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Глазной ишемический синдром (ГИС) – од-
но из наиболее трудно поддающихся лечению па-
тологических состояний глаза с неуклонно про-
грессирующей потерей зрения и значительным 
снижением качества жизни пациентов, особенно 
в пожилом возрасте, и приводящим к стойкой  
инвалидизации [4], [7], [9]–[11], [15], [17], [18]. 

Причинами ГИС часто являются пораже-
ния сонных и глазничных артерий, приводящие 
к ишемии оболочек глазного яблока. ГИС вы-
зывается нарушением внутриглазного кровоо-
бращения в результате ограничения или прекра-
щения притока артериальной крови в глаз при 
сохранении нормального оттока венозной крови. 
В результате нарушения кровоснабжения оболо-
чек глаза происходит развитие местной ишемии 
и гипоксии, что ведет к нарушению зрительных 
функций [2], [4], [9], [13], [14].

В настоящее время понятие ГИС включает 
в себя патологию в виде сосудистой ретинопа-
тии и оптической нейропатии с общим ише-
мическим симптомокомплексом [7], [10], [11], 
[15], [16], [18].

Часто основным фоном заболевания при 
ГИС является хроническая цереброваскулярная 
патология. В последние годы отмечается рост 
ишемических заболеваний глаз, что связано с 
распространением атеросклероза, гипертони-
ческой болезни, ишемической болезни сердца, 
сахарного диабета, шейного остеохондроза [9], 
[11], [13], [16]-[18]. 

Для уменьшения развития местной ише-
мии и гипоксии в комплексном лечении ГИС 
необходимо применять метаболические и ва-
зоактивные препараты, нейропротекторы, ан-
гиопротекторы и корректоры микроциркуляции, 
антиоксиданты и ноотропы, а также антиокси-
дантные витамино-минеральные комплексы [1], 
[3], [5], [6], [8], [12], [16].

Особенностью препарата Семакс являет-
ся его интраназальное введение, способность 
быстро всасываться через слизистую оболочку 
носа, проникать через гематоэнцефалический 
и гематоофтальмический барьер и оказывать 
ноотропное действие на центральную нервную 
систему и орган зрения. 
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Цель работы
Оценить результаты комплексного лечения 

глазного ишемического синдрома.

Материал и методы
Под наблюдением на  диспансерном учете 

находилось 48 пациентов (96 глаз), 25 женщин 
и 23 мужчины, у которых было диагностировано 
первично-хроническое течение ГИС. Из них с 
открытоугольной компенсированной глаукомой 
(ОУГ) – 26 больных (52 глаза – 54 %), дегене-
рацией сетчатки – 7 больных (14 глаз – 15 %), 
субатрофией зрительного нерва  – 6 больных 
(12 глаз – 13 %), возрастной макулярной деге-
нерацией (ВМД) – 5 больных (10 глаз – 10 %), 
непролиферативной диабетической ретинопати-
ей – 4 больных (8 глаз – 8 %). Структура глазной 
патологии у пациентов представлена на рисунке 
1 (цветная вкладка).

У большинства пациентов отмечалась хро-
ническая цереброваскулярная, кардиологическая, 
бронхолегочная патология, в том числе ишеми-
ческая болезнь сердца – у 12 (25,0 %), дисцир-
куляторная энцефалопатия и хроническая недо-
статочность мозгового кровообращения – у 10 
(20,8 %) больных, артериальная гипертензия – у 
10 (20,8 %), сахарный диабет – у 4 больных. Ате-
росклероз сосудов головного мозга диагности-
рован у 4 пациентов, атеросклероз коронарных 
сосудов – у 5, сердечные аритмии – у 3, инфаркт 
миокарда в анамнезе – у 2, хроническое обструк-
тивное заболевание легких – у 1 больного. 

Возраст пациентов колебался от 33 до 80 
лет, составляя в среднем 68 лет. Пациенты на-
ходились под наблюдением от 2 до 15 лет.

Результаты и обсуждение
Пациенты предъявляли жалобы на низ-

кую остроту зрения, а также снижение остро-
ты зрения, затуманивание зрения, нарушение 
ориентации в пространстве, головокружение. 
Всем пациентам проведено офтальмологиче-
ское обследование, включающее визометрию, 
периметрию, в т. ч. статическую компьютер-
ную периметрию Хамфри, оптическую коге-
рентную томографию сетчатки, тонографию, в 
т. ч. электронную тонографию, осмотр глазного 
дна фундус-линзой.

Пациенты были разделены на 2 группы. До 
лечения исходная некорригированная острота 

зрения  (НКОЗ) пациентов основной (ОГ) и 
контрольной групп (КГ) была идентичной и рав-
нялась 0,02–0,2, средняя НКОЗ 0,18±0,02. Ис-
ходная корригированная острота зрения (КОЗ) 
пациентов основной и контрольной групп рав-
нялась 0,03–0,6, средняя КОЗ 0,19 ±0,02 в основ-
ной группе, 0,18 ±0,02 в контрольной группе. 

Пациенты контрольной группы (23 человек, 
46 глаз) стандартно получали нейропротекто-
ры и ангиопротекторы, антиоксиданты и тро-
фические препараты (кортексин и мильгамма 
внутримышечно, актовегин внутривенно ка-
пельно, кокарнит внутримышечно, эмоксипин 
парабульбарно).  

Продолжительность курса лечения состав-
ляла 20 дней. Курсы лечения повторялись с ин-
тервалом в 3–6 месяцев.

В основной группе (25 человек, 50 глаз) 
дополнительно к стандартному лечению на-
значались капли для носа Семакс 0,1 % (по 1 
капле 3 раза в день в течение 20 дней). Лечение 
с использованием Семакса 0,1 % повторялось 
через 3–6 месяцев.

Сравнительную оценку эффективности 
лечения проводили по данным визометрии и 
периметрии.

В основной группе после лечения НКОЗ 
равнялась 0,05–0,4 (средняя НКОЗ 0,32±0,02), 
КОЗ  – 0,06–0,8 (средняя КОЗ 0,59±0,04). В 
контрольной группе после лечения НКОЗ со-
ставляла 0,03–0,3 (средняя НКОЗ 0,18), КОЗ 
составляла 0,03–0,7 (средняя КОЗ 0,24±0,02) 
(р<0,05). НКОЗ пациентов основной группы  по-
высилась в 1,7 раза (с 0,18 до 0,32), КОЗ повы-
силась в 3,1 раза (с 0,19 до 0,59). После лечения  
в основной группе средняя НКОЗ повысилась 
на 0,13, средняя КОЗ – на 0,4. В контрольной 
группе средняя НКОЗ не изменилась, средняя 
КОЗ повысилась на 0,06. Результаты комплекс-
ного лечения пациентов с ГИС представлены в 
таблице 1 и на рисунках 2 (цветная вкладка) и 
3 (цветная вкладка).

Поле зрения после лечения расширилось 
на 10–15 градусов в основной группе и на 5–10 
градусов в контрольной группе соответственно. 
Суммарное поле зрения в основной группе до 
лечения равнялось 715 градусам, после лече-
ния – 790 градусам. Суммарное поле зрения в 
контрольной группе до лечения составляло 755 
градусов, после лечения – 760 градусов. 
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Таблица 1. Динамика зрительных функций  пациентов с ГИС

Острота зрения Min – Max M±m

Средняя НКОЗ в ОГ
До лечения 0,02-0,2 0,18 ±0,02

После лечения 0,05-0,4 0,32 ±0,02

Средняя НКОЗ в КГ
До лечения 0,02-0,2 0,18 ±0,02

После лечения 0,03-0,3 0,18±0,02

Средняя КОЗ в ОГ
До лечения 0,03-0,6  0,19 ±0,02

После лечения 0,06-0,8 0,59±0,04  

Средняя КОЗ в КГ
До лечения 0,03-0,6 0,18 ±0,02

После лечения 0,03-0,7 0,24±0,02

Повышение ОЗ и расширение полей зрения 
отмечалось у 23 пациентов (92, 0 %) основной 
группы. В то время как, лишь у трех пациентов 
контрольной группы повысилась НКОЗ и КОЗ, 
и расширилось поле зрения. 

Почти все пациенты основной группы 
(96 %) отмечали субъективное улучшение зре-
ния, расширение полей зрения, а также улуч-
шение общего самочувствия, настроения, по-
вышение концентрации внимания, улучшение 
памяти, уменьшение раздражительности. 
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Выводы
Результаты наблюдения показывают целе-

сообразность включения препарата Семакс в 
комплексное лечение ГИС.

В результате комплексного лечения ГИС 
происходит улучшение трофики, кровоснаб-
жения и микроциркуляции сетчатки и зритель-
ного нерва, повышаются зрительные функции,  
улучшаются профессиональные способности и 
качество жизни пациентов.
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