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Актуальность.
Один из важных и значимых аспектов проблемы увеи-

тов  заключается в том, что, несмотря на своевременно и 
оптимально проведенное лечение, заболевание в ряде слу-
чаев приобретает хронический характер, приводящий к раз-
витию осложнений в различных отделах глаза [14]. Одним 
из наиболее тяжелых осложнений увеитов является раз-
витие вторичной глаукомы, которая наблюдается у 18-38% 
пациентов [7, 8, 12].

Повышение внутриглазного давления (ВГД) при уве-
итах имеет различный характер. В остром периоде может 
наблюдаться временное повышение ВГД-гипертензия, об-
условленное отеком трабекулярной ткани, отложением в 
ней продуктов воспаления. По мере уменьшения признаков 
воспаления в сосудистой оболочке и в, в частности, тканях 
угла передней камеры при купировании воспалительного 
процесса нормализуется и ВГД. Если нормализации ВГД не 

происходит в связи с прогрессирующими дистрофическими 
изменениями тканей угла передней камеры, и оно остается 
стойко повышенным, то эта форма заболевания трактуется 
как вторичная постувеальная глаукома [8, 11].

Постувеальную глаукому классифицируют на открыто-
угольную, закрытоугольную и смешанную. Открытоуголь-
ная форма обусловлена дистрофией трабекулярной ткани, 
круговая задняя синехия приводит к зрачковому блоку и 
возникновению острой закрытоугольной глаукомы. Хрони-
ческая закрытоугольная глаукома может развиваться и без 
зрачкового блока за счет скопления в углу передней камеры 
воспалительного экссудата с последующим образованием 
гониосинехий. Для смешанного типа характерны как пора-
жение трабекулы, так и образование гониосинехий [8, 11].

По современным представлениям, глаукоматозный 
процесс характеризуется развитием хронической прогрес-
сирующей оптической нейропатии зрительного нерва, а не 
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только повышением ВГД и нарушением оттока водянистой 
влаги [5, 13]. В последующие годы терапевтические меро-
приятия, направленные на предотвращение гибели (апоп-
тоза) нейрональных клеток, приобретают все большее 
значение. Основное количество мультицентровых  между-
народных исследований, свидетельствуют о том, что даже 
при эффективности снижении ВГД, возможно прогресси-
рование функциональных глаукоматозных нарушений [3, 
4]. Комплекс мер, целями которого являются уменьшение 
дальнейшей дистрофии аксонов и сохранение структуры 
неповрежденных нейрональных клеток зрительного нерва, 
носит название «нейропротекция» [4, 13]. Нейропротекция 
существует в двух видах: прямой и непрямой. Действие 
прямых нейропротекторов направлено на блокаду основ-
ных факторов повреждения непосредственно в нейронах 
сетчатки и волокнах зрительного нерва, обусловленных 
ишемией [4, 13]. Непрямая нейропротекция направлена на 
воздействие повреждающих факторов, среди которых глав-
ным выступает повышенное ВГД [13].

В последние годы при лечении глаукомной оптической 
нейропатии офтальмологии в группе прямых нейропротек-
торов отдают предпочтение препаратам пептидной струк-
туры, обладающих выраженностью тканеспецифического 
действия [15].

Данные препараты также способствуют нормализации 
синтеза белка, что приводит к восстановлению поврежден-
ных структур глазного дна и восстановлению сосудистой 
стенки, обладает протекторным эффектом в отношении 
эндотелия сосудов, регулирует процессы перекисного окис-
ления липидов [15]. Их применение у пациентов первич-
ной открытоугольной глаукомой способствует повышению 
остроты зрения, улучшению электрофизиологических пока-
зателей, увеличению средней толщины ретинальных нерв-
ных волокон [1-4, 9].

Несмотря на применение современных методов лече-
ния, терапия глаукомы оказывается мало или вовсе не эф-
фективной, и заболевание продолжает оставаться одной из 
главных причин необратимой слепоты в мире [10]. 

Данная ситуация побудила нас к поиску новых методов 
прямой нейропротеции. Наше внимание привлекло ле-
карственное средство, состоящее из двух пиримидиновых 
нуклеотидов: цитидин-5-монофосфатной кислоты(ЦМФ) и 
уридин-5-трифосфатной кислоты (ЦТФ), выпускающейся в 
виде препарата Нуклео-Ц.М.Ф. Форте (РП №UА3396/01/01). 
В отличие от других представителей нейропротекторов  
полипептидной структуры, препарат направлен непосред-
ственно на источник патологии. Основной механизм дей-
ствия препарата заключается в синтезе фосфолипидов и 
гликолипидов, являющихся главными компонентами ми-
елиновой оболочки, что облегчает процесс регенерации 
аксона после повреждения периферических нервов. Ме-
ханизм действия препарата основывается также на удили-
нении цепи ДНК вследствие присоединения ЦМФ и УТФ к 
свободным концам нуклеотидов, обеспечивая постоянный 
синтез ДНК ганглиозной клетки, задерживая процесс апоп-
тоза [16]. 

Данный препарат широко применяется в неврологии 
для лечения невропатий костно-суставного, метаболиче-

ского и инфекционного происхождения, невралгии лицево-
го, тройничного нерва, межреберной невралгии, люмбаго.

В офтальмологической литературы имеется лишь еди-
ничное сообщение о применении перпарата  Нуклео Ц.М.Ф. 
Форте [6]. Авторы изучали влияние препарата на проводи-
мость зрительного нерва при первичной открытоугольной 
глаукоме и отметили улучшение показателей проводимо-
сти, что позволило им рекомендовать данный препарат для 
внедрения в офтальмологическую практику. Что же касает-
ся применения препарата при постувеальной глаукоме, то 
таких работ мы не встретили. 

Цель: изучить эффективность нейропроткторного лече-
ния постувеальной вторичной глаукомы пиримидиновыми 
нуклеотидами.

Материал и методы
Под нашим наблюдением находились 44 больных 

(44глаза) смешанной формой вторичной постувеальной 
глаукомы в возрасте 29-48 лет,из них 26 мужчин и 18 жен-
щин. Давность переднего увеита у 11 больных была до 
24лет, у 16 – до 2-4 лет, у 14 – до 5-7 лет, у 3 – до 8-10 лет. У 
всех больных воспалительный процесс носил рецидивиру-
ющий характер. У 9 больных вторичная глаукома развилась 
через 10 месяцев – 1 год после перенесенного рецидива 
заболевания, у 17 – через 1,5-2года, у 13 – через 3-4 года 
и у 5 – через 5-6 лет. У 12 больных была выявлена стреп-
тококковая этология заболевания, у 9 – туберкулезная, у 3 
– хламидийная. У остальных больных этиология процесса 
не бала выявлена. 

За весь период наблюдения и лечения у всех больных 
наблюдалась стойкая ремиссия переднего увеита и ком-
пенсацией ВГД в пределах 20-26 мм рт.ст., обеспеченной 
оперативным вмешательством (синустрабекулэктомия) на 
17 глазах (37%) и инстилляциями гипотензивных препара-
тов на 27 глазах (63%).

Больные были разделены на две группы: основную – 23 
больных (23 глаза) и контрольную – 21 больной (21 глаз). 
Больные обеих групп были сопоставимы между собой по 
полу (р=0,734), возрасту (р=0,689), длительности основно-
го заболевания (р=0,562), остроте зрения (р=0,717), кото-
рая колебалась в пределы 0,08-0,3, полю зрения (р=0,692), 
уровню нормализованного ВГД (р=0,807), а также по основ-
ным клиническим признакам заболевания: степени инъ-
екции глазного яблока (р=0,911), характеру гониосинехий 
(р=0,883), наличию пигментации корнеосклеральных тра-
бекул и шлеммова канала (р=0,573), наличию атрофии кор-
ня радужки (р=0,426), характеру задних синехий (р=0,767), 
состоянию хрусталика (р=0,623), помутнений стекловидно-
го тела). У всех больных на глазном дне наблюдалась глау-
коматозная оптическая  нейропатия.

Больным обеих групп проводилась терапия: АТФ 0,5мл 
парабульбарно и 1,0-1.5% мл внутримышечно в течение 10 
дней, витамин В6 1,0внутримышечно в течение 10 дней, 
пентоксифиллин 400 мг внутрь 3 раза в день в течение 1 
месяца. Больным основной группы дополнительно внутри-
мышечно вводился препарат Нуклео ЦМФ Форте по 1,0 мл 
в течение 10 дней, затем внутрь по 2 капсулы 2 раза в сутки 
в течение 20 дней.
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Таблица 1. Изменения функциональных офтальмологических  характеристик у пациентов с  вторичной постувеальной
глаукомой после курса 

Функциональные
характеристики

Основная группа,
23 глаза

Контрольная группа,
21 глаз

исходно сразу после
лечения исходно сразу после

лечения

Острота зрения

Поля зрения, градус

0.17 (0.09) 0.28 (0.17) 0.15 (0.11) 0.19 (0.13) р1-2 < 0.01
р1-3 > 0.05

р2-4 < 0.05
р3-4 > 0.05

337.2 (23.5) 405.8 (30.2) 351.8 (24.8) 378.5 (29.1) р1-2 < 0.05
р1-3 > 0.05

р2-4 < 0.01
р3-4 > 0.05

ПЭЧФ, μA 135.3 (21.6) 110.6 (15.3) 140.3 (26.2) 130.5 (17.9) р1-2 < 0.05
р1-3 > 0.05

р2-4 < 0.01
р3-4 > 0.05

КЧИМФ 29.7 (8.2) 38.2 (9.1) 32.3 (9.6) 35.8 (12.4) р1-2 < 0.01
р1-3 > 0.05

р2-4 < 0.01
р3-4 > 0.05

Достоверность (р)

Всем больным проводилась визометрия, биомикро-
скопия, офтальмоскопия, тонометрия по Маклакову, го-
ниоскопия с помощью трехзеркальной линзы Гольдмана, 
определение суммарного поля зрения по восьми меридиа-
нам, определение порога электрической чувствительности 
по фосфену (ПЭЧФ) и критической частоты исчезновения 
мелькающего фосфена (КЧИМФ) в режиме «1,5» прово-
дилась на приборе «Фосфен-1». Оптическая когерентная 
томография (ОКТ) проводилась на приборе «OPTOPOL» 
(SOCT Copernicus, Польша), учитывалась средняя толщина 
перипапиллярного слоя нервных волокон сетчатки (RNFL). 

Статистическую обработку результатов исследования 
проводили с помощью программы SPSS 11,0. Количествен-
ные показатели подвергались математической обработке 
с использованием t-критерия Стьюдента. При сравнении 
межгрупповых показателей, характеризовавших степень 
выраженности основных клинических признаков заболева-
ния, применяли непараметрический метод для независи-
мых выборок (критерий Манна-Уитни).

Результаты и их обсуждение
Результаты исследования функциональных – показате-

лей у больных обеих групп до и после лечения приведены 
в таблице 1. 

Как видно из представленных данных, наиболее суще-
ственные, значимые изменения функциональных показа-
телей произошли только у больных основной группы. Так 
острота зрения повысилась на 0,17 (0,09) до 0,28(0,16), т.е. 
на 39%, суммарное поле зрение расширилось на 17% – от 
333,2º(23,5) до 405,8 º (30,2), ПЭЧФ понизился на 22% – от 
135,3 мкА (21,6) до 110,6мкА, КЧИМФ повысился от 29,7 
(8,2) Гц до 38,2 (0,1) Гц (на 23%). Средняя толщина пери-
папиллярного слоя нервных волокон сетчатки, у пациентов  
обеих групп, не изменилась и составила 69,3 (16,8) μm в 
основной и 73,2 (19,3) mμ в контрольной группах.

Под влиянием проведенного лечения, функциональные 
показатели контрольной группы больных значимо не изме-
нены.

Отдаленные результаты проведенной медикаментоз-
ной терапии удалось проследить у 18 больных основной и 

у 15 больных контрольной групп в сроки 6-8 месяцев, кото-
рые представлены в таблице 2. 

Из таблицы следует, что функциональные показатели 
основной группы больных  значимо не изменились, что сви-
детельствует о стабилизации глаукоматозного процесса. В 
то же время, у больных контрольной группы – отмечено зна-
чимое ухудшение показателей: понижение остроты зрения 
от 0,17 (0,11) до 0,12 (0,008) – на 41%, сужение поля зрения 
от 382,8 º (22,1) до 338,9 º (17,4) – на 13%,повышение ПЭЧФ 
от 135,2 (21,6) мкА до 155,7 (22,4) мкА – на 14%, понижение 
КЧИМФ от 34,6 (16,3) до 30,2 (15,6) Гц – на 15%. 

Следует особо подчеркнуть, что в основной группе 
больных средняя толщина перипапиллярного слоя нерв-
ных волокон сетчатки была сохранена на протяжении все-
го срока наблюдения, хотя и отмечалось незначительное 
уменьшение на 3% от 70,2 (19,3) μm до 68,1 (17,2) μm, при 
этом, в контрольной группе – она значимо уменьшилась на 
14% от 71,4 (15,6) до 62,8 (14,1).

Полученные результаты подтверждают данные функ-
циональных показателей о стабилизации глаукоматозного 
процесса у больных основной группы. 

Выводы
1. Включение в комплексную терапию больных по-

стувеальной глаукомой лекарственного средства, состо-
ящего из двух пиримидиновых нуклеотидов: цитидин-5-
монофосфатной кислоты(ЦМФ) и уридин-5-трифосфатной 
кислоты (ЦТФ) способствовало повышению остроты зрения 
на 39%, расширению суммарного поля зрения на 17%, По-
нижению ПЭЧФ на 22%,повышению КЧИМФ – на 23%

2. Результаты отдаленных наблюдений свидетельствуют 
о стабилизации глаукоматозного процесса на протяжении 
6-8 месяцев, которые подтверждаются повышением прово-
димости по волокнам зрительного нерва (по данным ПЭЧФ), 
улучшением функционального состояния папилломакуляр-
ного пучка (по данным КЧИМФ), сохранением средней тол-
щины пери папиллярного слоя нервных волокон сетчатки. 

3. Применение Нуклео ЦМФ Форте может явиться пер-
спективным направлением нейропротекторной терапии по-
стувеальной глаукомы.
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Показання. Лікування невропатій кістково-суглобового (ішіас, радикуліт), метаболічного (алкогольна, діабетична полінейропатія), 
інфекційного походження (оперізувальний лишай) та параліч Белла. Невралгія лицьового, трійчастого нерва, міжреберна невралгія, люмбаго.
Побічні реакції. Не були описані. У осіб з підвищеною чутливістю можливі алергічні реакції, включаючи висипи, свербіж шкіри, гіперемію шкіри. 
У разі виникнення побічної реакції, зумовленої застосуванням препарату, проконсультуйтеся з лікарем.
Протипоказання. Відомі алергічні реакції на окремі компоненти препарату.

* Pankiv VI. Clinical experience of Nucleo CMP Forte use in diabetic polyneuropathy [Article in Ukrainian] Int Journal Endocrinol. 2008;6(18):23-25
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Таблица 2. Изменения функциональных офтальмологических характеристик у пациентов с  вторичной постувеальной
глаукомой отдаленное наблюдение через 6-8 месяцев терапии

Острота зрения

Поля зрения, градус

0.25 (0.08) 0.22 (0.12) 0.17 (0.11) 0.12 (0.08) р1-2 > 0.05
р1-3 < 0.05

р2-4 < 0.01
р3-4 < 0.05

412.6 (30.2) 405.2 (25.6) 382.8 (22.1) 338.9 (17.4) р1-2 > 0.05
р1-3 < 0.05

р2-4 < 0.05
р3-4 < 0.05

ПЭЧФ, μA 115.8 (14.3) 110.3 (17.6) 135.2 (21.6) 155.7 (22.4) р1-2 > 0.05
р1-3 > 0.05

р2-4 < 0.01
р3-4 < 0.05

КЧИМФ 37.4 (9.3) 68.1 (17.2) 34.6 (16.3) 30.2 (15.6) р1-2 > 0.05
р1-3 > 0.05

р2-4 < 0.05
р3-4 < 0.05

Толщина слоя нервного
волокна сетчатки, μm 70.2 (19.3) 68.1 (17.2) 71.4 (15.6) 62.8 (14.1) р1-2 > 0.05

р1-3 > 0.05
р2-4 < 0.05
р3-4 < 0.05

Основная группа,
18 глаз

Контрольная группа,
15 глаз

исходно 6-8 месяцев
после лечения исходно 6-8 месяцев

после лечения

Достоверность (р)Функциональные
характеристики
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