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G цель работы: исследование эффективности и безопасности применения препарата «Семакс» 
0,1 % как средства нейропротекторной  терапии при ПОУГ по данным Гейдельбергской диагно-
стики. Материалы и методы. Обследовано 36 пациентов (72 глаза) с первичной глаукомой. 
Первая группа была представлена пациентами с ПОУГ, получающими помимо основной гипотен-
зивной терапии препарат «Семакс» (24 пациентов — 48 глаз). Вторую, контрольную группу соста-
вили пациенты с ПОУГ, получающие только основную офтальмогипотензивную терапию (12 чело-
век — 24 глаза). Всем пациентам было проведено офтальмологическое исследование с помощью 
Гейдельбергской диагностики. Исследование в группах проводилось дважды — до начала лечения 
и через 1 месяц после назначения «Семакса». Результаты и обсуждение. В статье представле-
но исследование эффективности и безопасности применения препарата «Семакс» при первичной 
глаукоме по данным Гейдельбергской диагностики — сканирующей лазерной томографии, HRT-
периметрии в режиме SAP III, конфокальной биомикроскопии роговицы. За период наблюдения 
выявлено отсутствие отрицательной динамики в структуре ДЗН и в слое суббазального нервного 
сплетения роговицы. Функциональное состояние зрительного анализатора по периметрическим 
данным также не изменялось. Нежелательных побочных реакций на препарат «Семакс» 0,1 % вы-
явлено не было.
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G  вОпрОсы ОфтальмОфармакОлОгии

В настоящее время не вызывает сомнения, что 
одним из важнейших факторов глаукомного про-
цесса является продолжительное повышение 
ВГД, которое приводит к механической деформа-
ции опорных структур ГЗН, а также к её диффуз-
ной или фокальной ишемии вследствие нарушения 
местного кровообращения.

Это приводит к торможению ретроградного ак-
соплазматического транспорта на уровне решет-
чатой пластинки склеры и к уменьшению доставки 
к телу ганглиозной клетки сетчатки нейротрофи-
ческих факторов — регуляторных белков нервной 
ткани. Прекращение поступления нейротрофинов 
от терминалов аксонов к телу клетки может слу-
жить причиной ускоренного апоптоза и гибели 
клеток сетчатки и волокон зрительного нерва [6, 
13]. Кроме того, последствием ишемии является 
ухудшение тканевого дыхания и дефицит в клетках 
АТФ [5]. Это способствует развитию ишемическо-
го каскада и, как следствие этого, глутамат-каль-
циевой эксайтоксичности: избыточное выделение 
глутамата оказывает нейротоксический эффект 
за счет неконтролируемого входа ионов кальция 
в нервную клетку через ионные кальциевые кана-
лы [3]. В зависимости от развитости глаукомного 

процесса часть клеток сетчатки и нервных волокон 
зрительного нерва атрофируется, а часть находит-
ся в состоянии парабиоза, что позволяет считать 
возможным восстановление их функции под вли-
янием лечения.

Ключевым моментом в лечении глаукомы яв-
ляется нормализация уровня ВГД [12, 14, 18]. В то 
же время нейродистрофическая природа ПОУГ 
обусловливает необходимость поиска и внедрения 
в практику эффективных фармакологических пре-
паратов, обладающих нейропротекторными и ней-
рометаболическими свойствами [3].

ГОН — процесс хронический, при котором на-
блюдается мозаичность патологических проявле-
ний: процессы первичной и отсроченной гибели 
клеток сосуществуют одновременно. Таким об-
разом, для её эффективного лечения препараты 
должны обладать свойствами и первичного и вто-
ричного нейропротектора [11]. Однако большин-
ство нейропротекторов в той или иной степени 
тормозят развитие ишемического каскада и/или 
обладают антиоксидантной защитой, но практи-
чески не оказывают влияние на механизмы от-
сроченной гибели клеток. Исключением являют-
ся препараты, созданные на основе регуляторных 
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нейропептидов («Семакс»), которые одновременно 
являются первичными и вторичными нейропро-
текторами [11].

«Семакс» 0,1 % представляет собой синте-
тический пептид — аналог фрагмента АКТГ

4–7 
(метионил-гл утамил-гистидил-фенилаланил-
пролил-глицил-пролин), полностью лишенный 
гормональной активности. Препарат обладает 
выраженными нейропротекторным, нейромета-
болическим, антиоксидантным и антигипоксиче-
ским свойствами [1, 2, 8, 10]. Нейропротективная 
активность «Семакса» определяется снижением 
кальций-глутаматной эксайтоксичности и антиок-
сидантным действием препарата (регуляция син-
теза нитрат-иона и активация эндогенной анти-
окислительной системы). Нейрометаболический 
эффект «Семакса» (связан с активацией усвоения 
глюкозы и повышением выработки АТФ нейрона-
ми и глиальными клетками) будет способствовать 
снабжению нервных клеток дополнительной энер-
гией для биосинтетических процессов.

Важным фармакодинамическим свойством 
«Семакса» является низкая токсичность и безо-
пасность приема. «Семакс» не оказывает истоща-
ющего действие на ЦНС, отрицательного влияния 
на параметры сердечно-сосудистой и других важ-
ных систем организма, не влияет на метаболизм 
других лекарств, не снижает резистентность ор-
ганизма к психическим и физическим нагрузкам, 
не вызывает лекарственную зависимость, привы-
кание и синдром отмены [2].

Еще одним преимуществом «Семакса» перед 
другими нейроактивными препаратами является 
интраназальный путь введения: имеет место не-
инвазивная доставка препарата с лечебной целью 
непосредственно к клеткам головного мозга, от-
ветственным за синтез нейротрофинов, не позднее 
2–4 минут после введения.

Цель данной работы — исследование эффек-
тивности и безопасности применения препарата 
«Семакс» 0,1 % как средства нейропротекторной 
терапии при ПОУГ по данным Гейдельбергской 
диагностики.

материалы и метОды исследОваниЯ
В исследовании приняли участие 36 пациентов 

(72 глаза). Основная группа (группа 1) была пред-
ставлена пациентами с ПОУГ, получающими по-
мимо основной офтальмогипотензивной терапии 
препарат «Семакс» интраназально в суточной дозе 
0,9 мг/кг (24 пациентов — 48 глаз). Контрольную 
группу (группа 2) составили пациенты с ПОУГ, 
получающие только основную офтальмогипо-
тензивную терапию: глаупрост, дорзопт, тимолол 

(12 человек — 24 глаза). Средний возраст паци-
ентов в группе 1 составил 71,4 ± 2,5 года, в группе 
2 — 72,8 ± 3,6 года и достоверно не различались.

Исследование эффективности применения пре-
парата «Семакс» 0,1 % в качестве средства ней-
ропротекторной терапии у больных глаукомой 
проводилось двойным слепым плацебо-контроли-
руемым методом.

Критерии включения:
• больные, страдающие глаукомой, компенсиро-

ванной медикаментозно и хирургически, полу-
чающие терапию, корригирующую сопутству-
ющие заболевания (артериальную гипертонию, 
ишемическую болезнь сердца);

• с наличием прозрачных оптических сред;
• наличие согласия пациента на участие в иссле-

довании.
Критерии исключения:

• пациенты, не соответствующие критериям 
включения;

• пациенты, перенесшие кератит, увеит, травму 
органа зрения;

• пациенты, страдающие хроническими инфек-
ционными заболеваниями (туберкулез, вирус-
ные гепатиты, ВИЧ и т. п.);

• пациенты в острой стадии любых заболеваний 
и в стадии декомпенсации хронических заболе-
ваний;

• пациенты с непереносимостью компонентов 
препарата в анамнезе;

• пациенты, имевшие в анамнезе острые психо-
зы, расстройства, сопровождаемые тревогой, 
судороги;

• пациенты, страдающие сахарным диабетом;
• пациенты, получающие другие нейропротек-

торные препараты.
Для оценки структуры и функций органа зрения 

всем пациентам было проведено офтальмологиче-
ское исследование с помощью методик: субъек-
тивной визометрии, сканирующей лазерной томо-
графии на приборе HRT 3 (Heidelberg Engineering), 
HRT-периметрии в режиме SAP III (Heidelberg 
Engineering), конфокальной биомикроскопии ро-
говицы с применением насадки Rostock Cornea 
Module (RCM-HRT 3, Heidelberg Engineering), ди-
намической контурной тонометрии (Pascal).

В обеих группах исследование проводилось 
дважды — до начала терапии «Семаксом» и через 
1 месяц после её окончания. В группе 1 проводи-
лась базисная антиглаукомная терапия с интрана-
зальным применением препарата «Семакс» 0,1 %, 
в группе 2 — также базисная антиглаукомная те-
рапия, но с плацебо (интраназально раствор на-
трия хлорида 0,9 %).
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Статистическую обработку результатов проводили 
с использованием пакета программ Статистика. Срав-
нение групповых различий проводили с использова-
нием парного (в динамике на одной группе) и непарно-
го (межгрупповое сравнение) t-критерия Стьюдента.

результаты прОведенных исследОваний 
В течение исследования всем пациентам про-

водилась офтальмогипотензивная терапия, по-

зволяющая сохранять внутриглазное давление 
в пределах нормальных значений. Это опреде-
лило улучшение изучаемых параметров в обеих 
группах больных, однако более значимые поло-
жительные сдвиги были получены у пациентов, 
в комплекс лечения которых был включен «Се-
макс» (группа 1). Динамика изменений состояния 
органа зрения по исследованным параметрам от-
ражена в таблицах 1–4.

Показатели
Группа 1 Группа 2

Исходное
исследование

Через 45 дней (30-й день по-
сле применения Семакса)

Исходное
исследование

Через 45 дней

Rim Area (мм2) 1,31 ± 0,13 1,30 ± 0,14 1,35 ± 0,11 1,34 ± 0,12

Rim Volume (мм3) 0,31 ± 0,03 0,32 ± 0,04 0,34 ± 0,04 0,34 ± 0,05

Mean RNFL  
Thickness (мм)

0,18 ± 0,03 0,20 ± 0,04 0,18 ± 0,03 0,22 ± 0,03

Таблица 1
Основные показатели HRT-томографии

Таблица 2
HEP-периметрия: динамика средней световой чувствительности (MD)

Таблица 3
Характеристика  слоя суббазальных нервных волокон роговицы по данным конфокальной биомикроскопии (балльная оценка)

Таблица 4
Количество клеток Лангерганса (кл/мм2) в субэпителиальном слое по данным конфокальной биомикроскопии

Группы 
MD (dB)

Исходное исследование Через 45 дней Δ (разница)

1 –3,46 ± 0,33 –2,63 ± 0,26 0,83*/**

2 –3,26 ± 0,41 –2,60 ± 0,29 0,66

* — достоверная разница между данными исходного исследования и через месяц после применения Семакса (р < 0,05); ** — до-
стоверная разница между 1-й и 2-й группами (р < 0,05)

Показатели
Группа 1 Группа 2

Исходное
исследование

Через 45 дней (30-й день после 
терапии Семаксом)

Исходное
исследование

Через 45 дней

Прямолинейность 2,50 ± 0,28 2,56 ± 0,31 2,29 ± 0,30 2,29 ± 0,27

Снижение уровня  
прерывистости

2,25 ± 0,30 2,48 ± 0,25* 2,14 ± 0,34 2,14 ± 0,32

Толщина 2,29 ± 0,26 2,44 ± 0,20 2,21 ± 0,23 2,21 ± 0,20

Дихотомичность  
ветвления

2,42 ± 0,28 2,52 ± 0,22 2,50 ± 0,31 2,50 ± 0,22

Отсутствие пристеночных 
утолщений

2,17 ± 0,21 2,19 ± 0,29 2,00 ± 0,24 2,07 ± 0,23

Общая сумма
баллов

11,62 ± 0,21 12,18 ± 0,21*/** 11,14 ± 0,23 11,21 ± 0,20

Бальная оценка: 1балл — признак выражен не достаточно хорошо; 2 балла — средняя выраженность признака; 3 балла — при-
знак выражен максимально хорошо. * — достоверная разница между данными исходного исследования и через месяц после при-
менения Семакса (р < 0,05); ** — достоверная разница между контрольной и опытной группами (р < 0,05)

Группы Исходное исследование Через 45 дней Δ (разница)

1 150,3 ± 12,1 141,2 ± 10,5 9,1*/**

2 149,2 ± 10,4 144,3 ± 11,8 4,9

* — достоверная разница между данными исходного исследования и через месяц после применения Семакса (р < 0,05); ** — до-
стоверная разница между контрольной и опытной группами (р < 0,05)
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За отмеченный период наблюдения в 1 месяц 
достоверной динамики таких показателей, как 
площадь и объем нейроретинального пояска зри-
тельного нерва, а также средняя толщина слоя 
перипапиллярных нервных волокон, не происхо-
дило (табл. 1). Однако, по результатам сканирую-
щей лазерной томографии (параметры Rim Area, 
Rim Volume и Mean RNFL Thickness) не было от-
мечено и отрицательной динамики глаукомного 
дегенеративного процесса.

Исследование периферического зрения (поля 
зрения) проводилось при помощи HRT-периметрия 
(табл. 2). Проанализирован основной показатель 
HEP-периметрии — средняя светочувствитель-
ность (MD). Положительная динамика средней 
светочувствительности на 20 и 25 % наблюдалась 
в обеих группах, однако достоверных значений она 
достигла только в группе 1, где наряду с базисной 
антиглаукомной терапией использовался «Се-
макс». Причем положительный прирост средней 
светочувствительности в группе 1 был достоверно 
больше на 27 %, чем у больных на фоне только ба-
зисной антиглаукомной терапии (в группе 2).

В своей работе мы использовали протоколы 
HRT-исследования, позволяющие наглядно срав-
нить структурно-функциональные патологиче-
ские изменения в динамике.

Представленный протокол является приме-
ром улучшения функционального состояния глаза 
при использовании «Семакса» у больных с ПОУГ 
по результатам HEP-периметрии (рис. 1, 2).

Известно, что глаукомный процесс захваты-
вает в той или иной степени все структуры глаза 
[12]. Одной из таких структур является роговица. 
Посредством конфокальной биомикроскопии мы 
проанализировали состояние суббазальных нерв-
ных волокон роговицы и оценили количество кле-
ток Лангерганса.

В группе 2, не было отмечено каких-либо сдви-
гов в слое суббазальных нервных волокон рогови-
цы (табл. 4). В группе 1 субъективно отмечались 
некоторые изменения в структуре нервных воло-
кон, например, показатель снижения уровня пре-
рывистости нервного волокна, который достоверно 
возрос за время исследования (р < 0,05). В целом, 
в отношении отдельных структурных компонентов 
динамика в своем большинстве носила характер 
тенденции, однако анализ суммы баллов исследу-
емых характеристик показал достоверность дан-
ных изменений, как в отношении исходного фона, 
так и в сравнении с группой контроля.

Помимо слоя суббазальных нервных воло-
кон, по данным конфокальной биомикроскопии 
роговицы, оценивалось количество клеток Лан-

герганса в суб эпителиальном слое роговицы. 
Имеются данные литературы [19], что количе-
ство клеток Лангерганса возрастает при наличии 
воспалительных или дегенеративных процессов. 
Ни один из пациентов, участвовавших в исследо-
вании, не имел на момент испытания каких-либо 
воспалительных заболеваний глаз, что даёт нам 
право расценивать изменение количества клеток 
Лангерганса как результат имуннологической 
составляющей дегенеративного глаукомного 
процесса.

Исследование показало, что только в группе 1 
на фоне применения «Семакса» было зарегистри-
ровано (достоверное на 6 %) снижение исходного 
уровня клеток Лангерганса, причём это происхо-
дило почти в 2 раза более активно, чем в группе 
2. Полученные данные могут свидетельствовать 
о положительном влиянии «Семакса» на уровень 
активности дегенеративных процессов в глазу при 
ПОУГ.

В качестве примера протокола конфокальной 
биомикроскопии представлен случай положи-
тельной динамики в слое субэпителиальных нерв-
ных волокон роговицы пациентки с ПОУГ II a ста-
дии правого глаза и ПОУГ I a стадии левого глаза 
(рис. 3).

При стартовом обследовании отмечалось зна-
чительное истончение суббазальных нервных во-
локон роговицы, выраженное больше на правом 
глазу, нарушена прямолинейность их хода, отме-
чаются прерывистость и наличие пристеночных 
утолщений.

Через месяц после окончания терапии «Семак-
сом» мы отметили субъективную положительную 
динамику — утолщение нервных волокон, ход 
волокон стал более прямолинейным, несколько 
менее прерывистым, присутствуют пристеноч-
ные утолщения. Все изменения более выражены 
на правом глазу.

Отдельно следует отметить, что нежелатель-
ных побочных реакций на препарат «Семакс» 
0,1 % в ходе исследования выявлено не было.

заклЮчение 
Одним из важнейших факторов прогрессиро-

вания ГОН является снижение нейротрофиче-
ского обеспечения сетчатки. Нейротрофические 
факторы обеспечивают репарацию, дифференци-
ровку и выживание нейронов и нервных волокон 
в центральной и периферической нервной системе; 
они ограничивают активность некротических про-
цессов и понижают скорость апоптоза, усилива-
ют репаративные процессы [4, 6, 7, 16]. Для гла-
за наиболее значимыми являются фактор роста 
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нервов (NGF) и нейротрофический фактор голов-
ного мозга (BDNF) [8, 17]. Последний, как было 
установлено, способствует выживаемости гангли-
онарных клеток сетчатки и их аксонов при глауко-
ме [15].

На сегодняшний день единственным препара-
том, для которого доказана прямая нейротрофин-
синтезирующая активность, является «Семакс»: 
он в различных структурах мозга в 3–7 раз повы-
шает содержание наиболее важных мозговых ней-
ротрофинов: фактора роста нервов (NGF), факто-
ра дифференцировки и развития мозга (BDNF), 
а также NF

3–5 [7, 8]. Вероятно, нейротрофическая 
активносить «Семакса» и лежит в основе меха-
низма его терапевтической активности при лече-
нии нейродегенеративных поражений различных 
неврологических структур при ПОУГ. Во всяком 
случае, можно осторожно заключить, что субба-
зальные роговичные нервные волокна способны 
реагировать на проводимый нейропротекторный 
компонент в лечении глаукомы с использовани-
ем «Семакса» 0,1 %. Зарегистрированные с по-
мощью Гейдельбергской диагностики изменения 
в роговице (структура роговичного суббазального 
нервного сплетения, количество клеток Лангер-
ганса) оказались динамичными и чувствительны-
ми к лекарственному воздействию даже в период 
относительно короткого срока наблюдения, что 
предполагает аналогичную эффективность в от-
ношении ДЗН.

В перспективе от нейротрофических средств 
можно ожидать восстановления функционирова-
ния неактивных путей, возможно реорганизацию 
нейрональных цепей для обеспечения пластиче-
ской перестройки в нервной ткани и оптимизацию 
метаболизма в различных отделах зрительного 
анализатора.

вывОды
Препарат «Семакс» 0,1 % обладает клиниче-

ской эффективностью у больных первичной от-
крытоугольной глаукомой с нормализованным 
офтальмотонусом.

Применение препарата «Семакс» 0,1 % явля-
ется безопасным и не сопровождается нежела-
тельными побочными эффектами.
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the results of semax neuroprotective efficacy 
investigation

Strakhov V. V., Popova A. A., Fedorov V. N.

 Summary.  Purpose. To study by Heidelberg di-
agnostics the efficacy and safety of Semax 0.1 % used 
as a neuroprotective agent in POAG treatment. Ma-
terials and methods. The study involved 36 patients 
(72 eyes) with primary glaucoma. The first group was 
represented by patients with POAG receiving Semax 
in addition to the basic IOP-lowering therapy (24 pa-
tients — 48 eyes). The second (control) group con-
sisted of patients with POAG, receiving only the basic 
IOP-lowering therapy (12 patients — 24 eyes). All 

patients underwent ophthalmologic examination with 
Heidelberg diagnostics before the treatment initiation, 
and 1 month after Semax was prescribed. Results and 
discussion. The paper presents a study of the efficacy 
and safety of Semax treatment in primary glaucoma 
with the Heidelberg diagnostics — scanning laser to-
mography, HRT-perimetry in the SAP III mode, in-
vivo confocal corneal microscopy. During the obser-
vation period, no negative changes in the structure of 
the optic nerve head and in the corneal subbasal nerve 
plexus were revealed. The functional state of the visual 
analyzer also did not change, according to perimetry 
data. No adverse reactions to Semax 0.1 % were ob-
served.

 Key words: primary glaucoma; Heidelberg diagnos-
tics; Semaks.
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