. больных глаукомой к 2010 г. [1]. 
Достаточно сказать, что за последние десяти-
летия частота слепоты от глаукомы в Беларуси 
и других развитых странах составляет 14–15 % 
от общего числа всех слепых. Заболеваемость 
глаукомой среди населения нашей страны в 
возрастной группе 40–45 лет составляет 1–1,5 % 
[2, 3]. Такой уровень распространенности глау-
комы и ее место в структуре слабовидения де-
лают это заболевание особенно важным с ме-
дико-социальной позиции. 

Патогенез глаукомы включает два основ-
ных механизма: один из них действует в пе-
реднем отделе глаза и приводит, в конечном 
итоге, к повышению внутриглазного давления 
(ВГД), другой, локализующийся в заднем от-
деле глазного яблока, способствует развитию 
специфической атрофии зрительного нерва 
(ЗН) [4]. К настоящему времени многочислен-
ными исследованиями доказана полиэтиоло-
гичность и полипатогенетичность глаукомной 
оптической нейропатии (ГОН). Основными 
причинами прогрессирования ГОН помимо 
повышения ВГД, являются хроническая ише-
мия и гипоксия, связанные с нарушениями ге-
модинамики и реологических свойств крови 
регионарного и системного характера [5]. Наи-
большее внимание в патогенезе привлекает со-
судистый фактор. В типичных случая пораже-
ние ЗН возникает вследствие ишемической 
аноксии [6]. Нарушения сосудистого тонуса в 
артериях ЗН, как правило, сочетаются с прояв-
лениями сосудистой гипертензии, спазмом бра-
хиоцефальных артерий. В результате снижается 
величина кровотока и экстракция кислорода из 
крови. Это приводит к потере клетками пита-
тельных веществ, накоплению свободных ради-
калов и продуктов метаболизма, которые явля-
ются эндогенными индукторами клеточного 
апоптоза. При этом поврежденные волокна дей-
ствуют как источник токсических медиаторов, 
которые вызывают вторичную дегенерацию близ-
корасположенных нейронов, избежавших первич-
ного повреждения. При этом образуются переки-
си, оказывающие деструктивное влияние на мем-
браны и другие структуры клеток [7]. 

В последнее время пересмотрены некоторые 
фундаментальные положения, касающиеся меха-

низма гипоксических нарушений. Вводится поня-
тие биоэнергетической гипоксии как «фазного 
процесса, начинающегося на субстратном участке 
дыхательной цепи с повреждением митохондри-
ального ферментного комплекса I и распростра-
няющегося по мере увеличения степени кисло-
родной недостаточности к терминальному, цито-
хромному участку дыхательной цепи» [8]. 

Поиск новых направлений в комплексной 
терапии ГОН сохраняет свою актуальность до на-
стоящего времени. В целях стабилизации зри-
тельных функций при глаукоме основные воздей-
ствия направлены на гемодинамические и мета-
болические процессы зрительного нерва [9]. Из 
основных положений учения о биоэнергетиче-
ской гипоксии вытекают подходы к ее лечению. 

Одним из эффективных методов лечения за-
болеваний, в основе патогенеза которых ведущая 
роль принадлежит недостаточности кровообра-
щения, в настоящее время считается гипербари-
ческая оксигенация (ГБО). На основании вышеиз-
ложенного мы посчитали патогенетически оправ-
данным применение ГБО при ГОН. 

Цель настоящей работы — изучить сте-
пень клинической эффективности гипербари-
ческой оксигенации в комплексном лечении у 
больных первичной открытоугольной глаукомой. 

Материал и метод 
Исследование было проведено с участием 

28 больных (53 глаза) с развитой (II) стадией 
ПОГ в возрасте от 45 до 75 лет, в среднем 64,5 ± 
2,2 года (мужчин — 12, женщин — 16). Все 
пациенты находились на оптимальном капель-
ном режиме. ВГД не превышало 22 мм рт. ст. 
У 8 больных (9 глаз) ранее была проведена ан-
тиглаукомная синустрабекулэктомия с базаль-
ной иридэктомией, у 3 (4 глаза) — непрони-
кающая глубокая склерэктомия, у 1 (2 глаза) — 
лазерная трабекулопластика. 

В группу исследования включались паци-
енты, не получавшие в течение 2 последних 
месяцев комплексную терапию глаукомной 
оптической нейропатии, не имеющие противо-
показаний со стороны органа слуха. 

Из сопутствующей патологии в 14 случаях 
(50 %) отмечали гипертоническую болезнь, у 
10 больных (35,7 %) — напротив, артериаль-
ную гипотензию. 

ГБО проводили всем больным в отечест-
венной одноместной барокамере ОКА–МТ с 
режимом сатурации до 1 ати. Вначале осуществ-
ляли пробный сеанс длительностью до 30 мин. 
При хорошей переносимости экспозицию уве-
личивали до 40–60 мин. Курс состоял из 10 еже-
дневных процедур. 

Основой терапевтического действия ГБО 
является значительное увеличение кислородо-
емкости всех тканевых жидкостей организма, 
позволяющее быстро повысить содержание 



Проблемы здоровья и экологии 44

кислорода в клетках, находящихся в состоянии 
гипоксии за счет высокого кислородного пото-
ка и увеличения способности кислорода к 
диффузии [10]. ГБО уменьшает уровень по-
требления кислорода тканями, одновременно 
повышая коэффициент его использования, зна-
чительно увеличивает функциональную актив-
ность синапсов, улучшает нервно-мышечную 
передачу, способствует восстановлению ауто-
регуляции мозгового и периферического кро-
вообращения, активизирует репаративные про-
цессы в мышцах, коже, слизистых оболочках и 
периферических нервах [11]. 

Каждый пациент был комплексно обсле-
дован до начала лечения и после его заверше-
ния по следующей схеме: 

— определение остроты зрения по обще-
принятой методике с использованием таблицы 
Сивцева; 

— электронная тонография (тонометр-
тонограф ТНЦ–100) с оценкой Р0, коэффици-
ента легкости оттока (C); 

— кинетическая изоптопериметрия на по-
лусферическом периметре фирмы Carl Zeiss 
(Германия) в условиях темновой адаптации бе-
лыми стимулами диаметром 0,25 мм разных 
степеней яркости. Для статистической обра-
ботки изменения полей зрения использовали ме-
тодику определения суммарной величины поля 
зрения по 8 меридианам в угловых градусах; 

— кампиметрия; в динамике оценивали 
площадь, занимаемую абсолютными и относи-
тельными скотомами (в процентах, %); 

— скорость кровотока в глазничной арте-
рии (ГА) и центральной артерии сетчатки (ЦАС) 
измеряли методом цветного допплеровского 
исследования на ультразвуковом сканере «To-
shiba-140 A» с использованием датчика 7,5 мГц. 
Для оценки сопротивления в вышеотмеченных 
сосудах использовали индекс резистентности 
(ИР), который отражает сосудистую рези-
стентность и может варьировать от 0 до 1. Бо-
лее высокие значения указывают на большую 
сосудистую резистентность. 

Cтатистическая обработка данных осуще-
ствлялась с помощью специализированного па-

кета анализа данных Microsoft Excel и програм-
мы «Statistica» 6.0. 

Результаты исследования 
Непосредственно после курса лечения ГБО 

группы пациентов с развитой ПОГ не было отме-
чено существенного улучшения остроты зрения. В 
пяти случаях было зарегистрировано повышение 
остроты зрения на 0,1, что косвенно могло свиде-
тельствовать об эффективности терапии и объясня-
лось расширением поля зрения в центральной зоне. 

При электронной тонографии, проведен-
ной до и после курса лечения, отмечено неко-
торое снижение истинного ВГД в среднем на 
0,65 мм рт. ст. — с 14,5 ± 0,7 до 13,9 ± 0,63 мм рт. ст. 
за счет увеличения роста коэффициента легко-
сти оттока (C) с 0,2 ± 0,034 мм3/мин/мм рт. ст. 
до 0,23 ± 0,026 мм3/мин/мм рт. ст., однако раз-
ница не была статистически значимой. По-
скольку в процессе исследования местный ги-
потензивный режим не менялся, то теоретиче-
ски улучшение гидродинамики можно связать 
с комплексным воздействием ГБО на метабо-
лические процессы. 

Основным в оценке комплексного лечения 
стал анализ результатов кинетической изопто-
периметрии до и после курса. Существенной 
оказалась положительная статистически дос-
товерная динамика при анализе ответов на са-
мый слабый (A) стимул: до лечения — 17 ± 5,0, 
после — 26 ± 4,5 угл. град. (p < 0,05). Динами-
ка ответа на менее яркий стимул (B) также 
указывает на некоторое улучшение полей зре-
ния: с 52 ± 11,8 до 59 ± 10,1 угл.град. Динами-
ка ответа на наиболее яркий стимул (C) была 
несущественной, что обусловлено его низкой 
чувствительностью. Статистически значимая 
положительная динамика поля зрения на сти-
мулы A и B свидетельствует об эффективном 
нейропротекторном действии ГБО и подтвер-
ждает некоторую обратимость патофизиологи-
ческих процессов в сенсорном отделе сетчатки. 

Данные кампиметрии свидетельствуют о по-
ложительной динамике изменения площади как 
абсолютных, так и относительных скотом: с 53,3 ± 
6,9 до 45,5 ± 6,3 % — для абсолютных и с 13,7 ± 4,6 
до 10,8 ± 4,4% — для относительных (рисунок 1). 

 

 
Рисунок 1 — Динамика кампиметрии 
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Артериальное давление под влиянием ги-
пербарической оксигенации у пациентов с ПОГ 
не претерпевало достоверных изменений. 

Результаты исследований гемодинамиче-
ских показателей представлены в таблице 1. 
Систолическая скорость кровотока и ИР изме-
нились статистически значимо (p<0,05). 

У пациентов под влиянием ГБО наблюда-
ется увеличение показателей максимума сис-

толической скорости в ГА. Несмотря на отсут-
ствие выраженных изменений диастолической 
скорости, индекс резистентности в ГА под 
влиянием ГБО снижается. Скорость кровотока 
в ЦАС значительно ниже по сравнению с ГА. 
Обращает на себя внимание тот факт, что в 
ЦАС больных ПОГ наблюдается снижение 
максимума диастолической скорости кровото-
ка и снижение ИР. 

Таблица 1 — Динамика скорости кровотока у больных ПОГ до и после лечения 

Показатели До лечения После лечения 

Глазничная артерия: 
систола, см/с 
диастола, см/с 
ИР 

 
32,4 ± 0,7 
10,6 ± 0,6 

    0,77 ± 0,007 

 
35,4 ± 0,8 (p < 0,05) 

11,4 ± 0,4 
     0,71 ± 0,006 

Центральная артерия сетчатки: 
систола, см/с 
диастола, см/с 
ИР 

 
13,7 ± 0,5 
  4,0 ± 0,1 

    0,73 ± 0,006 

 
13,1 ± 0,2 
  3,9 ± 0,1 

    0,68 ± 0,005 
 
 
Нормализация микроциркуляции с увели-

чением кровотока за счет вазодилятаторного 
или вазоконстрикторного эффекта под воздей-
ствием ГБО, по-видимому, связана с измене-
нием активности α- и β-адренорецепторов со-
судов. Кроме того, следует принять во внима-
ние, что скорость кровотока ЦАС более вариа-
бельна по отношению к ВГД, чем в ГА [12]. 

При интерпретации изменений индекса ре-
зистентности в ГА и ЦАС у пациентов с ПОГ 
следует помнить, что в малых артериолах поток 
крови встречает значительное сопротивление, ко-
торое является одним из регуляторных механиз-
мов, определяющих количество крови, посту-
пающее в структуры глаза. Хотя цветной доп-
плер не позволяет прямо оценить объем и ка-
чество крови, проходящей через исследуемые 
сосуды, тем не менее он дает нужную информа-
цию о состоянии сосудистого тонуса. Тот факт, что 
после курса ГБО снижается индекс резистентности 
как в ГА, так и в ЦАС позволяет утверждать, что 
гипербарическая оксигенация нивелирует гемо-
динамичкеские расстройства в экстра- и интрао-
кулярных сосудах, что способствует стабилиза-
ции глаукомной оптической нейропатии. 

Выводы 
1. Включение ГБО в комплекс лечебных 

мероприятий при ПОГ приводит к улучшению 
основных функциональных показателей, с час-
тичным восстановлением функции зрительного 
нерва, что подтверждается результатами кампи-
метрии и периметрии. 

2. ГБО эффективна как метод нейропро-
текторной терапии при глаукомной оптиче-

ской нейропатии. Она не препятствует при-
менению других лечебных и реабилитацион-
ных мероприятий. 
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