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Оценка нейрОпрОтектОрнОгО эффекта препаратОв растительнОгО 
прОисхОждения у пациентОв с первичнОй ОткрытОугОльнОй  
глаукОмОй ранних (i–ii) стадий сО стабилизирОванным  
внутриглазным давлением на примере препарата «танакан»
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G введение. Успехи в лечении первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ), к сожалению, не 
обеспечивают должного нейропротекторного эффекта при проведении монотерапии заболева-
ния, поэтому продолжается поиск эффективных и доступных нейропротекторов. целью иссле-
дования была оценка нейропротекторного эффекта препарата растительного происхождения 
«Танакан» при лечении пациентов с ПОУГ с нормализованным внутриглазным давлением. Ме-
тоды. Комплексное клинико-мофологическое рандомизированное исследование. Обследовано 
тридцать человек (или 57 глаз) с установленным диагнозом ПОУГ I–II стадий. Результаты. 
В динамике до приёма препарата, через 3 и 6 месяцев от начала приёма препарата отмечено 
достоверное увеличение реографического коэффициента по Янтчу (Jantch, 1958). Выявлена по-
ложительная динамика показателей электрофизиологических исследований (ЭФИ): амплитуды 
а-волны макулярной электоретинограммы (МЭРГ), и амплитуды а-волны ритмической электо-
ретинограммы (РЭРГ). Отмечена положительная динамика при проведении вакуумных проб с 
дозированным увеличением внутриглазного давления (ВГД): увеличение амплитуды комплек-
са р-100 без изменения его латентности по данным вакуум-компрессионной пробы с контролем 
зрительно вызванных потенциалов коры (ВКП с ЗВКП),  отмечено уменьшение максимальной 
глубины экскавации дисков зрительных нервов на высоте вакуумной нагрузки при лазерной кон-
фокальной томографии. выводы. Увеличение функциональной работоспособности зрительного 
анализатора на уровне I, II и III нейронов без изменения морфометрических параметров дис-
ка зрительного нерва может быть расценено как нейропротекторное влияние препарата. На-
растание реографического коэффициента по Янтчу, а также уменьшение максимальной глуби-
ны экскавации диска зрительного нерва в ответ на искусственное повышение ВГД может быть 
расценено как увеличение устойчивости (толерантности) зрительного нерва. Танакан может ис-
пользоваться дополнительно, как нейропротектор, в комбинированной терапии у больных с I–II 
стадиями ПОУГ при нормализованном офтальмотонусе в виде длительных (до полугода) курсов 
лечения.
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введение
Несмотря на несомненные успехи и прогресс в 

лечении, глаукома остается все же одной из основ-
ных причин снижения зрения [18]. В настоящее 
время рассматриваются механическая, сосуди-
стая и метаболическая теории развития глауко-
мы [10, 14, 18]. Все больше авторов выделяют се-
рьёзные повреждения внутриклеточных мембран 
(и особенно митохондрий) как пусковой механизм 
апоптоза нервных клеток в результате перикисно-
го окисления липидов [17].

В России, по официальным данным, насчи-
тывается более 1 миллиона больных глаукомой, 
и число заболевших неуклонно увеличивается. 
Основной метод лечения глаукомной оптической 
нейропатии — гипотензивная терапия. Адекват-
ное снижение ВГД обеспечивает и нейропротек-
торный эффект. Однако монотерапия зачастую 
оказывается малоэффективной без соответствую-
щей нейропротекции [15].

Понятие «нейропротекция» пришло в офталь-
мологию из неврологической практики. С тех пор 
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как в неврологии был открыт феномен «ишемиче-
ской полутени», или пенумбры, и определено по-
нятие «терапевтического окна», продолжаются 
поиски методик и препаратов, защищающих по-
вреждённые (но ещё не погибшие) нейроны. Пе-
нумбра (от лат. paene — почти и umbra — тень, 
букв. — полутень) — это зона нефункционирую-
щих и частично повреждённых, но ещё сохраняю-
щих жизнеспособность клеток, окружающая очаг 
первичного повреждения (например, при ише-
мическом инсульте). При своевременном вмеша-
тельстве жизнедеятельность клеток можно вос-
становить, иначе очаг необратимого повреждения 
ткани расширяется за счёт зоны пенумбры. За по-
следние несколько лет появились более 1000 но-
вых публикаций посвящённых экспериментам, 
и более 500 клинических работ в этой области 
[23]. По воздействию на клетку-матрикс выде-
ляют процессы некроза и апоптоза. В организме 
различные повреждения клетки могут протекать 
одновременно. Каскады молекулярных реакций, 
запущенные различными этиологическими меха-
низмами схожи между собой, и приводят к смер-
ти нервных клеток по типу некроза или апоптоза. 
Нейропротекция, или защита нервной ткани, под-
разумевает влияние на различные патологические 
молекулярно-биохимические каскады. При некро-
зе внутриклеточный отёк приводит к аутоосмоли-
зису и пассивной гибели клетки без энергетических 
затрат, при этом высвобождающееся клеточное 
содержимое инициирует мощную воспалительную 
реакцию. Апоптоз же является генетически за-
программированным активным энергетически за-
висимым (АТФ) процессом, обычно протекающим 
без воспаления [25]. Внутренняя активация апоп-
тоза преимущественно опосредуется через мито-
хондрии и вызывается внутриклеточными измене-
ниями: повышением уровня кальция, увеличением 
количества реактивных молекул кислорода, уве-
личением концентрации глутамата и т. д. Внешняя 
активация апоптоза опосредуется связыванием 
с рецепторами клеточной смерти, например с TNF 
[22]. Нейропротекция направлена на уменьшение 
повреждения нейронов, на профилактику и умень-
шение степени повреждения ткани мозга в небла-
гоприятных условиях при различных заболеваниях 
и травмах. Вопросы нейропротекции рассматри-
ваются в контексте предотвращения и лечения са-
мой разной патологии, такой как кровоизлияния 
в ткань или желудочки мозга, травмы, различные 
неврологические и психиатрические заболевания 
(энцефалопатии, эпилепсия, паркинсонизм, ише-
мические инсульты и прочее). Можно выделить 
три основных тропных влияния на нейрон и глию. 

Это нейротрофичность — естественный процесс, 
подразумевающий пролиферацию и миграцию 
клеток, дифференцировку и выживание, нейро-
протекция — противодействие повреждающим 
факторам и нейропластичность — постоянная 
регенерация и адаптация нервных клеток к новым 
условиям в случае естественного или патологиче-
ского повреждения [3]. Они являются основными 
биологическими процессами, постоянно проте-
кающими в нервной системе. Их можно разделить 
на абсолютные и относительные, естественные 
и искусственные, то есть фармакологические [9]. 
Учёные считают, что наибольший интерес для ис-
следования в этом направлении представляют 
такие группы препаратов, как антагонисты глута-
мата, антиоксиданты, блокаторы кальциевых ка-
налов, хелаторы кальция и некоторые другие [4].

Пусковым звеном гибели нейронов считают 
ишемию, вызывающую дефицит АТФ, который, 
в свою очередь, запускает глутамат-кальциевый 
каскад, высвобождение возбуждающих аминоаци-
дергических нейротрансмиттеров, аспартата и глу-
тамата и внутриклеточное накопление ионов Са2+.

Понимание нейропротекции позволяет вы-
делить два основных направления. Первичная 
нейропротекция направлена на блокирование 
быстрых механизмов некротической смерти кле-
ток — реакций глутамат-кальциевого каскада 
(антагонисты NMDA- и AMPA-рецепторов и бло-
каторы кальциевых каналов). Проведение первич-
ной нейропротекции всегда затруднительно, так 
как она носит селективный характер и не всегда 
возможно определить, какие именно рецепторы 
задействованы [6].

Вторичная нейропротекция направлена на 
торможение оксидативного стресса, на нормали-
зацию нейрометаболических процессов, на бло-
каду медиаторов воспаления и молекул клеточной 
адгезии, ингибирование апоптоза, уменьшение 
когнитивного дефицита, то есть на уменьшение 
выраженности отдаленных последствий ишемии. 
Обычно здесь применяют антиоксиданты, антиги-
поксанты, метаболитотропные препараты и ноо-
тропы [19]. По химической природе ноотропные 
препараты являются производными различных 
соединений амино- и оксикислот, растительными 
экстрактами, нейропептидами, белками [4, 9, 12].

Учитывая универсальность запрограммирован-
ного механизма ишемической гибели клеток, мож-
но предположить, что процесс апоптоза нейронов 
играет ведущую роль в регуляции клеточного гоме-
остаза зрелой нервной ткани [10]. Поэтому создание 
адекватной перфузии мозговой ткани, поддержа-
ние водно-электролитного баланса, реологических 
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и коагуляционных свойств крови, поддержание 
адекватной оксигенации и создание условий для 
утилизации кислорода и усвоения глюкозы в усло-
виях ишемии и гипоксии являются основными меро-
приятиями в сохранении нейроглиальных структур. 
Приверженность этим принципам считается дей-
ствительной и эффективной нейропротекцией [10, 
21]. Таким образом, нейропротекторы — это пре-
параты, которые влияют на процессы метаболизма 
и снижают интенсивность патохимических реакций 
гипоксии, предотвращают повреждение клеточных 
мембран, дегенерацию и гибель клеток.

Чаще всего под нейропротекцией принято пони-
мать «церебропротекцию», то есть нейропротек-
тивный эффект в центральной нервной системе.

В офтальмологии при комплексном лечении 
глаукомы применяют нейропротекторы непрямо-
го (или опосредованного) действия — повышение 
перфузионного давления главным образом за счет 
снижения ВГД, прямого (или непосредственного) 
действия на нервные клетки и препараты комби-
нированного действия. Такие широко известные 
препараты, как блокаторы кальциевых каналов 
(нифедипин, флунаризин, бетаксолол), антагони-
сты NMDA-рецепторов (мемантин), антиоксиданты 
(каталаза, супероксид дисмутаза, витамины С и Е), 
нейтротрофины (способствуют увеличению уровня 
эндогенного BDNF — бримонидин, BDNF, цилиар-
ный нейротрофин, и др.) и цитомедины (ретинала-
мин и др.). По экономическим соображениям неко-
торые из этих препаратов являются недоступными 
для широкого числа пациентов, поэтому в настоя-
щее время ведется поиск доступных лекарств.

Определённый интерес в комплексном лечении 
глаукомной нейрооптикопатии представляет пре-
парат «Танакан». Относясь к группе ангиопротек-
торов и корректоров микроциркуляции «Танакан» 
может быть применён при лечении многих заболе-
ваний. На фоне действия препарата можно ожидать 
увеличение функциональной работоспособности 
зрительного анализатора на уровне I, II и III ней-
ронов. «Танакан», являясь антиоксидантом (инги-
биторы перекисного окисления липидов — ПОЛ), 
в своем составе имеет ещё и вазоактивные веще-
ства, такие как терпеновые лактоны (гинкголиды, 
билобалиды) и флавоновые мономеры (кверцетин, 
кемпферол, изорамнетин и проантоцианидины). 
Поэтому можно ожидать сосудорасширяющее 
и коллаген-стабилизирующее (за счёт снижения 
активности коллагеназ) действие препарата. Эф-
фект нейропротекции может быть использован 
в поддерживающей терапии как дополнительное 
средство в комплексном лечении глаукомной ней-
рооптикопатии. На основании обзора литературы 

ожидаемый терапевтическй эффект должен быть 
выражен в улучшении остроты зрения и контраст-
ности восприятия изображения, улучшении тем-
новой адаптации (за счёт регенерации родопсина), 
нормализации ВГД (влияние на ткани и ферменты, 
участвующие в регуляции оттока внутриглазной 
жидкости — ВГЖ).

цель рабОты
Оценить эффективность нейропротекции пре-

парата «Танакан» при лечении пациентов с пер-
вичной открытоугольной глаукомой с нормализо-
ванным внутриглазным давлением.

материалы и метОды
Схема обследования. Ориентировочная дли-

тельность наблюдения каждого пациента состав-
ляла шесть месяцев ± пять дней с момента первого 
визита. В течение всего срока наблюдения добро-
вольцы принимали препарат в терапевтической 
дозе. Пациенты приобретали препарат самостоя-
тельно через аптечную сеть. Все исследования 
проводились трёхкратно:
1) Первый визит («первый день»). 
2) Второй визит («второй день», контрольный 

осмотр) — через три месяца от начала приёма 
препарата. По данным литературы, данный 
временной интервал соответствует наступле-
нию максимального терапевтического эффекта 
препарата. 

3) Третий визит («третий день», завершающее об-
следование) — через шесть месяцев от начала 
приёма препарата.
Пациенты получали препарат в течение всех 

шести месяцев наблюдения.
Сбор, оценка и анализ полученных данных про-

водились после завершающего, «третьего дня» 
обследования. 

В первый, второй и третий день исследования 
включались:
1) Авторефрактометрия на рефкератометре 

Tomey-RC4000 (Япония). 
2) Визометрия по стандартной методике с исполь-

зованием проектора знаков Topcon-ACP7 (Япо-
ния). 

3) Компьютерная периметрия (КП) на автома-
титическом статическом периметре Периком 
(Россия), тест по 132 точкам, и тест по Армали. 

4) Темновая адаптометрия на адаптометре АДМ 
(Россия), скрининговый тест после предвари-
тельной адаптации к освещённости в 4–5 лк 
в течение 20 мин.

5) Электрофизиологические исследования вы-
полнялись на электроретинографе МБН 
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(Россия): макулярная электроретинограмма, 
ритмическая электроретинограмма, вакуум-
компрессионная проба с контролем зрительно 
вызванных корковых потенциалов (Морозо-
ва Н. В., Астахов Ю. С., 2005). 

6) Реоофтальмография (РОГ) с расчётом рео-
графического коэффициента по Янтчу (Jantch, 
1958) проводилась с помощью усилителя с рео-
графической приставкой (Мицар РЕО, Рос-
сия) и специального электрода конструкции 
И. О. Чибирене (1971). Использовались нор-
мативы измерения сосудистого импеданса для 
данной установки, выработанные в нашем цен-
тре (Санкт-Петербургский диагностический 
центр № 7 (глазной) для детей и взрослого на-
селения), которые составляют 1,5–3,5 ‰. 

7) Лазерная конфокальная сканирующая то-
мография диска зрительного нерва фоновая 
и с вакуумной нагрузкой [2] при помощи гей-
дельбергского ретинального томографа HRT-
III (Германия).

Оценивались:
1. Данные авторефрактометрии. 
2. Данные визометрии: острота зрения с макси-

мальной коррекцией для дали, острота зрения 
с максимальной коррекцией для близи. 

3. Данные КП: число абсолютных скотом, число 
относительных скотом. 

4. Данные темновой адаптометрии. 
5. Данные электрофизиологических исследова-

ний: МЭРГ: амплитуда «а» — волны и амплиту-
да «в» — волны; РЭРГ: амплитуда «а» — вол-
ны и амплитуда «в» — волны; ВКП с контролем 
ЗВКП: амплитуда и латентность комплекса  
р-100 до и во время вакуумной компрессии. 

6. Данные РОГ: реографический коэффициент 
по Янтчу. 

7. Данные HRT-III: средняя и максимальная глу-
бина экскавации диска, а также объем экскава-
ции диска, площадь и объем нейроретинально-
го пояска. 
Ход обследования. Обследовано тридцать чело-

век (или 57 глаз) с установленным диагнозом ПОУГ 
I–II стадий с нормализованным внутриглазным 
давлением. Средний возраст пациентов состав-
лял 50 лет. Всего проведено 900 исследований.

В исследование включались пациенты с диагно-
зом ПОУГ I, II стадий с нормализованным внутри-
глазным давлением (в пределах до 21–22 мм. рт. ст. 
по Маклакову). У всех больных отсутствовала 
катаракта, или имелась катаракта в начальной 
стадии развития, которая не мешала проведению 
HRT- III томографии. В исследование включались 

только лица со средним размером дисков зритель-
ных нервов (от 1,7 до 2,8 мм2, по данным HRT-III 
томографии). У всех отсутствовали жалобы и кли-
нические проявления типичные для дегенерации 
макулы. Обязательным являлось добровольное 
информированное согласие пациента на участие 
в исследовании.

Исключались из исследования лица с наруше-
ниями рефракции, препятствующими проведению 
ретинотомографии (аметропии высокой степени, 
астигматизм более 2,0 диоптрийных единиц, не-
правильный астигматизм, в том числе состояния 
после рефракционных операций на роговице и 
прогрессирующим помутнением оптических сред). 
Больные с декопменсацией офтальмотонуса, хи-
рургическими вмешательствами и/или травмати-
ческими повреждениями органа зрения, острыми 
и хроническими воспалительными заболевания-
ми переднего и заднего отделов глаз. Больные с 
сопутствующей офтальмопатологией (атрофия 
зрительного нерва токсического или неясного ге-
неза, хориоретинальные дистрофии, миопическая 
болезнь и др.), сахарным диабетом, системными 
заболеваниями соединительной ткани, дисцирку-
ляторной энцефалопатией (ДЭП) II и III степеней, 
острыми нарушениями мозгового кровообраще-
ния (НМК) и ЧМТ в анамнезе. Больные с деком-
пенсацией течения сопутствующих заболеваний 
(артериальной гипертензии, хронических НМК 
или ДЭП I степени). Также не включались в иссле-
дование пациенты, получающие лечение препара-
тами с доказанным вазоакивным действием.  

Использовался препарат растительного про-
исхождения «Танакан» компании Ипсен Фар-
ма — сухой экстракт гинкго двулопастного, 
стандартизованный (EGb-761), титрованный в 
количественном объеме: 24 % гетерозидов гинк-
го и 6 % гинкголидов-билобалидов. Таблетки 
покрытые оболочкой весом по 40 мг. Действие 
«Танакана» обусловлено влиянием на процессы 
обмена веществ в клетках, реологические свой-
ства крови, а также на вазомоторные реакции 
кровеносных сосудов. Препарат улучшает снаб-
жение мозга кислородом и глюкозой, нормализует 
тонус артерий и вен, улучшает микроциркуляцию, 
способствует улучшению кровотока, препятству-
ет агрегации эритроцитов; оказывает тормозя-
щее влияние на фактор активации тромбоцитов; 
улучшает метаболические процессы, оказывает 
антигипоксическое действие на ткани; препят-
ствует образованию свободных радикалов и пере-
кисному окислению липидов клеточных мембран; 
воздействует на высвобождение, обратный захват 
и катаболизм нейромедиаторов (норадреналина, 
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ацетилхолина) и на их способность к связыванию 
с мембранными рецепторами (Реестр лекарствен-
ных средств России).

Все исследования проводились до начала приё-
ма «Танакана» и по истечении трех и шести меся-
цев от начала приёма препарата.

Выполнение ретинальной томографии в усло-
виях дозированной вакуум-компрессионной на-
грузки проводилось по методике, предложенной 
Акоповым Е. Л. [1]. В исследуемый глаз закапы-
вали по одной капле 2 % флюоресцеина и мест-
ного анестетика и измеряли исходный уровень 
ВГД с помощью ручного тонометра Перкинса (Р0 
по Гольдману). Далее, включали вакуумный на-
сос (рис. 1) и к исследуемому глазу подсоединяли 
чашечку-присоску с очень небольшим уровнем ва-
куума, позволяющим лишь фиксировать чашечку 
к глазному яблоку. После этого уровень вакуума 
регулировался таким образом, чтобы ВГД повы-
силось на 10 мм рт. ст. по отношению к исходному 
уровню, что контролировалось повторной аппла-
национной тонометрией (рис. 2). Затем прово-
дилась повторная ретинальная томография ис-
следуемого глаза, в условиях повышенного ВГД, 
с чашечкой-присоской на глазу.

После нанесения оператором контурной линии 
по краю исследуемого ДЗН прибор рассчитывал 

морфометрические параметры, что позволяло 
оценить разницу между параметрами экскавации 
ДЗН в обычных условиях и при повышении ВГД 
на 10 мм рт. ст. (рис. 3) 

Вакуум-компрессионная проба с контролем 
ЗВКП на фоне искусственного повышения внутри-
глазного давления с использованием «очков» про-
водилась по методике Морозовой Н. В. [16]. После 
разъяснения задач исследования, пациента раз-
мещали в экранированной камере в кресле с под-
головником, одевали герметичные очки, исполь-

Рис. 1. Схема устройства, позволяющего регулировать уровень вакуума [7]

Рис. 2. Контроль уровня ВГД с помощью тонометра Перкинса 
при дозированной вакуум-компрессионной нагрузке

Рис. 3. Схематическое изображение (аксиальное сечение) ДЗН и изменения глубины экскавации при повышении ВГД на 
10 мм рт. ст. [1] 
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зуемые при проведении вакуум-периметрической 
пробы В. В. Волкова. Активный затылочный элек-
трод из серебра накладывали на 1,5–2,0 см выше 
затылочного бугра по средней линии над областью 
проекции зрительной зоны коры (поле 17 по Брод-
ману). Индифферентные электроды помещали 
на мочках ушей, заземляющий электрод — на за-
тылочной части головы. 

Исследования ЗВКП проводили на вспышку 
света и на реверсию шахматного паттерна по стан-
дартной схеме.

Фиксировались исходные показатели амплиту-
ды ЗВКП комплекса P-100 в (мкВ) и латентности 
в (мс) до нагрузки. Далее в подочковом пространстве 
создавалось отрицательное давление порядка 40–
45 мм рт. ст. Данная нагрузка повышала офталь-
мотонус на 7–10 мм рт. ст. и вместе с тем не нару-
шала кровообращения внутри глаза [5]. В процессе 
вакуум-компрессионной нагрузки фиксировались 
данные ЗВКП через 1 и 5 минут после её начала.

Все полученные данные анализировались 
при помощи пакета статистических программ: 
SPSS-7.0 и стандартных программ пакета Microsoft 
Office.

результаты их Обсуждение
При проведении фоновой реоофтальмографии 

реографический коэффициент (RQ) по Янтчу со-
ставил 0,858 ± 0,09 ‰, через 3 и 6 месяцев от на-
чала приёма препарата отмечалось увеличение 
реографических коэффициентов по Янтчу до 1,27
6 ± 0,11 и 1,795 ± 0,12 ‰ соответственно (рис. 4).

Полученные результаты соответствуют данным 
литературы о том, что терпеновые лактоны и фла-
воновые мономеры улучшают состояние соедини-
тельных тканей, обладают сосудорасширяющим 
(повышют периферическую и ретробульбарную 
циркуляцию) и коллаген-стабилизирующим эф-
фектами (увеличивают эластичность и, как след-
ствие, уменьшают ломкость капилляров), что 
позволяет использовать их для профилактики 
развития заболеваний сосудов.

При проведении лазерной конфокальной томо-
графии до приёма препарата величина максималь-
ной экскавации дисков составляла 0,59 ± 0,08 мм 
до компрессии и 0,568 ± 0,069 мм на фоне дозиро-
ванной вакуумной компрессии (рис. 5). После 3 ме-
сяцев приёма препарата эти величины составляли 
0,659 ± 0,082 и 0,65 ± 0,049 мм, и после 6 месяцев 
0,657 ± 0,058 и 0,65 ± 0,718 мм соответственно. От-
мечалась тенденция к снижению максимальной глу-
бины экскавации диска на высоте вакуумной нагруз-
ки из-за уменьшения прогиба решетчатой мембраны. 
Данный эффект вероятнее всего также может быть 

объяснён коллаген-стабилизирующим эффектом 
проантоцианидинов. Однако здесь следует отметить, 
что с учетом погрешности метода достоверность 
изменений морфометрических параметров (дина-
мика глубины экскавации дисков) нивелируется.

Остается не вполне объяснимым результат уве-
личения максимальной экскавации дисков между 
базовым исследованием и через 3 месяца от начала 
приёма препарата. Возможно, коллаген стабилизи-
рующий эффект должен оцениваться в более позд-
ние сроки, превышающие 3 месяца, а для достовер-
ной оценки и после 6 месяцев лечения. Остальные 
морфометрические параметры дисков зрительных 
нервов (оценивались средняя глубина и объём экс-
кавации дисков, площадь и объём нейроретиналь-
ного пояска) как после 3, так и после 6 месяцев 
наблюдения  значимо не изменились. Средняя тол-
щина слоя нейроретинальных волокон также оста-
валась постоянной и составляла 0,23 ± 0,04 мм.

По данным электрофизиологических исследова-
ний, через 3 и 6 месяцев от начала приёма препарата 
при проведении макулярной электроретинограм-
мы отмечалось достоверное увеличение ампли-
туды а-волны с 4,68 ± 0,097 мкВ до 4,92 ± 0,097 
и 5,03 ± 0,13 мкВ соответственно (рис. 6).

Рис. 4. Динамика величины реографических коэффициентов, 
р < 0,05 (критерий Т или парный критерий Вилкоксона)

Рис. 5. Динамика максимальной глубины экскавации дисков 
зрительных нервов в миллиметрах, р < 0,01 (критерий Т 
или парный критерий Вилкоксона), р < 0,05 (критерий Z)
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При проведении ритмической электрорети-
нограммы (стимул 30 Гц) также отмечалось до-
стоверное увеличение амплитуды а-волны ком-
плекса РЭРГ от 16,67 ± 0,71 мкВ до 18,39 ± 0,52 
и 19,67 ± 0,71 мкВ соответственно (рис. 7). 
А-волна МЭРГ и амплитуда РЭРГ являются ла-
бильными показателями, и характеризуют пре-
синаптическую активность сетчатки. Увеличение 
амплитуды может быть связано с воздействием 
лекарственных препаратов на сетчатку и улучше-
нием функциональной активности её слоев.

При проведении вакуум-компрессионной про-
бы с контролем зрительных вызванных корко-
вых потенциалов отмечались статистически зна-
чимые увеличения амплитуды комплекса р-100 
от 17,22 ± 0,39 мкВ до начала приёма препарата 
до 18,5 ± 0,52 и 19,89 ± 0,58 мкВ через 3 и 6 меся-
цев от начала приёма препарата. При этом латент-
ность оставалась неизменной как до вакуумной 
компрессии, так и на её фоне  (рис. 8, 9).

Латентность комплекса р-100 составляла 
122,28 ± 0,39 мС и на фоне дозированного повы-
шения ВГД значимо не изменялась в течение всего 
срока наблюдения.

Зрительные вызванные потенциалы коры 
(ЗВКП) представляют собой суммарный ответ 
больших популяций нейронов коры на приходя-
щий к ним синхронный поток импульсов, воз-
никающий под действием афферентного раздра-
жителя [20]. ЗВКП отражают электрическую 
активность III нейрона и частично макулярной 
области, что связано с её бóльшим представи-
тельством в шпорной борозде, чем в перифериче-
ских отделах сетчатки — «кортикальный фактор 
магнификации», который может быть выражен 
линейно в миллиметрах коркового пространства, 
соответствующего 1° зрительного угла. Поэтому 
величина ЗВКП должна уменьшаться с увели-
чением скотом. В исследование были включены 
пациенты с нормализованным давлением и ста-
бильным течением глаукомы. Очевидно, именно 
этим можно объяснить постоянство латентности 
комплекса р-100. Увеличение амплитуды так-
же может быть объяснено воздействием лекар-
ственных препаратов на сетчатку и улучшением 
функциональной активности её слоев. Эти дан-
ные достоверно коррелируют со стабильностью 
результатов компьютерной периметрии.

до приёма 
препарата

через 
3 месяца

через 
6 месяцев

17,22 ± 0,39

18,5 ± 0,52

19,89 ± 0,58

15
16
17
18
19
20

— амплитуда p-100 до компрессии

— амплитуда p-100 на фоне компрессии

mкВ

до приёма 
препарата

через 
3 месяца

через 
6 месяцев

122,28 ± 0,39 122,28 ± 0,39 122,28 ± 0,39

0
20
40
60
80

100

— амплитуда p-100 до компрессии

— амплитуда p-100 на фоне компрессии

mС

120
140

Рис. 6. Динамика изменения амплитуды а-волны при проведе-
нии МЭРГ,  р < 0,05

Рис. 7. Динамика изменения амплитуды РЭРГ а-волны, 
р < 0,01
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Рис. 8. Динамика изменений амплитуды комплекса р-100 че-
рез 3 и 6 месяцев от начала приёма препарата по дан-
ным ВКП с ЗВКП, р < 0,01

Рис. 9. Динамика изменений латентности комплекса р-100 че-
рез 3 и 6 месяцев от начала приёма препарата по дан-
ным ВКП с ЗВКП
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Исследования авторефрактометрии, визоме-
трии и темновой адаптометрии до и на фоне приёма 
препарата показали статистически не достовер-
ные изменения, и их результаты были расценены 
как стабильные.

Обобщая результаты исследований, можно го-
ворить об улучшении функционального состояния 
зрительного анализатора на уровне I, II и III нейро-
нов, а также увеличения толерантности зрительно-
го нерва к повышению ВГД. Вероятнее всего за счёт 
смешанного механизма действия нейропротекции, 
что соответствует литературным данным.

вывОды
1. Морфометрические параметры дисков зритель-

ных нервов, основные зрительные функции и 
рефракция глаза остаются стабильными при 
применении терпеновых лактонов и флавоно-
гликозидов.

2) Увеличение функциональной работоспособно-
сти зрительного анализатора на уровне I, II и III 
нейронов без изменения морфометрических па-
раметров диска зрительного нерва может быть 
расценено как нейропротекторное влияние 
препаратов, содержащих терпеновые лактоны 
и флавоновые мономеры. 

3) Нарастание реографического коэффициента 
по Янтчу в течение всего срока наблюдения, а 
также тенденция к уменьшению максимальной 
глубины экскавации диска зрительного нерва в 
ответ на искусственное повышение ВГД может 
быть расценено как увеличение устойчивости 
(толерантности) зрительного нерва при допол-
нительном лечении «Танаканом» у больных с 
ранними (I–II) стадиями ПОУГ.

4) Препарат Танакан (компании Ипсен Фарма) 
может быть использован в комплексном лече-
нии ПОУГ I–II стадий у больных с нормализо-
ванным офтальмотонусом как дополнительный 
нейропротектор в комбинированной терапии.

5) Поскольку на протяжении шести месяцев лече-
ния наблюдалось неуклонное улучшение функ-
ционального состояния зрительного анализа-
тора целесообразно проведение длительных (до 
полугода) курсов лечения.

6) При оценке препаратов с нейропротекторным 
действием следует использовать объективные 
современные высокоточные средства компью-
терной и лазерной техники, регистрации и об-
работки информации, изменений со стороны 
органа зрения, так как субъективные методики 
являются неточными и недостоверными. Ис-
пользованные нами методики объективного 
исследования органа зрения представляются 

чувствительными и адекватными поставлен-
ным задачам. 

7) Продолжение клинических исследований пре-
паратов, содержащих терпеновые лактоны и 
флавоновые мономеры позволит уточнить их 
действие при длительном и повторном приме-
нении. 
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the assessment of the neuroprotective effect  
of herbal medicinal products in patients With 
early stages (i-ii) of primary open-angle  
glaucoma and stabilized intraocular pressure, 
evidence from “tanakan” use

Skorobogatov Yu. V., Astakhov Yu. S., Sokolov V. O., 
Morozova N. V. 

 Summary. Achievements in primary open-angle 
glaucoma (POAG) treatment unfortunately do not en-
sure an adequate neuroprotective effect in monothera-
py of the disease that is why a search for effective and 
affordable neuroprotectors continues. The aim of the 
study was to assess the neuroprotective effect of herbal 
medicinal product “Tanakan” in treatment of POAG pa-
tients with normalized intraocular pressure. Methods. A 
complex clinical and morphological randomized cross-
over study. Thirty patients (57 eyes) with established 
stage I–II POAG were examined. Results. During the 
period from no treatment, up to 3 and 6 months from the 
treatment start, a reliable increase of the Jantch index 
(Jantch, 1958) was noted. A positive trend in values of 

electrophysiological indices was revealed: macular ERG 
(MERG) a-wave amplitude, and rhythmic ERG (RERG) 
a-wave amplitude increased. A positive dynamics was 
found when performing vacuum tests with dosated in-
traocular pressure (IOP) increase: p-100 complex am-
plitude increase without its latency changes, as a result 
of vacuum-compression test with visual evoked cortical 
potentials (VCT with VECP); with laser confocal to-
mography, a decrease of maximal optic disc excavation 
depth at maximal vacuum load was established. Conclu-
sions. An increase of functional visual analyzer perfor-
mance capabilities at the 1st, 2nd and 3rd neurons level 
without any changes in optic disc morphometric pa-
rameters could be qualified as a neuroprotective effect of 
the treatment. The increase in the Jantch index, as well 
as the decrease of maximal optic disc excavation depth 
as a result of artificial IOP increase may be qualified as 
an increase in optic nerve tolerance. Tanakan could be 
used complementary, as a neuroprotector, in combined 
therapy in stage I–II POAG patients at normalized IOP 
as long-term (up to 6 months) therapy courses.

 Key words: neuroprotection; stage I-II POAG at nor-
malized IOP; electrophysiological studies; rheoophthal-
mography; HRT III; optic nerve tolerance.
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