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20 июня 1923 г. в г. Бузулуке Оренбургской области родился великий советский и российский офтальмолог Аркадий 
Павлович Нестеров. Основатель и первый главный редактор журнала «Клиническая офтальмология» прожил яркую 
жизнь солдата, врача, ученого. Аркадий Павлович участвовал в Великой Отечественной войне, в том числе и в боях 
на Сталинградском фронте.
Студент, аспирант, ассистент кафедры глазных болезней Куйбышевского государственного медицинского инсти-
тута. Аркадий Павлович в 1956 г. блестяще защитил кандидатскую диссертацию, посвященную операции пересад-
ки роговицы глаза, а в 1964 г. под руководством члена-корреспондента АМН СССР профессора Т. Н. Ерошевского —  
докторскую диссертацию «Гидродинамика глаза и  методы ее исследования». С  тех пор его научная деятельность 
была неразрывно связана с проблемой глаукомы.
С 1964 г. он возглавлял кафедру глазных болезней Казанского государственного медицинского института им. С. В. Ку-
рашова, а  с  1974 г. — кафедру глазных болезней лечебного факультета 2-го Московского медицинского институ-
та им.  Н. И. Пирогова (в последующем  — Российский национальный исследовательский медицинский универси-
тет им.  Н. И. Пирогова), а  с  1976 г. являлся руководителем проблемной научно-исследовательской лаборатории 
«Микрохирургия глаза». Вехи творческого пути большого ученого и  научного исследователя А. П. Нестерова  —  
профессор (1965 г.), член-корреспондент АМН СССР (1978 г.), академик РАМН (1993 г.).
Аркадий Павлович известен в  нашей стране и  в  мире как клиницист-офтальмолог и  ученый. Им опубликованы  
320 научных работ, в том числе 14 монографий и книг (5 из них — за рубежом), 306 статей (45 из них — за рубежом),  
он соавтор учебника по глазным болезням для медицинских вузов (три издания), а также 42 изобретений (присвоено 
звание «Почетный изобретатель СССР»). В 1985 г. Государственным комитетом по делам открытий и изобретений 
СССР зарегистрировано открытие А. П. Нестерова (№ 281) «Явления функциональной (обратимой) блокады скле-
рального синуса глаза человека — эффект Нестерова».
Аркадий Павлович является основателем нового направления, которое легло в основу изучения патогенеза, диагно-
стики и лечения глаукомы. Он разработал теорию патогенеза, классификацию глаукомы. Им разработана и успешно 
реализована идея управляемого воспаления для лечения ишемических и гипоксических состояний внутренних струк-
тур глаза.
За научные исследования в области патогенеза, диагностики и лечения глаукомы в 1969 г. А. П. Нестерову была при-
суждена премия Академии медицинских наук СССР им. академика М. И. Авербаха, в 1975 г. — Государственная пре-
мия СССР, в 1992 г. — премия (диплом) им. Н. И. Пирогова РАМН, в 2000 г. — премия Правительства РФ за разработ-
ку и внедрение медицинского микрохирургического инструментария, в 2002 г.— премия РАМН им. Т. И. Ерошевского 
за лучшую монографию в области медицинской геронтологии. Разработанные им новые приборы, микрохирургиче-
ские инструменты, операции нашли широкое клиническое применение.
Аркадий Павлович подготовил целую плеяду ученых-офтальмологов — 42 кандидата и 20 докторов медицинских наук. 
Его ученики возглавляли или возглавляют кафедры офтальмологии в Москве (3 кафедры), Орле, Казани, Екатеринбур-
ге, Перми, Омске, Благовещенске, Хабаровске, Владивостоке,  Душанбе и других городах.
Аркадий Павлович Нестеров активно участвовал в  общественной жизни. Он являлся заместителем академика  —  
секретаря отделения клинической медицины РАМН, консультантом Медицинского центра Управления делами Пре-
зидента РФ, руководителем Всероссийского и Московского глаукомных центров, экспертом Совета по присуждению 
государственных и правительственных премий (медицина, здравоохранение), создателем и президентом Российского 
глаукомного общества, Межрегиональной ассоциации врачей-офтальмологов РФ и старшим членом Международно-
го глаукомного общества при Международном конгрессе офтальмологов.
Аркадий Павлович Нестеров награжден орденами Отечественной войны II степени и Трудового Красного Знамени, 
орденом Славы (Азербайджан).

Светлая память о любимом учителе и наставнике Аркадии Павловиче Нестерове
останется в наших сердцах и делах.
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Синдром «сухого глаза», ассоциированный 
с ношением контактных линз. Особенности 
терапевтического подхода

Е.А. Егоров

ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва

РЕЗЮМЕ
Растущая распространенность cиндрома «сухого глаза» (ССГ) у пациентов молодого возраста связана в том числе с уве-
личением доступности контактной коррекции зрения. При многолетнем ношении контактных линз (КЛ) признаки ССГ 
выявляются в 100% случаев. Чтобы предотвратить появление симптомов ССГ, требуется детальное понимание особен-
ностей воздействия КЛ на поверхность роговицы. В статье освещены механизмы развития ССГ при ношении КЛ и способы 
их коррекции. Назначение слезозаменителей в определенном сочетании и подбор схемы лечения для конкретного пациента 
могут предотвратить развитие ССГ и купировать уже имеющиеся нарушения слезной пленки и глазной поверхности. 
В статье обсуждаются как возможности увлажнения поверхности глаза и корректирующее воздействие на структу-
ру слезной пленки, так и особенности переносимости различных препаратов искусственной слезы в зависимости от фи-
зико-химического состава. Приведены данные клинических исследований, подтверждающих эффективность включения 
глазных капель инновационного состава на основе катионной эмульсии в схему лечения ССГ. Отдельное внимание уделе-
но препаратам гиалуроновой кислоты (ГК), зависимости увлажняющего эффекта от молекулярной массы ГК. Благодаря 
сбалансированному составу вышеописанных средств, их гипотоничности, отсутствию консерванта отмечается вы-
раженный увлажняющий, протективный эффект, снижается риск повреждения клеток эпителия глазной поверхности 
и тканей глаза, предотвращается развитие заболеваний глазной поверхности и повышается приверженность пациентов 
к контактной коррекции.
Ключевые слова: контактные линзы, контактная коррекция, нарушения липидного слоя слезы, осмопротекция, нано-
эмульсия.
Для цитирования: Егоров Е.А. Синдром «сухого глаза», ассоциированный с ношением контактных линз. Особенности 
терапевтического подхода. РМЖ «Клиническая офтальмология». 2018;2:66–69.

ABSTRACT
Dry eye syndrome, associated with the wearing of contact lenses. Features of the therapeutic approach
Egorov E.A.

Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow

The growing prevalence of the «dry eye» syndrome (DES) in young patients is associated, among other things, with an increase 
in the availability of contact vision correction. For many years of wearing contact lenses (CL), signs of DES are detected in 100% 
of cases. To prevent the emergence of DES symptoms, a detailed understanding of the effects of CL on the surface of the cornea 
is required. The article deals with the mechanisms of the development of DES in the patients wearing CL and the ways of their 
correction. The appointment of a certain combination of artificial tears and the selection of an individual treatment regimen for 
the patient can prevent the development of DES and suppress the already existing disorders of the tear film and the ocular surface.
The article also discusses the possibility of moistening the eye surface and the corrective effect on the structure of the tear film, 
as well as the peculiarities of tolerance of various artificial tear preparations depending on their physicochemical composition.
The data of clinical studies confirming the effectiveness of the inclusion of innovative eye drops, based on cationic emulsion,  
in the treatment regimen of DES are presented. Special attention is paid to hyaluronic acid (HA) preparations, the dependence  
of the moisturizing effect on the HA molecular weight. The balanced composition of these innovative eye drops, their hypotonicity, 
absence of a preserving agent provides a pronounced moisturizing protective effect, reduces the risk of damage to the cells of the 
epithelium of the ocular surface and eye tissues, prevents the development of eye surface diseases and increases the adherence 
of patients to contact correction.
Key words: contact lenses, contact correction, tear lipid layer disorders, osmoprotection, nanoemulsion.
For citation: Egorov E.A. Dry eye syndrome, associated with the wearing of contact lenses. Features of the therapeutic 
approach. RMJ “Clinical ophthalmology”. 2018;2:66–69.
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Синдром «сухого глаза» (ССГ) в  последние годы при­
обретает все большую практическую значимость. 
У большинства больных это заболевание проявляет­

ся относительно невыраженными объективными призна­
ками, но  в  ряде случаев ксеротический процесс сопрово­

ждается осложнениями со  стороны роговицы, которые 
угрожают не только нарушениями зрительных функций, 
но и риском потери глазного яблока. На приеме у офталь­
молога ССГ выявляется практически у каждого второго па­
циента, при этом общая распространенность ССГ в России  
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у пациентов в возрасте до 40 лет составляет 12%, у пациен­
тов старше 50 лет — более 67% [1–3].

Растущая распространенность ССГ у  пациентов моло­
дого возраста связана в том числе с увеличением доступ­
ности контактной коррекции зрения. Длительное ношение 
контактных линз (КЛ) сопровождается появлением симп­
томов дискомфорта, жжения, чувства «инородного тела» 
и  «сухости» глаз. Периодически пациенты могут предъ­
являть жалобы на  «затуманивание» зрения, повышенную 
утомляемость глаз.

При длительном, многолетнем ношении КЛ признаки 
ССГ выявляются в 100% случаев [1]. Для того чтобы пре­
дотвратить появление симптомов ССГ, требуется детальное 
понимание механизмов воздействия КЛ на поверхность ро­
говицы.

Патогенез развития ССГ при ношении контактных 
линз

В качестве основных факторов, способствующих разви­
тию ССГ при ношении КЛ, выделяют механическое, гипок­
сическое и  токсико-аллергическое воздействие. Находясь 
в непосредственном контакте с роговицей, КЛ механически 
воздействуют на эпителий роговицы и слезную пленку (СП). 
Степень негативного воздействия КЛ на структуры глаза за­
висит от материала, дизайна, особенностей посадки линзы. 
КЛ способствует гипоксическому состоянию тканей глаза, 
разделяя СП на пред- и подлинзовую, истончая липидный 
и муциновый слои, усиливая испарение водного слоя и на­
рушая метаболическую функцию слезы [4—6]. Раздра­
жающее действие КЛ на  глазную поверхность приводит 
к усилению воспалительных и протективных реакций кле­
ток, кератинизации и изменениям нормального состояния 
конъюнктивального эпителия. Возникает эпителиопатия 
с  изменением внутриклеточных структур эпителиоци­
тов, результатом которых являются отек клеток, наруше­
ние межклеточных контактов, секреции трансмембран­
ных муцинов клетками эпителия. При длительном ношении 
КЛ меняется состав прекорнеальной СП, появляются при­
знаки анаэробного гликолиза, снижается содержание бел­
ка, увеличивается содержание продуктов распада, рН сме­
щается в  кислую сторону [7, 8]. Цепь данных изменений 
негативно влияет на формирование бокаловидных клеток, 
непосредственно участвующих в продукции муцина слезы, 
а  также мейбомиевых желез, вырабатывающих липидный 
компонент СП. По  наблюдениям R. Arita et al. (2009), со­
стояние мейбомиевых желез при длительном ношении КЛ 
у  пациентов среднего возраста 31,8 года соответствова­
ло таковому у 60—69-летних людей без ношения КЛ [9].

Также важным фактором, способствующим усилению 
патологических изменений в эпителии роговицы при ноше­
нии КЛ, является присутствие активных консервирующих 
и очищающих веществ в средствах ухода за КЛ [10—12].

Профилактика и лечение ССГ у носителей контакт-
ных линз

С учетом того факта, что у части пациентов появление 
признаков ССГ приводит к  отказу от  ношения КЛ, наибо­
лее обоснованным является профилактическое назначение 
слезозаместительной терапии для предупреждения нега­
тивного воздействия КЛ на  ткани глаза [13, 14]. Подбор 
слезозаместительной терапии должен быть комплексным, 
осуществляться с  учетом индивидуальных особенностей 
пациента, длительности ношения КЛ, состояния СП и  по­

верхности глаза. Профилактическое назначение слезозаме­
нителей с  наибольшей вероятностью позволит сохранить 
нормальный баланс слезообмена, и даже при длительном 
стаже ношения КЛ возможны коррекция изменений глаз­
ной поверхности и купирование симптомов ССГ [1].

Назначение слезозаменителей у  носителей КЛ пресле­
дует следующие цели:

–– снижение риска развития гипоксических осложнений 
за  счет уменьшения степени дегидратации КЛ, уве­
личения ее подвижности, улучшения обмена слезы  
в подлинзовом пространстве и питания роговицы;

–– снижение риска инфекционно-аллергических ос­
ложнений за счет повышения стабильности прекор­
неальной СП и улучшения состояния эпителиальных 
клеток;

–– коррекция нейрорефлекторной регуляции слезо­
продукции за  счет уменьшения механического воз­
действия на  эпителий и  раздражающего действия 
на нервные окончания тканей.

Коррекция дисфункции мейбомиевых желез
При ношении КЛ важным патогенетическим меха­

низмом следует считать нарушение функции мейбомие­
вых желез (дисфункция мейбомиевых желез — ДМЖ) и, как 
следствие, снижение секреции липидов. Это происходит 
как за счет облитерации протоков желез, так и в результа­
те закупорки устьев мейбомиевых желез слущивающими­
ся клетками эпителия на фоне имеющегося хронического 
воспаления окружающих тканей.

В результате этих изменений нарушается структура ли­
пидного слоя СП. При данном состоянии вначале субклини­
ческие, а затем и клинические симптомы ССГ развиваются 
прежде всего за счет увеличения испаряемости слезы [15].

В случае такого механизма возникновения ССГ типич­
но появление у  пациента жалоб на  «сухость», утомляе­
мость глаз, ощущение жжения и  покраснение глаз, про­
должающихся в  течение всего дня, что требует подбора 
слезозаменителя с выраженным увлажняющим действием 
и прицельным влиянием на липидный слой СП для первич- 
ной коррекции базового нарушения слезообмена. Глазные 
капли Катионорм разработаны для восполнения липидно­
го слоя и  представляют собой катионную эмульсию типа 
«масло в  воде» на  основе технологии Novasorb®. Однако, 
в отличие от других эмульсий, где частицы неполярной жид­
кости (масла) распределены в полярной среде (воде), нано­
эмульсия, созданная по  технологии Novasorb®, содержит 
полярные положительно заряженные частицы с масляным 
ядром, в котором могут быть растворены другие активные 
ингредиенты. При этом на поверхности глаза положительно 
заряженные частицы эмульсии Novasorb® взаимодейству­
ют с отрицательно заряженными боковыми цепочками му­
цинов и  мембранами эпителия роговицы и  конъюнктивы. 
Эти биоадгезивные свойства позволяют увеличить про­
должительность времени контакта препарата с  поверхно­
стью глаза [16]. Таким образом, Novasorb® улучшает рас­
пределение увлажняющего раствора по поверхности глаза, 
пролонгирует время контакта с  поверхностью глаза, сни­
жает необходимость частых инстилляций. Катинорм ха­
рактеризуется низкой вязкостью (кинематическая вязкость 
составляет 1,1 м2/с), схожим с  естественной слезой по­
верхностным натяжением, рН (до 7,5) и гипотоничностью 
(150–220 мОсм/л). Низкая осмолярность наноэмульсии 
позволяет компенсировать гиперосмолярное состояние 
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слезы, которое возникает при ССГ за  счет изменения ка­
чественного и  количественного состава СП. Катионорм 
легко распределяется по  поверхности глаза, не  вызывая 
«затуманивания» зрения, образует стабильное увлажняю­
щее покрытие на поверхности глаза. За счет сходства фи­
зическо-химических характеристик с естественной слезой 
хорошо переносится, не  вызывает дискомфорта при за­
капывании [17]. В состав Катионорма также входят мине­
ральные масла, глицерин, тилоксапол, полоксамер 188, 
трис гидрохлорид, трометамин и  катионное соедине­
ние цеталкония хлорид. Цеталкония хлорид, связываясь 
с  липидами эмульсии, обеспечивает создание положи­
тельного заряда на  поверхности липидных наночастиц. 
Несмотря на  то, что цеталкония хлорид  — это четвер­
тичное аммониевое соединение, в  составе Катионорма 
он не  является консервантом и  не  проявляет цитоток­
сичности [17]. Объясняется это тем, что концентрация  
цеталкония хлорида в препарате очень низкая, и он прочно 
связан с липидами эмульсии, отсутствуя в свободном виде 
в ее водной фазе. Катионорм также содержит сурфактан­
ты, необходимые для стабилизации наночастичек эмуль­
сии, и осмотический агент (глицерин), который необходим 
для коррекции осмотического равновесия слезы, нарушен­
ного при ССГ.

Благодаря своим свойствам Катионорм восстанавлива­
ет все три слоя СП. Он восполняет липидный и водный слои, 
стабилизирует СП, обеспечивая достаточное увлажнение, 
а также оказывая осмокорригирующее и осмопротективное 
действие, тем самым защищая клетки поверхности глаза. 
За счет электростатической биоадгезии к поверхности гла­
за Катионорм способствует восстановлению муцинового 
слоя. Благодаря всему вышеперечисленному Катионорм 
способствует устранению или облегчению симптомов су­
хости глаз у пациентов с изменениями липидного слоя СП 
(выраженные симптомы сухости глаз, в  т. ч.  даже с  утра) 
у  людей, как правило, со  значительным стажем ношения 
КЛ. Преимуществом Катионорма является возможность 
его закапывания непосредственно на КЛ.

Основные исследования эффективности Катионорма 
при ССГ подтвердили его способность стабилизировать СП, 
оказывать увлажняющее и осмокорректирующее действие, 
способствовать снижению воспаления и увеличивать ско­
рость эпителизации. В исследовании М. Amrane et al. (2012) 
изучалось влияние Катионорма на время разрыва слезной 
пленки (ВРСП) у  пациентов с  ДМЖ [18]. Катионорм уве­
личивал ВРСП у пациентов с ДМЖ в 4 раза по сравнению 
с полимерным слезозаменителем, подтвердив клиниче­
скую эффективность у этой группы пациентов.

Также выявлено положительное влияние Катионорма 
на слезопродукцию [19]. Проводилась оценка динамики те­
ста Ширмера у пациентов с ССГ на фоне терапии. Катио­
норм существеннее увеличивал показатели теста Ширмера 
по  сравнению с  полимерным слезозаменителем (поливи­
ниловый спирт + повидон). Одной из причин может быть 
улучшение на фоне лечения функций бокаловидных клеток 
конъюнктивы и дополнительных слезных желез.

Оценка влияния Катионорма на  регенерацию эпите­
лия конъюнктивы проводилась в  многоцентровом рандо­
мизированном сравнительном исследовании. В  группах 
сравнения пациенты получали инстилляции полимерных 
слезозаменителей. Состояние эпителия оценивалось по вы­
раженности окрашивания лиссаминовым зеленым [20]. 
Исследование показало, что Катионорм достоверно эф­

фективнее способствовал восстановлению эпителия конъ­
юнктивы по сравнению с препаратами сравнения в течение 
1 мес. терапии.

Коррекция водного компонента слезной пленки
После коррекции недостаточности липидного ком­

понента слезы на  первый план выходит потребность 
в  увлажнении и  быстром купировании симптомов ССГ 
после длительной зрительной нагрузки. Восполнение 
водного компонента слезы является одним из основных 
направлений медикаментозной терапии пациентов с ССГ. 
В  качестве базовых средств назначают слезозамени­
тели с  гиалуроновой кислотой (ГК). ГК  — естественный 
компонент слезы и  тканей глаза, присутствует в  рого­
вице человека и  влияет на  физиологические процессы 
ее гидратации. По данным исследований, увлажняющие 
свойства ГК зависят от  вязкости, которая определяется 
как концентрацией ГК в  составе слезозаменителя, так 
и  ее молекулярным весом. Чем выше молекулярный 
вес ГК, тем лучше формируется непрерывная увлажня­
ющая пленка. Таким образом, при одинаковой концен­
трации ГК в  растворе большая вязкость будет наблю­
даться при включении в его состав длинноцепочечной ГК 
с большей молекулярной массой [21]. Офтальмологиче­
ский раствор Окутиарз® содержит ГК в  концентрации 
0,15%, но  выраженная способность к  увлажнению обе­
спечивается ее высокой молекулярной массой  —  
3,5–3,7 МДа. Для сравнения: большинство слезозамени­
телей со сходным составом включают гиалуронат натрия 
с молекулярной массой 0,4–2,2 МДа. Это важная харак­
теристика офтальмологического раствора, включающе­
го ГК, т. к. молекулярная масса ГК определяет способ­
ность увлажнять и  защищать роговицу и  конъюнктиву 
и влияет на реологические свойства препарата [22, 23].  
Окутиарз® способствует поддержанию увлажнения глаз­
ной поверхности в  течение всего дня, быстро облегчая 
симптомы ССГ за  счет выраженного слезозаместитель­
ного действия, и обладает хорошей переносимостью из-
за отсутствия консерванта в его составе, низкой вязкости 
и  наличия натурального увлажняющего компонента ГК. 
Окутиарз® может быть показан людям с  недостаточно­
стью водного слоя СП (например, с эпизодическими жа­
лобами на  сухость глаз, возникающими ближе к  концу 
дня) или носителям КЛ с  небольшим стажем ношения, 
в случаях, когда липидный слой еще не изменен.

Пролонгированное ночное увлажнение
В ситуации, когда пациенту требуется снятие симп­

томов ССГ, возникающих вечером, или при ухудшении 
состояния после ночного сна возможно назначение до­
полнительного слезозаместительного средства с  высо­
кой концентрацией активного компонента. Полимерные 
слезозаменители обладают способностью увеличивать 
вязкость слезы, толщину муцинового и  водного сло­
ев СП, образуя защитную пленку на  поверхности глаза. 
Офтагель® представляет собой глазной гель, основной 
компонент которого  — карбомер в  концентрации 0,25%.  
Карбомер  — высокомолекулярный карбоксивинилпо­
лимер (полиакрилат), полимерные цепи которого вза­
имодействуют с  муцином. Карбомер также включает 
ионизированные участки, которые удерживают воду во­
круг молекулы за  счет электростатических сил. Кроме  
биоадгезивных свойств, карбомер может влиять на  вяз­



2018 № 2 69

Клиническая офтальмология Актуальные проблемы

кость СП. К  положительным особенностям карбомера  
можно отнести его способность пролонгировать всасы­
ваемость других лекарственных средств при одновремен­
ном закапывании с раствором карбомера [24]. Кроме того, 
в  Офтагеле содержится поливиниловый спирт, который 
дополняет увлажняющий эффект препарата. Офтагель® 
может применяться для пролонгированного, в т. ч. ночно­
го, увлажнения (после снятия КЛ), он также может быть 
полезен людям, имеющим возможность применять ув­
лажняющий препарат лишь 1 р./сут (к примеру, на ночь).

Заключение
Согласно отечественным рекомендациям по  подбо­

ру тактики лечения ССГ у  носителей КЛ [1], рекомен­
дуется назначение слезозаменителей низкой вязкости 
2–3 р./сут в комбинации с препаратами высокой вязкости 
(гелевыми), назначаемыми на  ночь и  за  20 мин до  наде­
вания КЛ для максимально длительного эффекта и купи­
рования симптомов ССГ. Выбор препарата во многом за­
висит от типа нарушения состава СП и от выраженности 
симптомов (в случае, если время на  диагностику и  вы­
явление стадии ССГ ограниченно). В  случае имеющихся 
признаков ДМЖ на первый план выходит недостаточность 
липидного компонента слезы, и  лечение следует начать 
с назначения офтальмологического средства низкой вяз­
кости, сочетающего увлажняющие и липидозаместитель­
ные свойства. В качестве дополнительной терапии показа­
ны инстилляции препаратов ГК низкой и высокой вязкости 
по рекомендуемой выше схеме.

Таким образом, следует использовать все имеющиеся 
возможности воздействия на звенья патогенеза и типы на­
рушения структуры и состава СП при ССГ у носителей КЛ. 
Слезозаместительные средства с различным спектром дей­
ствия, физическими свойствами, сходными с естественной 
слезой, и  различной комбинацией активных компонентов 
в  зависимости от  желаемого корректирующего эффекта 
позволяют наиболее полно и на длительный срок купиро­
вать симптомы ССГ при ношении КЛ, предотвратить раз­
витие осложнений и обеспечить сочетание эффективности 
и безопасности контактной коррекции.
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Комплексный подход к профилактике и лечению 
прогрессирующей миопии у школьников

Е.П. Тарутта, Е.Н. Иомдина, Н.А. Тарасова, Г.А. Маркосян, М.В. Максимова

ФГБУ «МНИИ ГБ им. Гельмгольца» Минздрава России, Москва

РЕЗЮМЕ
Эффективная профилактика развития прогрессирующей миопии как многофакторной офтальмопатологии требует 
комплексного подхода, включающего различные методы целенаправленной оптической коррекции, функционального воз-
действия и медикаментозной терапии. В обзоре представлены средства местной и системной медикаментозной под-
держки, улучшающие работоспособность цилиарной мышцы и гемодинамику миопического глаза, оказывающие анти-
оксидантное и сосудопротекторное действие. Описаны современные способы целенаправленной оптической коррекции 
в очковом формате (с созданием слабомиопического дефокуса в центре и на периферии сетчатки), оптико-рефлектор-
ные методы, тренировочные упражнения для цилиарной мышцы, различные физические и аппаратные методы воздей-
ствия на моторный и сенсорный компоненты нарушенной аккомодации миопического глаза. Показана целесообразность 
общей физической активности, занятий физкультурой и спортом, особенно на свежем воздухе, но с учетом известных 
ограничений, связанных с индивидуальным состоянием органа зрения. Современные подходы и основные стандарты ком-
плексного лечения отражены в Федеральных рекомендациях «Клинические рекомендации. Миопия», доступных на сайте 
http://avo-portal.ru. При назначении адекватного лечебного комплекса необходим индивидуальный подход, учитывающий 
состояние здоровья ребенка и функциональные особенности его органа зрения, что позволит остановить прогрессиро-
вание миопии и не допустить развитие необратимых патологических изменений глазного дна миопического генеза.
Ключевые слова: миопия, функциональное лечение, антоцианозиды, аккомодация, профилактика.
Для цитирования: Тарутта Е.П., Иомдина Е.Н., Тарасова Н.А. и др. Комплексный подход к профилактике и лечению 
прогрессирующей миопии у школьников. РМЖ «Клиническая офтальмология». 2018;2:70–76.

ABSTRACT
Complex approach to the prevention and treatment of progressive myopia in school children
Tarutta E.P., Iomdina E.N., Tarasova N.A., Markosyan G.A., Maksimova M.V.

Moscow Research Institute of Eye Diseases named after Helmholtz

Effective prevention of progressive myopia as a multifactorial ophthalmopathology requires a comprehensive approach, 
including various methods of targeted optical correction, functional stress and drug therapy. The review presents local and 
systemic drug support, improving the performance of the ciliary muscle and hemodynamics of the myopic eye, which have 
antioxidant and vasoconstrictor effects. The modern methods of targeted optical correction with the use of spectacles (with the 
creation of low-myopic defocus in the center and on the periphery of the retina), optical reflex methods, training exercises for 
ciliary muscle, various physical and hardware methods for affecting the motor and sensory components of the accommodation 
disorders of the myopic eye are described. The expediency of general physical activity, exercises and sports especially in the 
fresh air, but with the certain limitations associated with the individual state of the organ of vision, is shown. Modern approaches 
and the basic standards of complex treatment are reflected in the Federal recommendations «Clinical recommendation. Myopia 
«, available at http://avo-portal.ru. With the appointment of an adequate treatment complex, an individual approach is needed 
that takes into account the child’s health and the functional features of his organ of vision, which will stop the progression of 
myopia and prevent the development of irreversible pathological changes in the fundus of myopic genesis.
Key words: myopia, functional treatment, anthocyanosides, accommodation, prophylaxis.
For citation: Tarutta E.P., Iomdina E.N., Tarasova N.A. et al. Complex approach to the prevention and treatment of progressive 
myopia in school children. RMJ “Clinical ophthalmology”. 2018;2:70–76.

DOI: 10.21689/2311-7729-2018-18-2-70-76

Как известно, миопия  — наиболее распространенная 
патология рефракции, ее частота в  младших клас­
сах школы составляет 6–8%, а  к  окончанию школы, 

т. е. к 17 годам, — не менее 25–30% [1]. В гимназиях и ли­
цеях этот показатель достигает 50%, что связано с  более 
интенсивными и  длительными зрительными нагрузками, 
продолжительной работой за компьютером, более частым 
использованием других электронных носителей информа­
ции [2]. Распространение миопии в  мире неравномерно: 
максимальные цифры отмечаются в Юго-Восточной Азии:  

Южной Корее  — 96,5% [3], Китае  — 80% [4], Сингапу­
ре  — 73,9% [5], Гонконге  — 61,5% [6]. Минимальные по­
казатели частоты миопии у  лиц молодого возраста отме­
чаются в  странах Африки  — около 11% [7]. По  прогнозу  
B. Holden et al., к  2050 г. 49,8% населения будут близору­
кими, из них 9,8% — с миопией высокой степени [8]. При 
неблагоприятном течении миопия становится причиной 
развития патологии сетчатки, что в  тяжелых случаях ве­
дет к необратимому снижению корригированной остроты 
зрения и к инвалидности по зрению, наступающей в трудо­
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способном возрасте. Особенно неблагоприятный прогноз 
обычно имеет рано приобретенная близорукость, возника­
ющая у дошкольников [9].

В последние годы на  основании данных о  роли осла­
бленной аккомодации в  происхождении миопии раз­
работаны методы профилактики ее прогрессирования 
путем воздействия на  аккомодационный аппарат глаза 
при помощи физических упражнений и медикаментозных 
средств [10–13].

Медикаментозные методы воздействия при миопии
Патогенетическое тормозящее действие на  миопиче­

ский процесс оказывают препараты, улучшающие рабо­
тоспособность цилиарной мышцы и  гемодинамику глаза 
(табл. 1).

Препараты, влияющие на цилиарную мышцу
В зарубежной литературе для медикаментозного кон­

троля миопии предлагаются инстилляции различных 
концентраций холинолитика атропина. Установлено, 
что атропин активирует выброс нейротрансмиттера до­
памина из  клеточных структур и  влияет на  рост глазного 
яблока [14]. Как известно, М-холинолитики воздействуют 
на  циркулярную и  меридиональную порцию волокон ци­
лиарной мышцы  — мышцы Брюкке и  Мюллера, оказывая 
циклоплегическое действие.

Недостатками применения мидриатиков длительно­
го действия являются выраженный мидриаз, светобо­
язнь, интоксикация, плохая переносимость детьми [15]. 
Кроме того, атропин может подавлять секрецию гормо­
на роста [16–18]. По  мнению Э. С. Аветисова, лечение 
атропином должно быть отвергнуто, т. к. он дополнитель­
но парализует и без того ослабленную цилиарную мыш­
цу  [19]. В  последние годы применяют 0,01% атропин, 
что значительно минимизирует побочные эффекты [20]. 
Однако в нашей стране этот метод пока не имеет законной 
основы и применяется только по разрешению локального 
этического комитета [21].

Широкое применение в последние годы получил альфа- 
адреномиметик фенилэфрина гидрохлорид, поскольку су­
ществуют доказательства симпатической иннервации ра­
диальной порции цилиарной мышцы (мышцы Иванова) — 
анатомического [22] и  физиологического характера [23]. 
Стимуляция работы радиальной порции цилиарной мыш­
цы улучшает аккомодацию вдаль и в целом зрительную ра­
ботоспособность. Известен положительный опыт приме­
нения инстилляций 2,5% раствора фенилэфрина [24, 25] 
при привычно-избыточном напряжении аккомодации 
(ПИНА), прогрессирующей миопии, астенопии. Инстилля­
ции фенилэфрина хорошо зарекомендовали себя в сочета­
нии с домашними тренировками аккомодации, пневмомас­
сажем и другими аппаратными воздействиями [26–31].

Таблица 1. Медикаментозные средства, использующиеся в комплексном лечении прогрессирующей близорукости
Table 1. Medications used in the complex treatment of progressive myopia

Действие
Action

Препарат 
Medication

Способ применения и дозы 
Method of administration and dose

Препараты, влияющие на цилиарную мышцу
Drugs affecting the ciliary muscle

Антихолинэргические средства — воздействие 
на цилиарную мышцу
Anticholinergic drugs — effecting the ciliary muscle

Циклопентолат 1%
Cyclopentolate 1%

Тропикамид 0,5–1% 
Tropicamide 0,5–1%

По 1–2 капле 1 раз в день на ночь,  
2–4 нед., курсами 4 раза в год

1–2 drops per day before bed, 2–4 weeks, by courses 
4 times a year

Симпатомиметики — воздействие на радиальную 
порцию цилиарной мышцы (мышцы Иванова)
Sympathomimetics — effecting a radial portion of the 
ciliary muscle (Ivanov’s muscle)

Фенилэфрин 2,5%
Phenylephrine 2,5%

По 1–2 капле 1 раз в день на ночь,  
2–4 нед., курсами 4 раза в год

1–2 drops per day before bed, 2–4 weeks,  
by courses 4 times a year

Трофическая терапия при осложненной миопии
Trophic therapy of complicated myopia

Препараты для стимуляции обменных процессов 
и нормализации функций клеточных мембран 
Drugs for stimulation of metabolic processes and 
normalization of functions of cell membranes

Метилэтилпиридинол 1%
Methylethylpiridinol 1%

По 1–2 капле 3 раза в день, 2–4 нед.,  
курсами 4 раза в год

1–2 drops 3 times a day, 2–4 weeks, by courses 4 
times a year

Сосудорасширяющие препараты 
Vasodilators

Никотиновая кислота  
Nicotinic acid

Внутрь по 5 мг в день, курсами 3–4 нед.  
Orally, 5 mg per day, by 3–4 weeks courses

Активаторы синтеза коллагена 
Activators of collagen synthesis

Депротеинизированный гемодериват крови телят 
Deproteinized hemoderivative blood of calves

2 мл, 1 раз в день, в/м 10 дней
2 ml, once a day, i.m. 10 days

Лекарственные средства и витаминно-минераль-
ные комплексы 
Medicines and vitamin-mineral complexes

Витамины и витаминоподобные средства, анто-
цианозиды, микроэлементы: селен, цинк, медь, 

кальций 
Vitamins and vitamin-like agents, anthocyanosides, 
trace substances: selenium, zinc, copper, calcium

По 1 табл. 1–2 раза в день, 2–3 мес., 2 раза в год
1 tablet 1–2 times a day, 2–3 months, 2 times a year

Ноотропные препараты 
Nootropic drugs

Никотиноил гамма-аминомасляная кислота 
Nicotinoyl gamma-aminobutyric acid

Внутрь по 2 мг, 2–3 раза в день, 1–2 мес.
Orally, 2 mg, 2-3 times a day, 1–2 months

Препараты, улучшающие регенерацию тканей 
сетчатки 
Preparations improving  retinal tissue regeneration

Полипептиды сетчатки глаз скота
Retinal polypeptides of cattle eyes

5 мг парабульбарно или в/м, 1 раз в день,  
10 дней, повторный курс через 3–6 мес.

5 mg parabulbarly or i.m., once a day,  
10 days, repeated course after 3–6 months
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Препараты, влияющие на гемодинамику
В лечении приобретенной миопии рекомендуется сис­

темное применение препаратов, улучшающих гемодина­
мику глаза. С  этой целью уже при миопии слабой степени 
назначают никотиновую кислоту в сочетании с аскорбино­
вой кислотой [32]. О. Г. Левченко после курса лечения про­
грессирующей миопии у детей 9–14 лет препаратом, содер­
жащим гексилтеобромин и никотиновую кислоту, отмечала 
улучшение гемо- и гидродинамики глаза, зрительных функ­
ций и работоспособности цилиарной мышцы [33, 34].

Обычно медикаментозное лечение, включающее трофи­
ческие средства, улучшающие гемодинамику в тканях мио­
пического глаза, проводится курсами 2 раза в год в домаш­
них условиях [35–47].

Витаминно-минеральные комплексы
В лечении миопии также широко применяются вита­

минно-минеральные комплексы. Дефицит микронутриен­
тов является фактором риска глазной патологии в молодом 
возрасте [48, 49], поэтому рекомендуется использование 
специализированных витаминно-минеральных комплек­
сов, содержащих лютеин, зеаксантин, экстракт черники, 
бета-каротин. Лютеин и зеаксантин, каротиноиды, состав­
ляющие основу макулярного пигмента, предохраняют гла­
за от  оптического и  оксидативного стресса, характерных 
для прогрессирующей миопии.

Два раза в год в течение 1–1,5 мес. рекомендуют кур­
совой прием комплекса витаминов, микроэлементов и пре­
паратов на  основе вытяжки черники (антоцианозидов). 
Антоцианозиды и  флавоноиды, содержащиеся в  листьях 
и  плодах черники, благодаря их выраженному антиокси­
дантному и сосудопротекторному действию представляют 
особый интерес для профилактики прогрессирования мио­
пии и развития ее осложнений [50]. По данным различных 
авторов, эти вещества способствуют улучшению реологи­
ческих свойств крови, поскольку снижают тонус сосуди­
стой стенки и  способствуют ее укреплению (эффект обу­
словлен участием данных веществ в регуляции биосинтеза 
коллагена), уменьшают тромбообразование, а также уско­
ряют регенерацию обесцвеченного родопсина. Клини­
ческие исследования показали, что препараты черники  
(160–320 мг в  день стандартной дозы  — 25% антоциа­
нозидов) способствуют улучшению зрительных функ­
ций у больных с поражением сетчатки различного генеза,  
в т. ч. и при миопии [51, 52]. Ускорение регенерации родо- 
псина и  активация ферментов сетчатки под влиянием  
экстракта черники улучшают ночное зрение, снижа­
ют риск развития дистрофии сетчатки, ускоряют процесс 
восстановления зрения после длительных зрительных на­
грузок [53, 54]. Бета-каротин защищает клетки от поврежде­
ния активными формами кислорода и  свободными радика­
лами. Он также обладает иммуномодулирующим действием, 
стимулирует дифференцировку В- и Т-лимфоцитов.

В работе Т. Н. Никитиной показано, что прием пре­
паратов линии Стрикс, содержащих экстракт черни­
ки, витамины Е и  D, минералы, приводит к  повышению 
зрительной работоспособности и  остроты зрения [55]. 
По  данным Т. В. Судовской и  Т. Н. Киселевой, антиокси­
дантный комплекс Стрикс при его применении у  детей 
приводит к  повышению показателей скорости крово­
тока в  глазной артерии, центральной артерии сетчатки, 
задних коротких цилиарных артериях, к  снижению вазо­
резистентности, что свидетельствует об  улучшении кро­

воснабжения сосудистой оболочки и  сетчатки на  фоне 
проведенного лечения [56].

Показано, что применение антоцианозидов (в част­
ности, препарата Стрикс) в  комплексной терапии ком­
пьютерного зрительного синдрома положительно влияет 
на самочувствие пациентов, что выражается в уменьшении 
частоты таких симптомов, как затуманивание, замедленная 
перефокусировка с ближних объектов на дальние и обрат­
но, быстрое утомление при чтении, трудности в восприятии 
печатного текста [57].

В нашей практике в  качестве источника антоцианози­
дов, витаминов и минеральных веществ мы также исполь­
зуем препарат Стрикс, назначая его детям с 7 лет по 1 та­
блетке в сутки. Одна таблетка препарата содержит 82,4 мг 
сухого экстракта плодов черники и  12 мг бета-каротина. 
Включение Стрикса в  комплексное лечение детей и  под­
ростков с миопией способствует положительной динамике 
зрительных функций, улучшению работы аккомодационно­
го аппарата глаза, улучшению гемодинамики глаза, исчез­
новению симптомов зрительного утомления и астенопии.

Физиотерапевтические методы
Для медикаментозного воздействия при миопии ис­

пользуют также магнитотерапию и  магнитофорез ле­
карственных веществ. Как правило, курс лечения состоит 
из десяти 10-минутных процедур. Проводят магнитофорез 
с 2% р-ром кальция хлорида (для усиления тонуса симпати­
ческой нервной системы), 1% или 2,5% фенилэфрина и ри­
бофлавина, метилэтилпиридинола (для коррекции трофи­
ческих нарушений) [58].

Применяют также электрофорез, который в офталь­
мологической практике проводят по  трем методикам: 
на  закрытые веки (по Бургиньону), через электрод- 
ванночку на  открытый глаз и  эндоназально. Проводят 
электрофорез с  2% р-ром кальция хлорида (для усиле­
ния тонуса симпатической нервной системы и  укрепле­
ния склеры), 1% р-ром фенилэфрина и  рибофлавина 
с использованием электрода-ванночки или по Бургиньо­
ну, 0,5% р-ром дифенгидрамина (в целях снятия спаз­
ма гладкой мускулатуры и оказания холинолитического 
действия, но без расширения зрачка) и экстрактом алоэ 
в сочетании с аскорбиновой кислотой [58].

Медикаментозная терапия используется в комплексном 
лечении близорукости наряду с  оптической коррекцией 
и функциональными (аппаратными) воздействиями.

Оптико-рефлекторные методы
Эффективным подходом в  комплексной профилакти­

ке прогрессирования миопии являются оптико-рефлек­
торные методы, основанные на  стимуляции аккомода­
ционного рефлекса путем расфокусировки изображения 
с  помощью оптических стекол за  счет изменения рассто­
яния между объектом и  глазом либо путем воздействия 
призмами на конвергентный аппарат глаза. Этот подход ре­
ализуется в целом ряде методик, перечисленных ниже.

Тренировочные упражнения с помощью сменных линз 
по Аветисову — Мац включают последовательную ступен­
чатую нагрузку аккомодации с  помощью отрицательных 
линз с  последующей разгрузкой с  помощью положитель­
ных линз [15].

Оригинальный метод раскачки аккомодации пред­
ложили В. В. Волков и Л. Н. Колесникова [29, 59]. Метод 
заключается в поочередном приставлении к корригиро­
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ванному глазу положительных и  отрицательных сфери­
ческих линз.

Положительные сферические линзы, вызывающие 
эффект микрозатуманивания, используемые в  форма­
те упражнений, снижают привычный тонус аккомодации 
и ПИНА, а также тонус мышц, задействованных в акте кон­
вергенции.

Помимо сферопризматических применяют трениров­
ки с  использованием призматических линз. Применение 
призм, расположенных основанием друг к другу, вызывает 
эффект дивергентной дезаккомодации. При этом происхо­
дит расслабление цилиарной мышцы и мышц, участвующих 
в акте конвергенции. При расположении призм основанием 
к виску повышается тонус наружных мышц, участвующих 
в акте конвергенции, и волокон цилиарной мышцы, аккомо­
дирующих вблизи. К таким упражнениям относится метод 
дивергентной дезаккомодации по  А. И. Дашевскому [60]. 
Призмы, выключая или ослабляя конвергенцию, рефлек­
торно снижают привычный тонус аккомодации и снижают 
или уменьшают псевдомиопию.

Перечисленные методики, несмотря на свою эффектив­
ность, обладают и  некоторыми недостатками, поскольку 
предполагают ручной подбор линз, характеризуются тру­
доемкостью, требуют значительных затрат времени, не­
обходим специально обученный медицинский персонал, 
имеются неудобства при ручной замене линз, отмечается 
искажение изображения при использовании нескольких 
линз, например, при сочетании призма + сфера.

Поэтому были разработаны простые устройства 
для применения в  домашних условиях, использующие 
основные из  перечисленных принципов воздействия 
на аккомодацию, в частности, аккомодометр оптический 
«АТО-1» [61].

Оптическая коррекция
Разгрузка аккомодации и  конвергенции осуществля­

ется также с  помощью подбора постоянной коррекции. 
Согласно целому ряду сообщений, темп прогрессирова­
ния миопии снижают прогрессивные очки, особенно при ус­
ловии индивидуального подбора аддидации по показаниям 
объективной аккомодометрии [62].

Убедительные отдаленные результаты профилакти­
ки возникновения и  прогрессирования миопии получены 
при использовании оригинального метода — альтерниру-
ющей анизокоррекции [63]. Метод заключается в создании 
постоянного, в течение всего дня, монолатерального слабо­
миопического дефокуса при почти полной коррекции пар­
ного глаза и смене воздействия с помощью поочередного 
ношения 2-х пар очков. Следует подчеркнуть, что как про­
грессивная, так и  альтернирующая коррекция могут уси­
ливать экзофорию и  даже вызывать экзодевиацию, очки 
должны назначаться только при устойчивом бинокулярном 
зрении и орто- или эзофории.

Напротив, очки со  специально разработанной лин­
зой, не  создающие в  центре миопической дефокусировки 
и не ослабляющие аккомодационный рефлекс, не вызыва­
ющие диссоциацию аккомодации и конвергенции, особен­
но показаны при экзофории, но могут применяться также 
при орто- и эзофории. Принцип таких очков заключается 
в наведении миопического дефокуса на периферии сетчат­
ки, что, в  соответствии с  современной теорией патогене­
за миопии, тормозит прогрессирование и даже возникно­
вение последней [64].

Физические методы воздействия
Важным компонентом комплексной профилактики раз­

вития миопии являются физические методы воздействия 
на моторный и сенсорный механизмы аккомодации. Сюда 
относится низкоинтенсивная лазерная стимуляция ци­
лиарной мышцы на аппарате «МАКДЭЛ-09» — трансскле­
ральное бесконтактное воздействие на цилиарную мышцу 
с помощью инфракрасного лазерного излучения. Этот ме­
тод предусматривает проведение 10 процедур 1 или 2 раза 
в день (в последнем случае с 30–40-минутным перерывом) 
2–4 раза в год [65].

Имеются сообщения об  использовании электрости-
муляции цилиарной мышцы. При близорукости применя­
ют в  основном трансконъюнктивальную электроофталь­
мостимуляцию по  В. В. Оковитову. Стимуляцию проводят 
ежедневно по 5 мин, курс включает 10 процедур. Лечение 
проводят под контролем состояния аккомодации  — воз­
можно развитие транзиторного многодневного спазма ак­
комодации, иногда сопровождаемого истинным усилени­
ем рефракции в течение ближайших месяцев [58].

Необходимо подчеркнуть, что при приобретенной 
прогрессирующей близорукости не  рекомендуется ис­
пользовать метод видеокомпьютерной биоэлектрической 
коррекции активности коркового отдела зрительного 
анализатора [36, 38, 66]. Целесообразно использовать 
данный метод по прямому назначению — для лечения ам­
блиопии. После курса таких тренировок при прогрессиру­
ющей близорукости возможно повышение тонуса аккомо­
дации и даже развитие частичного спазма аккомодации.

Не рекомендуется использовать при приобретенной 
прогрессирующей миопии и  компьютерные программы 
для лечения амблиопии и  другие плеоптические мето-
ды [35, 36, 38]. Такие тренировки усиливают динами­
ческую рефракцию глаза, повышают привычный тонус 
аккомодации и  тонус покоя аккомодации, индуцируя бо­
лее быстрое прогрессирование близорукости.

Плеоптическое лечение, включающее локальные за­
светы, прямое транспупиллярное низкоэнергетическое 
лазерное облучение сетчатки, лазерные спеклы для близи, 
видеокомпьютерную биоэлектрическую коррекцию ак­
тивности коркового отдела зрительного анализатора, ком­
пьютерные программы для лечения амблиопии, целесо­
образно использовать для улучшения зрительных функций 
при врожденной близорукости с амблиопией [35–38].

Для оптимизации рефрактогенеза при миопии реко­
мендуются также физиотерапия, рефлексотерапия и мас­
саж [36–38, 66].

Электрорефлексотерапию (электропунктуру) проводят 
контролируемым постоянным током, силу тока увеличива­
ют до  появления легкого покалывания или жжения в  месте 
воздействия. Продолжительность воздействия на  каждую  
точку — 1–2 мин. При воздействии на общие точки использу­
ется ток отрицательной полярности, на точки в области глаз — 
ток положительной полярности. Курс электропунктуры 
включает 5–6 процедур, проводится 2–3 раза в  год. В  ред­
ких случаях возможно транзиторное усиление динамиче­
ской рефракции. Для лечения близорукости успешно исполь­
зуют иглорефлексотерапию, включая акупунктурные точки 
общего действия, местные, параорбитальные, воротниковой 
зоны, аурикулярные. Курс лечения состоит из  10 процедур 
по 20 мин, проводимых ежедневно или через день [67].

Хорошо себя зарекомендовал массаж шейно-ворот­
никовой зоны (10 процедур 2 раза в год), который благо­
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приятно воздействует на гемодинамику и улучшает состо­
яние мышечного каркаса у детей и подростков с миопией, 
у которых, как правило, наблюдаются нарушения опорно­
двигательного аппарата на фоне дефицита двигательной 
активности.

обЩие мероПриятия
Ограничение физической активности лиц, страдаю­

щих близорукостью, как это рекомендовалось еще недавно, 
признано неправильным. Наоборот, показана важная роль 
физической культуры в предупреждении миопии и ее про­
грессирования, поскольку физические упражнения способ­
ствуют как общему укреплению организма, активизации 
его функций, так и повышению работоспособности цилиар­
ной мышцы и укреплению склеральной оболочки глаза. Ис­
следования Е. И. Ливадо позволили установить, что снижение 
общей двигательной активности школьников при повы­
шенной зрительной нагрузке может способствовать разви­
тию близорукости [68]. На основе результатов проведен­
ных исследований была разработана методика лечебной 
физкультуры для школьников с близорукостью, и показана 
ее эффективность при применении в комплексе мер по про­
филактике близорукости и ее прогрессирования. Специаль­
ные упражнения чередуют с упражнениями для укрепле­
ния мышц спины и шеи, передней брюшной стенки, также 
дыхательными упражнениями. Подвижные игры — прекрас­
ное средство тренировки организма, повышения эмоцио­
нального состояния играющих, и, как показано в недавнем 
исследовании I. G. Morgan [69], такая физическая активность 
на свежем воздухе в комплексе с другими медицинскими 
средствами весьма способствует профилактике возникно­
вения и прогрессирования миопии. Желательно проводить 
игры с непродолжительным быстрым бегом (10–15 м), пе­
редачей и ловлей мяча, бросками в стену или мишени.

Необходимо иметь в виду результаты работы И. В. Су­
хиненко [70], которые показали, что циклические упраж­
нения умеренной интенсивности (пульс 100–140 уд./мин) 
оказывают благоприятное воздействие на гемодинамику 
и аккомодационную способность глаз, вызывая реактивное 
усиление кровотока в глазу через некоторое время после на­
грузки и повышение работоспособности цилиарной мыш­
цы. В то же время после выполнения циклических упраж­
нений значительной интенсивности (пульс 180 уд./мин 
и выше), а также упражнений на гимнастических снаря­
дах, прыжков со скакалкой, акробатических упражнений 
отмечаются выраженная ишемия глаз, сохраняющаяся 
длительное время, и ухудшение работоспособности цили­
арной мышцы. В настоящее время выделены градации до­
пуска к различным видам спорта при заболеваниях органа 
зрения, в частности, при аномалиях рефракции [71], кото­
рые необходимо учитывать при индивидуальных рекомен­
дациях детям и подросткам с миопией.

заключение
Эффективная профилактика развития прогрессиру­

ющей миопии как многофакторной офтальмопатоло­
гии требует комплексного подхода, включающего различ­
ные методы целенаправленной оптической коррекции, 
функционального воздействия и медикаментозной тера­
пии. Современные подходы и стандарты комплексного 
лечения отражены в Федеральных клинических рекомен­
дациях на сайте http://avo­portal.ru. При назначении адек­
ватного лечебного комплекса необходим индивидуальный 

подход, учитывающий состояние здоровья ребенка и функ­
циональные особенности его органа зрения, что позволит 
остановить прогрессирование миопии и не допустить раз­
витие необратимых патологических изменений глазного 
дна миопического генеза.
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Коллагенолитическая активность 
конъюнктивальной жидкости у здоровых людей 
и больных с асептической язвой роговицы 
различной этиологии

И.В. Бржеская1,2, Е.Е. Сомов1,3

1 ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава России, Санкт-Петербург
2 СПб ГБУЗ «Городская Мариинская больница», Санкт-Петербург
3 ФГАУ НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С. Н. Федорова» Минздрава 
России, Санкт-Петербургский филиал

РЕЗЮМЕ
Развитие и прогрессирование асептической язвы роговицы во многом определяются активностью протеолитических 
ферментов в строме роговицы, а поскольку ее отражает коллагенолитическая активность конъюнктивальной жид-
кости, то оценка данного параметра представляет большой практический и научный интерес.
Цель исследования: изучить протеолитическую активность конъюнктивальной жидкости у больных с асептической 
язвой роговицы различной этиологии.
Материал и методы: исследована конъюнктивальная жидкость у здоровых и больных с язвой роговицы (31 чело-
век), разделенных на 3 группы. В 1-ю (16 человек) вошли пациенты с системными заболеваниями: с синдромами 
Съегрена, Стивенса — Джонсона и розацеа, во 2-ю (10 человек) — с перенесенным герпетическим кератитом, 
в 3-ю (5 человек) — с паралитическим лагофтальмом после удаления шванномы мостомозжечкового угла ствола 
головного мозга.
Интегральную оценку коллагенолитической активности конъюнктивальной жидкости проводили путем оценки ско-
рости высыхания ее смеси с гелем коллагена в соотношении 1:1, напрямую зависящей от активности содержащихся 
в ней протеолитических ферментов.
Результаты исследования: определены границы нормы (M±2m) коллагенолитической активности конъюнктивальной 
жидкости у здоровых людей — 176–212 КЕ/мл. Наиболее выраженной активностью характеризовалась конъюнкти-
вальная жидкость у пациентов с системными заболеваниями: максимальной она оказалась у больных с синдромом 
Съегрена  — 852,3±22,7 КЕ/мл (в 4,4 раза выше нормы) и  незначительно ниже (815,7±21,9 КЕ/мл)  — у  пациентов 
с  синдромом Стивенса  — Джонсона. Существенно более низкой она оказалась при паралитическом лагофтальме 
(482,4±21,4 КЕ/мл), однако в 2,5 раза выше нормальных границ (p<0,001).
Заключение: коллагенолитическая активность конъюнктивальной жидкости у больных с асептической язвой рогови-
цы в среднем на 150–340% выше, чем у здоровых, и зависит от глубины и этиологии язвы. Наиболее высока она у боль-
ных с синдромами Съегрена и Стивенса — Джонсона.
Целесообразны исследования по разработке способов снижения коллагенолитической агрессивности у больных с па-
тологией роговицы, сопровождающейся выраженным лизисным процессом.
Ключевые слова: слезная жидкость, активность протеолитических ферментов, синдром «сухого глаза», синдром 
Съегрена, асептическая язва роговицы, диагностика прогрессирования.
Для цитирования: Бржеская И.В., Сомов Е.Е. Коллагенолитическая активность конъюнктивальной жидкости у здо-
ровых людей и больных с асептической язвой роговицы различной этиологии. РМЖ «Клиническая офтальмология».  
2018;2:77–80.

ABSTRACT
Collagenolytic activity of conjunctival fluid in healthy people and patients with aseptic ulcer of the cornea of various etiologies
Brzheskaya I.V.1,2, Somov E.E.1,3

1 St. Petersburg State Pediatric Medical University
2 St. Petersburg City Mariinsky Hospital
3 S. Fyodorov Eye Microsurgery Federal State Institution, St. Petersburg brunch

The development and progression of an aseptic corneal ulcer is largely determined by the activity of proteolytic enzymes in the 
corneal stroma. And since it reflects the collagenolytic activity of the conjunctival fluid, its evaluation is of great practical and 
scientific interest.
Aim: to study the proteolytic activity of the conjunctival fluid in patients with aseptic ulcer of the cornea of various etiologies.
Patients and Methods: conjunctival fluid of healthy people and patients with corneal ulcer (31 persons, 37 eyes), divided into 
3 groups, was studied. Group 1 included patients (16) with systemic diseases: with Sjögren, Stevens-Johnson syndromes and 
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Актуальность
Язвы роговицы различного генеза (септические и асепти­

ческие) отличаются особой тяжестью клинического течения 
и часто неблагоприятными исходами, поэтому все сведения, 
касающиеся их патогенеза, представляют большой практи­
ческий интерес [1–4]. В первую очередь это касается меха­
низма развития язвенного дефекта. Его запуску способствуют 
процессы, приводящие к глубоким нарушениям трофики ро­
говицы и ее тактильной чувствительности [5, 6]. На этом фоне, 
в  свою очередь, нарушается нормальный баланс между ак­
тивностью протеолитических ферментов, в  частности, ма­
тричных металлопротеаз (ММП), и  их тканевыми ингибито- 
рами, которые секретируются клетками стромы рого- 
вицы [7–11]. Лизис ее структур начинает развиваться тогда, 
когда упомянутый выше баланс сдвигается в сторону избы­
точной активности ММП [4, 12–14]. При этом активность 
коллагенолитических ферментов закономерно характеризует 
выраженность процессов деструкции роговичной ткани [15]. 
С учетом же того, что активность биохимических процессов, 
протекающих в роговице, во многом отражают соответству­
ющие биохимические изменения слезной (конъюнктиваль­
ной) жидкости [1, 14], все большее внимание офтальмологов 
привлекают лабораторные исследования именно этого био­
логического материала [16]. В силу указанных обстоятельств 
оценка коллагенолитической активности конъюнктиваль­
ной жидкости у больных с язвой роговицы представляет боль­
шой практический и научный интерес.

Цель исследования: изучить протеолитическую актив­
ность конъюнктивальной жидкости у больных с асептиче­
ской язвой роговицы различной этиологии.

Материал и методы
Исследованию подлежал биологический материал, 

взятый у  здоровых людей и  больных с  язвой рогови­
цы различного генеза (31 человек, 37 глаз), поступив­
ших на лечение в офтальмологическое отделение Санкт- 
Петербургской городской Мариинской больницы. В  со­
ответствии с  этиологией возникшего патологического 
процесса все обследованные больные были разделены 
на 3 группы. В 1-ю (16 человек, 22 глаза) вошли пациен­
ты с системными заболеваниями — синдромом Съегрена, 
Стивенса — Джонсона и розацеа, во 2-ю — с перенесен­
ным ранее герпетическим кератитом (10 человек, 10 глаз), 

в 3-ю — с паралитическим лагофтальмом, возникшим по­
сле хирургического удаления шванномы мостомозжечко­
вого угла ствола головного мозга (5 человек, 5 глаз).

Интегральную оценку коллагенолитической активно­
сти конъюнктивальной жидкости проводили по  способу, 
разработанному С. Г. Журовой, В. В. Бржеским и  И. В. Ка­
лининой (патент № 2419095 от 20.05.2011) [13]. В его ос­
нове лежит оценка скорости высыхания смеси, состоящей 
из жидкости, взятой из конъюнктивальной полости здоро­
вого или больного глаза, и  геля коллагена в соотношении 
1:1. Она напрямую зависит от количества и активности со­
держащихся в ней протеолитических ферментов.

В указанных целях нами (совместно с  С. Г. Журо­
вой) выполнены 9 тестовых проб, результаты кото­
рых были необходимы для построения калибровочной 
системы. Для каждой из них готовили смесь, состоящую 
из  0,1 мл геля коллагена и  0,1 мл раствора коллагена­
зы, но  обладающего заданной степенью активности  —  
в  100, 200, 300, 400, 500, 600, 700, 800 и  900 КЕ/мл 
(КЕ — коллагеназные единицы).

Готовую смесь выдерживали при комнатной темпера­
туре (+ 20–22° С) в  течение 3 мин до  полного смешива­
ния ее компонентов. Далее 0,05 мл смеси с помощью мик­
ропипетки наносили на  предварительно обезжиренное 
предметное стекло и  с  помощью покровного стеклыш­
ка распределяли тонким слоем по его поверхности. Затем 
включали секундомер и  определяли время полного вы­
сыхания этой жидкостной смеси. Исследование повторя­
ли трижды, вычисляя средний результат.

Результаты и их обсуждение
Полученные результаты представлены в таблице 1. Приве­

денные в ней данные показывают, что по мере ступенчатого ро­
ста в  тестовой пробе ферментативной активности раствора 
коллагеназы также ступенчато, но только в сторону снижения 
изменяется и время ее высыхания. Разница в крайних значени­
ях этих показателей колеблется в пределах от 49,2% до 51,3%.

На основании полученных с тестовыми пробами раствора 
коллагеназы данных о соотношении времени высыхания сме­
си в зависимости от ее коллагенолитической активности нами 
построена номограмма, позволяющая пересчитывать время 
высыхания (в секундах) в  коллагенолитическую активность  
(в КЕ/мл) исследуемой смеси (рис. 1).

rosacea; group 2 — patients (10) after herpetic keratitis; group 3 — patients (5) with a paralytic lagophthalmos after removal 
of cerebellopontile angle schwannoma.
An integral evaluation of the collagenolytic activity of the conjunctival fluid was made by estimating the drying rate of its 
mixture with collagen gel in a ratio of 1:1, directly dependent on the activity of the proteolytic enzymes contained in it.
Results: the norm limits (M±2m) of the collagenolytic activity of the conjunctival fluid of healthy people were determined: 
176KE/ml  — 212KE/ml. The most pronounced activity was characterized by a conjunctival fluid of patients with systemic 
diseases: it was the highest in patients with Sjörgen syndrome — 852.3±22.7 KE/ml (4.4 times higher than normal) and slightly 
lower (815.7±21.9 KE/ml) in patients with Stevens-Johnson syndrome. It was significantly lower in paralytic lagophthalmos 
(482.4±21.4 KE/ml), but 2.5 times higher than normal limits (p <0.001).
Conclusion: the collagenolytic activity of the conjunctival fluid of patients with corneal aseptic
ulcers is on average 150–340% higher than in healthy individuals and depends on the depth and etiology of the ulcer. It is the 
highest in patients with Sjögren and Stevens-Johnson syndromes.
Studies are worthwhile to develop ways to reduce collagenolytic aggressiveness in patients with corneal pathology accompanied 
by a pronounced lysis process.
Key words: lacrimal fluid, activity of proteolytic enzymes, dry eye syndrome, Sjorgren’s syndrome, corneal aseptic ulcer, 
diagnosis of progression.
For citation: Brzheskaya I.V., Somov E.E. Collagenolytic activity of conjunctival fluid in healthy people and patients with aseptic 
ulcer of the cornea of various etiologies. RMJ “Clinical ophthalmology”. 2018;2:77–80.



2018 № 2 79

Клиническая офтальмология Актуальные проблемы

На следующем этапе работы с  помощью описанной 
выше методики был исследован биологический матери­
ал, взятый от  здоровых людей и  больных с  язвой рого­
вицы различного генеза. У  здоровых людей проведено  
45 проб, у  больных  — 125, причем у  каждого па­
циента конъюнктивальную жидкость исследовали  
не менее 2 раз. 

При этом время высыхания каждой пробы смеси геля 
коллагена с  исследуемой конъюнктивальной жидкостью 

с помощью представленной номограммы пересчитывали 
уже в  коллагенолитическую активность конъюнктиваль­
ной жидкости пациента (в КЕ/мл).

Проведенные исследования свидетельствуют о  том, 
что зона нормы, определенная нами по  формуле  
(M±2m) коллагенолитической активности конъюнктиваль­
ной жидкости, ограниченна, как и положено, двумя показа­
телями — меньшим и большим. В данном случае они равны, 
соответственно, 176 КЕ/мл (M–2m) и 212 КЕ/мл (M+2m).

Таблица 1. Динамика функциональных показателей
Table 1. Dynamics of functional parameters

Ферментативная 
активность раствора 
коллагеназы (КЕ/мл)  
Enzymatic activity of 

collagenase solution (СU/ml)

Время высыхания смеси  
геля коллагена  

и раствора коллагеназы (с)
The drying time of a mixture of collagen 

gel and collagenase solution (s)

100 263,3±20,2

200 220,6±16,5

300 208,2±18,2

400 194,5±15,7

500 187,4±15,0

600 175,2±14,8

700 160,4±13,5

800 143,2±18,4

900 132,5±12,8

Таблица 2. Показатели коллагенолитической активности конъюнктивальной жидкости в зависимости от этиологии 
и глубины язвы роговицы
Table 2. Parameters of collagenolytic activity of conjunctival fluid, depending on the etiology and depth of the corneal ulcer

Базовая патология пациентов
Basic pathology of patients

Глубина стромального дефекта роговицы
Depth of stromal corneal defect Время 

высыхания смеси 
коллагена  и   

конъюнктивальной 
жидкости (с)
Time of drying 
of the mixture 

of collagen and 
conjunctival fluid (s)

Средний 
показатель 

коллагенолити-
ческой активности 
конъюнктиваль-

ной жидкости  
(КЕ/мл)

The average index of 
collagenolytic activity 
of conjunctival fluid 

(CU/ml)

Степень 
коллагено-
литической 

агрессивности 
конъюнкти-

вальной жидкости
The degree of 
collagenolytic 

aggressiveness of 
the conjunctival 

fluid

До 
десцеметовой 

пластинки
To descemet 

plate

С 
образованием 
десцеметоцеле

With the 
formation of 

descemetocele

С перфорацией 
десцеметовой 

оболочки
With 

Descemet's 
shell 

perforations

n % n % n %

1. Системного характера:
1. System character:

III

— синдром Съегрена
– Sjogren’s syndrome – – 6 27,3 11 50,0  138,3±12,7 852,3±22,7

— синдром Стивенса – Джонсона
– Stevens – Johnson syndrome – – – – 2 9,1  141,5±13,5 815,7±21,9

— розацеа
– rosacea – – 1 4,5 2 9,1  170,4±15,2 634,1±17,2

2. Связанные с патологией роговицы:
2. Correlated with the pathology of the cornea:

II
— постгерпетическая кератопатия 

– postherpetic keratopathy 3 30,0 3 30,0 4 40,0  177,7±12,1 583,5±21,7

3. Связанные с патологией век: 
3. Correlated with the pathology of the eyelids:

I— паралитический лагофтальм после 
хирургического удаления шванномы
– paralytic lagophthalmos after surgical 

removal of schwannoma

5 100 – – – –  188,4±15,1 482,4±21,4

Здоровые люди
Healthy people – – – – – –  227,3±19,2 194,0±18,0 0

n – количество глаз    n – number of eyes
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Рис. 1. Взаимозависимость времени высыхания 
исследуемой жидкости и ее коллагенолитической 
активности
Fig. 1. Interdependence of the drying time of the liquid and its 
collagenolytic activity
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Наиболее выраженной коллагенолитической активно­
стью характеризовалась конъюнктивальная жидкость у па­
циентов с системными заболеваниями организма (табл. 2).

При этом самой высокой она оказалась у  больных 
с  синдромом Съегрена  — 852,3±22,7 КЕ/мл (в 4,4 раза 
выше, чем у здоровых людей) и лишь незначительно ниже  
(815,7±21,9 КЕ/мл) — с синдромом Стивенса — Джонсона 
(разница в показателях статистически недостоверна).

Намного более низким учетный показатель оказался 
у лиц с паралитическим лагофтальмом (482,4±21,4 КЕ/мл).  
Однако и он в 2,5 раза превышал показатели у здоровых лю­
дей (различие статистически значимо, p<0,001). При этом 
достоверные различия в рассматриваемом отношении обна- 
ружены между группами больных с постгерпетической кера­
топатией и розацеа: 583,5±21,7 КЕ/мл и 634,1±17,2 КЕ/мл 
соответственно (p<0,05).

Учитывая заметный статистический разброс показателей 
коллагенолитической активности конъюнктивальной жидко­
сти у больных с язвами роговицы, различными по этиологии 
и, отчасти, по глубине, мы сочли полезным классифициро­
вать ее выраженность тремя степенями, а именно: I степень —  
коллагенолитическая активность исследованной среды 
в  пределах 301–500 КЕ/мл, II степень  — 501–700 КЕ/мл,  
III степень  — 701 КЕ/мл и  выше (табл. 2). Таким обра­
зом, I степень коллагенолитической активности выявлена 
у  5 больных на  5 глазах с  паралитическим лагофтальмом 
после хирургического удаления шванномы и  язвенным де­
фектом, достигшим десцеметовой оболочки. II степень кол­
лагенолитической активности отмечена на 3 глазах с роза­
цеа и 10 глазах с постгерпетической кератопатией, причем 
с перфорацией роговицы — на 2 и 4 глазах соответственно. 
И, наконец, самая высокая — III степень выраженности лити­
ческого процесса выявлена у больных с синдромами Съегре­
на (17 глаз) и Стивенса — Джонсона (2 глаза), с признаками 
перфорации роговицы на 11 и 2 глазах соответственно.

В целом все приведенные выше данные позволяют сде­
лать следующие выводы:

ww Коллагенолитическая активность конъюнктиваль­
ной жидкости глаз у  больных с  асептической язвой рого­
вицы в среднем на 150–340% выше, чем у здоровых людей.

ww Степень выраженности коллагенолитической агрес­
сивности конъюнктивальной жидкости глаз у больных зави­
сит от глубины развившейся язвы роговицы и ее этиологии. 
Наиболее высока она у больных с синдромной патологией 
(Съегрена и Стивенса — Джонсона).

ww Использованный в работе способ определения кол­
лагенолитической активности конъюнктивальной жидко­
сти отличается технической простотой и может применять­
ся как для оценки степени выраженности развившегося 
в роговице патологического процесса, так и для прогности­
ческих целей.

ww Предполагается выполнение исследований по  раз­
работке эффективных способов снижения коллагеноли­
тической агрессивности конъюнктивальной жидкости 
у больных с  роговичной патологией, сопровождающейся 
выраженным лизисным процессом.
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Сравнительная оценка качества жизни пациентов 
после факоэмульсификации катаракты, 
осложненной нарушением капсульной поддержки 
хрусталика, при различных методах фиксации 
заднекамерной интраокулярной линзы

А.А. Кожухов1, Д.О. Капранов2
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования: проведение сравнительной оценки качества жизни пациентов (КЖ) после факоэмульсификации 
катаракты (ФЭК), осложненной нарушением капсульной поддержки хрусталика, при различных методах фиксации 
заднекамерной интраокулярной линзы (ИОЛ).
Материал и методы: проведен анализ 174 ФЭК по стандартной методике. Пациенты были разделены на 3 равнознач-
ные по возрасту и степени зрелости катаракты группы: основную (ОГ, 56 глаз), в которой подшивание ИОЛ выпол-
нялось по оригинальной методике, отличающейся тем, что концы нитей фиксировались в слоях роговицы, и 2 кон-
трольных, в которых осуществлялось подшивание ИОЛ под склеральным лоскутом (К1, 58 глаз) и подшивание ИОЛ 
к радужке (К2, 60 глаз). Исследование КЖ выполнялось до и через 1 мес. после операции по опросникам «VFQ-25», 
«Качество зрительной жизни» («КЗЖ») и «Опроснику для оценки качества жизни больных катарактой» («ООКЖБК»).
Результаты исследования: наиболее выраженное повышение КЖ по опросникам «ООКЖБК», «КЗЖ», «VFQ-25» отмеча-
лось в ОГ (94,7; 25,7 и 9,9%), в группе К1 положительная динамика была менее выраженной (86,8; 14,6; 7,0%), в группе 
К2 — еще менее выраженной (85,3; 12,3; 6,7%).
Заключение: разработанный оригинальный метод фиксации (в слоях роговицы) заднекамерной ИОЛ после ФЭК, ос-
ложненной нарушением капсульной поддержки хрусталика, обеспечивает по сравнению с традиционными методами 
фиксации (к радужке, под склеральным лоскутом) более высокий уровень КЖ пациента — в среднем (по 3 применя-
емым опросникам) на 7,3–8,6%, при этом наиболее выраженные различия (на 11,1–12,3%) определяются высокими 
рефракционными результатами операции.
Ключевые слова: факоэмульсификация катаракты, интраокулярная линза, капсула хрусталика.
Для цитирования: Кожухов А.А., Капранов Д.О. Сравнительная оценка качества жизни пациентов после факоэмульси-
фикации катаракты, осложненной нарушением капсульной поддержки хрусталика, при различных методах фиксации 
заднекамерной интраокулярной линзы. РМЖ «Клиническая офтальмология». 2018;2:81–84.

ABSTRACT
Comparative assessment of the quality of life of the patients after phacoemulsification of cataract, complicated by a violation 
of capsular support of the lens, with various methods of fixation of the posterior chamber intraocular lens
Kozhukhov A.A.1, Kapranov D.O.2

1 Clinic «Medline-service», Moscow
2 City Clinical Hospital №13 of Avtozavodsky District, Nizhny Novgorod

Aim: to perform a comparative assessment of the quality of life (QOL) of the patients after phacoemulsification (FEC), complicated 
by a violation of capsular support of the lens, with various methods of fixation of the posterior chamber intraocular lens (PC-IOL).
Patients and Methods: 174 FECs were analyzed according to the standard procedure. The patients were divided into three 
groups equivalent by the age and degree of maturity of the cataract - the main group (MG, 56 eyes), in which the IOL was 
sutured by an original technique, according to which the ends of the filaments were fixed in the corneal layers, and two control 
groups, where IOL was fixed under the scleral flap (K1, 58 eyes) and to the iris (K2, 60 eyes). The QOL was assessed before and 
one month after the operation by the questionnaires «VFQ-25», «Questionnaire for assessing the quality of life of patients with 
cataracts» («QQLPC») and questionnaire «Quality of Visual Life» («QVL»).
Results: the most pronounced increase of QOL according to « QQLPC», «QVL», «VFQ-25» was noted in the MG (94.7, 25.7 and 
9.9%), in the K1 group, the positive dynamics were less pronounced (86.8, 14.6, 7.0%), in the K2 group even less pronounced 
(85.3, 12.3, 6.7%).
Conclusion: the developed original method of fixation (in layers of the cornea) of the PC-IOL after FEC, complicated by 
the violation of capsular lens support, provides a higher level of QOL of the patient, compared with the traditional methods 
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Актуальность
В настоящее время ведущее место в хирургии ката­

ракты занимает метод ультразвуковой факоэмульсифика­
ции (ФЭК)  — данная технология обеспечивает ряд прин­
ципиальных преимуществ, включая атравматичность, 
отсутствие необходимости наложения швов, уменьшение 
степени индуцированного астигматизма, высокие функ­
циональные результаты и сокращение сроков реабили­
тации пациента. Необходимо отметить, что подавляю­
щее большинство ведущих офтальмологических клиник 
практически полностью перешли на хирургию катарак­
ты малых разрезов, удаляя до 98% катаракт методом ФЭК 
с имплантацией эластичной модели интраокулярной линзы 
(ИОЛ) [1]. Одним из ведущих факторов риска при прове­
дении ФЭК признаются нарушения капсульной поддержки 
хрусталика, связанные с несостоятельностью собствен­
но капсулы и (или) слабостью связочного аппарата хру­
сталика, что в конечном счете требует шовной фиксации 
ИОЛ  [2]. В этой связи следует подчеркнуть, что наибо­
лее распространенным и физиологичным методом фикса­
ции ИОЛ признается заднекамерная, при этом подшивание 
ИОЛ выполняется либо к радужке, либо под склеральным 
лоскутом [3–5]. В то же время данные методы могут явить­
ся причиной различных осложнений (влияние на зрачко­
вую функцию, прорезание и экстернализация склераль­
ных швов, дислокация ИОЛ и др.). Изложенные положения 
определяют актуальность разработки простого и уни­
версального метода фиксации различных моделей ИОЛ 
в задней камере, позволявшего избежать серьезных интра- 
и послеоперационных осложнений. Наряду с этим следует 
подчеркнуть, что в последнее время в офтальмологической 
практике все большую значимость приобретает показатель 
качества жизни пациента (КЖ), т. к. полученные при иссле­
довании результаты КЖ в совокупности с данными тра­
диционного офтальмологического обследования расце­
ниваются как важный критерий оценки эффективности 
лечебно-профилактических мероприятий у больных с на­
рушением зрительных функций [6].

Целью настоящей работы явилось проведение сравни­
тельной оценки КЖ пациентов после ФЭК, осложненной 
нарушением капсульной поддержки хрусталика, при раз­
личных методах фиксации заднекамерной ИОЛ.

Материал и методы
Проведен анализ 174 ФЭК, выполненных одним офталь­

мохирургом на аппаратах Infiniti, Stellaris PC, Constyllation 
по стандартной методике. При этом в целях коррекции 
афакии имплантировались монофокальные ИОЛ AcrySof 
IQ Natural, Rayner, Akreos AO. Средний возраст пациентов 
составлял 58,4±2,4 года, во всех случаях в рамках пред­
операционного обследования было выявлено отсутствие 
капсульной поддержки хрусталика. Критериями включения 
в исследования явились наличие катаракты на одном глазу 
(с остротой зрения не более 0,4 при остроте зрения дру­
гого глаза не менее 0,9); отсутствие какой-либо альтер­

нативной глазной патологии. Пациенты были разделены 
на 3 равнозначные по возрасту и степени зрелости катарак­
ты группы: основную (ОГ, 56 глаз), в которой подшивание 
ИОЛ выполнялось по оригинальной методике, отличаю­
щейся тем, что концы нитей фиксировались в слоях ро­
говицы [7], и 2 контрольных, в которых осуществлялось 
подшивание ИОЛ под склеральным лоскутом (К1, 58 глаз) 
и подшивание ИОЛ к радужке (К2, 60 глаз).

Исследование КЖ до и через 1 мес. после оперативного 
вмешательства выполнялось по апробированным в офталь­
мологической практике опросникам. Русифицированный 
адаптированный вариант «VFQ-25» включает 25 вопросов, 
разделенных по 12 основным разделам: общее состояние 
здоровья, общая оценка зрения, глазная боль, зрительные 
функции вблизи, зрительные функции вдали, социальное 
функционирование, психическое здоровье, ролевые труд­
ности, зависимость от посторонней помощи, вождение ав­
томобиля, цветовое зрение, периферическое зрение. В ка­
ждой из шкал числовой показатель выражался в пределах 
от 0 до 100 баллов, что позволяло определить процентное 
отношение к максимально возможному позитивному ре­
зультату (КЖ=100 баллов). С учетом отдельных результа­
тов рассчитывался общий показатель тестирования (ОПТ) 
как средний показатель по всем шкалам  [8]. «Опросник 
для оценки качества жизни больных катарактой» («ООК­
ЖБК») включал 17 вопросов, составляющих 4 блока. Пер­
вый блок вопросов ориентирован на субъективные неприят­
ные ощущения, связанные с катарактой на догоспитальном 
этапе. Второй блок позволял пациентам оценить свои 
зрительные функции на близком, далеком и среднем рас­
стояниях с коррекцией и без нее. Третий блок вопросов 
включал социальные аспекты (в какой мере расстраива­
ет то, что приходится обращаться за помощью к родствен­
никам; реже посещать общественные мероприятия; слож­
но заниматься любимым делом). Четвертый блок вопросов 
позволял определить степень психологического состояния, 
связанного с проведением операции. Результаты ответов 
оценивались в баллах суммарно по всем блокам. При этом 
в методическом плане присутствовала обратная зависи­
мость, т. е. чем лучше КЖ пациента, тем ниже показатели 
(51 балл — минимальный, 0 баллов — максимальный уро­
вень КЖ) [9]. Опросник «Качество зрительной жизни» 
(«КЗЖ») состоял из 25 вопросов по основным направлени­
ям профессиональной и бытовой зрительной деятельности 
с возможностью применения для оценки количественного 
интегрального показателя на основе весовых коэффици­
ентов каждого из ответов пациента. Оценка выполнялась 
по суммарному показателю тестирования. Данный опро­
сник был широко апробирован в рамах рефракционной хи­
рургии, при этом наиболее высокий уровень КЗЖ составля­
ет 220 баллов [10, 11].

Статистическая обработка результатов исследования 
проводилась с использованием прикладной компьютер­
ной программы Statistica 7.0 (StatSoft, Inc., США) на основе 
применения стандартных параметрических методов оценки 

of fixation (to the iris, under the scleral flap) (on average, according to three applied questionnaires on 7.3-8.6%), while the most 
pronounced differences (by 11.1-12.3%) are determined by the high refractive results of the operation.
Key words: phacoemulsification of cataract, intraocular lens, capsule of the lens.
For citation: Kozhukhov A.A., Kapranov D.O. Comparative assessment of the quality of life of the patients after phacoemulsification 
of cataract, complicated by a violation of capsular support of the lens, with various methods of fixation of the posterior chamber 
intraocular lens. RMJ “Clinical ophthalmology”. 2018;2:81–84.
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среднего и ошибки среднего значения показателя (М±m), 
а также критерия Стьюдента. В общем виде статистически 
достоверными признавались различия, при которых уро­
вень достоверности (p) составлял либо более 95% (p<0,05), 
либо более 99% (p<0,01), либо более 999% (p<0,001), 
в остальных случаях различия признавались статистически 
недостоверными (p>0,05).

Результаты
Результаты оценки динамики КЖ после ФЭК, ослож­

ненной нарушением капсульной поддержки хрусталика, 
при различных методах фиксации заднекамерной ИОЛ 
представлены в таблице 1. Полученные данные свидетель­
ствуют о существенном повышении КЖ пациента после 
ФЭК во всех группах и по всем применяемым опросникам. 
Наиболее выраженные изменения КЖ отмечались по опро­
сникам «ООКЖБК» (p<0,001 во всех группах) и «КЗЖ» 
(p<0,01 в ОГ и p<0,05 в группах К1 и К2). Показатель КЖ 
по опроснику «VFQ-25» также во всех группах существен­
но повысился, однако статистически значимых изменений 
выявлено не было.

Результаты сравнительной оценки динамики КЖ после 
ФЭК, осложненной нарушением капсульной поддержки 
хрусталика, при различных методах фиксации заднекамер­
ной ИОЛ представлены на рисунке 1. Полученные данные 
свидетельствуют, что наиболее выраженное повышение 
КЖ по опросникам «ООКЖБК», «КЗЖ», «VFQ-25» отмеча­
лось в ОГ (94,7; 25,7 и 9,9% соответственно), в группе К1 
положительная динамика была менее выраженной (86,8; 
14,6; 7,0% соответственно), в группе К2 — еще менее выра­
женной (85,3; 12,3; 6,7% соответственно). Дальнейший ана­
лиз указывает на то, что показатель КЖ в ОГ по сравнению 
с группами К2 и К1 повысился в среднем на 7,3–8,6%.

Обсуждение
Обсуждая полученные результаты, следует подчерк­

нуть следующие три положения. Первое определяет вы­
раженное повышение уровня КЖ пациента после ФЭК, 
что согласуется с ранее проведенными исследованиями 
по данной проблеме [3, 4, 8, 9]. Второе положение связано 
с выраженностью повышения КЖ в зависимости от приме­

няемого метода оценки. В этой связи следует подчеркнуть, 
что все опросники КЖ делятся на общие и специальные. Об­
щие опросники предназначены для оценки КЖ независимо 
от нозологии, тяжести заболевания и вида лечения. Основ­
ная целевая установка данных опросников сводится к оцен­
ке зрительной ориентировки пациента в повседневной жиз­
ни, которая в ряде случаев зависит не только от состояния 
зрения. Это, в свою очередь, определяет не столь выражен­
ную динамику КЖ после проведения лечебных меропри­
ятий. Изложенное положение в полном объеме объясня­
ет менее выраженные изменения КЖ по общему опроснику 
«VFQ-25» по сравнению со специальными опросниками 
«КЗЖ» и «ООКЖБК». Третье положение определяет более 
выраженное повышение КЖ в ОГ пациентов по сравнению 

Таблица 1. Результаты динамики КЖ до и после проведения ФЭК, осложненной нарушением капсульной поддержки 
хрусталика, при различных методах фиксации заднекамерной ИОЛ
Table 1. Results of QOL parameters before and after FEC, complicated by capsular support of the lens capsular lenticular disruption, 
with different methods of fixation of PC-IOL

Методика оценки КЖ
Methodology of QOL 

assessment 

Группы пациентов
Patient groups

Основная группа
Main group

Контрольная группа 1
Control group 1

Контрольная группа 2
Control group 2

До ФЭК
Before FEC

После ФЭК
After FEC

До ФЭК
Before FEC

После ФЭК
After FEC

До ФЭК
Before FEC

После ФЭК
After FEC

Общий показатель
тестирования «VFQ-25»
Overall test score «VFQ-25»

78,9±4,2 86,7±4,3 77,6±4,0 82,8±4,0 75,4±4,4 80,7±4,4

Суммарный показатель 
тестирования «ООКЖБК»
Total test score «QQLPC»

6,57±0,22 0,35±0,20*** 6,36±0,18 0,84±0,20*** 6,68±0,22 0,98±0,24***

Суммарный показатель 
тестирования «КЗЖ»
Total test score «QVL»

170,2±5,8 214,0±5,6** 176,3±5,0 197,9±5,0* 164,4±5,4 188,4±5,6*

* – p<0,05;    ** – p<0,01;    *** – p<0,001
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Рис. 1. Сравнительная оценка динамики КЖ после 
ФЭК, осложненной нарушением капсульной поддержки 
хрусталика, при различных методах фиксации заднекамер-
ной ИОЛ (в % улучшения показателя после операции)
Fig. 1. Comparative assessment of QOL dynamics after FEC, 
complicated by capsular lens impairment, with different methods 
of fixation of the PC- IOL (% of improvement after surgery)
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с К1 и К2. По опроснику «VFQ-25» данные различия со­
ставляли 2,9–3,2%; по опроснику «ООКЖБК» — 7,9–9,4%, 
по опроснику «КЗЖ» — 11,1–12,3%. В этой связи следует 
подчеркнуть, что, по мнению ряда авторов, в настоящее 
время хирургия катаракты по качеству зрения, получае­
мого пациентом после ФЭК, может относиться к рефрак­
ционному типу вмешательств, что связано с внедрением 
новых технологий офтальмохирургии и разработкой вы­
сококачественных ИОЛ. Более того, необходимо отметить, 
что, в соответствии с данными литературы, наиболее эф­
фективными с позиций изучения КЖ являются опросники, 
основанные на исследовании преимущественно зритель­
ных и глазных субъективных симптомов, с возможностью 
применения для оценки количественного интегрального 
показателя КЖ весовых коэффициентов каждого из отве­
тов пациента. При этом использование опросников, адек­
ватно оценивающих субъективный зрительный статус (та­
ких как «КЗЖ»), обеспечивает высокую корреляционную 
взаимосвязь с уровнем субъективной удовлетворенно­
сти пациента результатами оперативного вмешательства 
[1, 10, 12]. Проведенный нами анализ показал, что приме­
нение оригинального способа подшивания заднекамерной 
ИОЛ, при котором концы нитей фиксировались в слоях ро­
говицы (ОГ), обеспечивает по сравнению с альтернативны­
ми методами фиксации снижение вероятности дислокации 
(и/или децентрации, и/или ангуляции ИОЛ), возникновения 
индуцированного астигматизма, что в целом обеспечива­
ет более высокие рефракционные результаты.

Заключение
Разработанный оригинальный метод фиксации (в сло­

ях роговицы) заднекамерной ИОЛ после ФЭК, ослож­
ненной нарушением капсульной поддержки хрусталика, 
обеспечивает по сравнению с традиционными методами 
фиксации (к радужке, под склеральным лоскутом) более 
высокий уровень КЖ пациента — в среднем (по 3 приме­
няемым опросникам) на 7,3–8,6%, при этом наиболее вы­
раженные различия (на 11,1–12,3%) определяются высоки­
ми рефракционными результатами операции.
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Ведение пациентов с синдромом «сухого глаза» 
при системных аутоиммунных и инфекционных 
заболеваниях

Г.М. Чернакова1, Е.А. Клещева2

1 ФГАУ НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С. Н. Федорова» Минздрава 
России, Москва
2 ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России, Москва

РЕЗЮМЕ
Как известно, ведущую роль в патогенезе синдрома «сухого глаза» (ССГ) играют нестабильность и гиперосмолярность 
слезной пленки, воспаление и повреждение глазной поверхности, а также нейросенсорные нарушения. Многофакторность 
данной патологии наряду с плохо изученной патофизиологией и потенциальным прогрессирующим характером течения 
заболевания, ограниченным диапазоном диагностических тестов создает трудности в диагностике и лечении ССГ. В ста-
тье рассмотрены особенности клинического течения ССГ на фоне системных аутоиммунных и хронических инфекционных 
заболеваний. Освещены ключевые аспекты патогенеза и современной терапии ССГ у пациентов с ревматоидным артри-
том, системной красной волчанкой, аутоиммунным тиреоидитом, а также у пациентов с ВИЧ-инфекцией, вирусными ге-
патитами В и С, вирусом Эпштейна — Барр. Общность патогенетических процессов развития ССГ у пациентов с систем-
ными инфекционными и неинфекционными заболеваниями позволяет рассматривать купирование оксидативного стресса 
как основное направление лекарственной терапии. Безусловно, системная терапия основного заболевания является обяза-
тельной, однако выявление симптомов снижения слезопродукции на фоне этих заболеваний, установление степени тяже-
сти ССГ и назначение терапии, улучшающей качество жизни пациентов, являются обязанностями врача-офтальмолога.
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It is known, that instability and hyperosmolarity of the tear film, inflammation and damage to the eye surface play a leading role in 
the pathogenesis of dry eye syndrome (DES), as well as neurosensory disorders. Multifactority of this pathology, along with poorly 
understood pathophysiology and the potential progressive nature of the course of the disease, limited range of diagnostic tests, 
creates difficulties in the diagnosis and treatment of DES. The article considers the features of the clinical course of DES against 
the background of systemic autoimmune and chronic infectious diseases. The review highlights the key aspects of pathogenesis 
and current therapy of DES in patients with rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus, autoimmune thyroiditis, as well 
as in patients with HIV infection, viral hepatitis B and C, Epstein-Barr virus. The common pathogenetic processes of development 
of DES in patients with systemic infectious and non-infectious diseases allows to consider the reduction of oxidative stress 
as the main direction of the drug therapy. Undoubtedly, systemic therapy of the underlying disease is mandatory, however,  
it is the ophthalmologist’s responsibility to identify symptoms of tear production decrease against the background of these 
diseases, to establish the severity of DES and to prescribe therapy that improves the quality of life of patients.
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Постоянство состава тканевых жидкостей является 
необходимым условием, обеспечивающим устойчи­
вость к  воздействию факторов окружающей среды, 

и  поддерживается посредством различных физиологиче­
ских механизмов. Такие показатели, как осмотическое дав­

ление, общая концентрация электролитов и концентрация 
отдельных ионов, а  также значения кислотно-основного 
состояния даже при значительных изменениях условий 
внешней среды удерживаются на  определенном уровне 
в  биологических жидкостях (в т. ч.  в  слезной жидкости),  
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отклонения от которого бывают незначительными [1]. Вы­
шеперечисленные механизмы, обеспечивающие постоян­
ство состава той или иной биологической жидкости, носят 
название «гомеостаз».

Исходя из  последнего определения синдрома «сухо-
го глаза» (ССГ) DEWS-II, именно потеря гомеостаза слез­
ной пленки является основой развития патологических 
процессов, приводящих к  формированию заболевания. 
Нестабильность и  гиперосмолярность слезной пленки, 
воспаление и  повреждение глазной поверхности, а  также 
нейросенсорные нарушения играют ведущую роль в пато­
генезе ССГ (синонимы: роговично-конъюнктивальный ксе­
роз, синдром слезной дисфункции, болезнь «сухого глаза», 
англ.: dry eye syndrome) [2]. Кроме того, в определении под­
черкивается многофакторность данной патологии, что на­
ряду с плохо изученной патофизиологией и потенциальным 
прогрессирующим характером течения заболевания, огра­
ниченным диапазоном диагностических тестов (связанным 
в т. ч. и с высокой стоимостью исследований) создает труд­
ности в диагностике и лечении ССГ [3].

ССГ при аутоимунных заболеваниях
Следует отметить тот факт, что нередко ССГ является 

проявлением системных заболеваний как инфекционной, 
так и неинфекционной природы [4]. Наиболее часто встре­
чаются сообщения о развитии ССГ на фоне системных ауто­
иммунных заболеваний (ревматоидный артрит (РА), ауто­
иммунный тиреоидит (тиреоидит Хашимото), системная 
красная волчанка (СКВ), полимиозит, смешанная криогло­
булинемия, узелковый полиартериит, склеродермия) [5–7]. 

Среди внесуставных проявлений, вторичных по  отно­
шению к иммунопатологическому процессу, нарушение ра­
боты экзокринных желез (особенно слезных и слюнных) хо­
рошо известно у пациентов с РА [8, 9]. Данный контингент 
пациентов подвержен риску развития синдрома Съегре­
на — хронического воспалительного аутоиммунного забо­
левания, характеризующегося лимфоцитарной инфильтра­
цией прежде всего слезных и слюнных желез, что приводит 
к уменьшению железистых функций и последующему раз­
витию ксерофтальмии и ксеростомии. В такого рода случа­
ях патология экзокринных желез вторична по отношению 
к основному патологическому процессу [10].

Распространенность ССГ у  пациентов с  РА варьирует 
от  4% до  31% и  зависит от  генетического и  географиче­
ского фактора, а  также продолжительности и  активности 
заболевания [11]. Кроме того, РА является заболеванием 
с  тяжелым течением, выраженным болевым синдромом, 
и, как следствие, симптомы ксерофтальмии остаются зача­
стую незамеченными ревматологами, что связано с более 
«мягкой» выраженностью ССГ в сравнении с основным па­
тологическим процессом.

Так, Hajiabbasi et al. в  2016 г. провели обследование 
83 пациентов с  РА с  целью выявления симптомов ксе­
рофтальмии. Авторы диагностировали ССГ в 80% случа­
ев [12]. Uhlig et al., используя тест Ширмера в качестве 
объективного метода исследования и  анкетирование 
в  качестве субъективной оценки состояния глазной по­
верхности (жалобы на  «сухость» глаз, чувство «песка» 
и  необходимость использования слезозаместитель­
ных препаратов 3 раза и более в течение дня), выявили 
ССГ у 383 пациентов с РА из 631 обследуемого (60,7%). 
Кроме того, авторы отмечают различную степень выра­
женности симптомов ССГ у пациентов с РА — от легкой 

(с жалобами на  периодически возникающую «сухость» 
глаз и  чувство «песка», не  требующими слезозамести­
тельной терапии) до  тяжелой (со значительным сниже­
нием слезопродукции, поражением роговицы и  необхо­
димостью использовать слезозаместительные препараты  
более 4 р./сут) [13].

Д.Ю. Майчук с соавт. (2014) провели обратное исследо­
вание: выявили РА у более чем 21% пациентов с нитчатым 
кератитом из 30 обследуемых. Авторы предположили на­
личие общих звеньев патогенеза данных заболеваний, ко­
торые требуют дальнейшего детального изучения [14].

Кроме того, ССГ является наиболее распространен­
ным офтальмологическим проявлением СКВ [15, 16]. 
Jensen et al. сообщают о наличии по крайней мере одного 
из симптомов ССГ (чувство «песка» и «инородного тела», 
нечеткости зрения, необходимости инстилляции слезоза­
местительных препаратов) у 85% (n=17) пациентов с СКВ, 
а  в  20% случаев (n=4) исследователи диагностировали 
синдром Съегрена. Среднее значение результатов теста 
Ширмера, проведенного всем исследуемым, составило 
7,5 мм. Данный показатель в группе здоровых доброволь­
цев составил 16 мм [15].

Следует отметить, что вовлечение структур глаза 
в  патологический процесс не  является критерием ди­
агностики СКВ, несмотря на  это, ССГ представляет со­
бой заметную особенность данного заболевания [17]. 
Распространенность ССГ у  пациентов с  СКВ варьирует  
от  9 до  19% по  данным разных авторов [16, 17]. Симп­
томы снижения слезопродукции, с  одной стороны, мо­
гут быть незначительными и  остаются не  замеченными 
пациентом с  СКВ и/или врачом-ревматологом, с  дру­
гой — вызывать заметный дискомфорт, снижение остро­
ты зрения и приводить к развитию рубцового пемфигои­
да в более тяжелых случаях.

Развитие симптомов ССГ у пациентов с СКВ связывают 
не только со снижением слезопродукции, но и с повышени­
ем осмолярности слезной пленки. Так, Duru et al. (2016) 
выявили статистически значимое повышение осмолярно­
сти слезной пленки у пациентов с СКВ в сравнении со здо­
ровыми добровольцами. Авторы отмечают наличие отри­
цательной корреляции между значениями осмолярности 
и  результатами теста Ширмера, а  также отсутствие связи 
измененных показателей с возрастом пациентов и продол­
жительностью заболевания [18].

В случаях дискоидной СКВ (ограниченная кожная фор­
ма заболевания) помимо эритематозного поражения кожи 
лица (классическая «бабочка») нередко в  патологический 
процесс вовлекаются веки (чешуйчатое, пигментирован­
ное поражение кожи) с  развитием в  дальнейшем блефа­
рита, что способствует более тяжелому течению ССГ [19].  
В  экспериментах на  мышиной модели СКВ, индуциро­
ванной иммунизацией человеческими моноклональными 
антинуклеарными антителами, Chan et al. (1995) выявили 
отложение патологических иммунных комплексов в  коже 
век, что приводило к двусторонней гипертрофии мейбоми­
евых желез и хроническому воспалению век [20].

Необходимо обратить внимание на  то, что вовлечение 
в  патологический процесс структур глазной поверхности 
и развитие ССГ могут быть маркером более тяжелого тече­
ния основного заболевания, что следует учитывать при об­
следовании пациентов с СКВ [17].

ССГ на фоне аутоиммунного тиреоидита также явля­
ется актуальной проблемой на  сегодняшний день. Инте­
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ресным представляется тот факт, что развитие и  функ­
циональные особенности экзокринных желез (слезной, 
слюнной) и щитовидной железы имеют сходство. Braley-
Mullen и Yu (2015) индуцировали развитие аутоиммунно­
го тиреоидита у  мышей линии NOD.H-2h4 путем введе­
ния в рацион животных питьевой воды с йодидом натрия 
(NaI). Наряду с  симптомами аутоиммунного воспаления 
щитовидной железы у  мышей исследователи наблюда­
ли развитие синдрома Съегрена с  формированием лим­
фоидных структур в слезных и слюнных железах, сходных 
с таковыми в щитовидной железе. В состав лимфоидных 
образований входили Т- и  B-лимфоциты, дендритные 
клетки, что свидетельствовало о  воспалительном харак­
тере патологического процесса [21].

Достаточно интересной представляется информация 
о  диагностировании аутоиммунного тиреоидита у  обсле­
дуемых с  синдромом Съегрена в  30–50% случаев. Иссле­
дования уровней антитиреоидных антител и базального ти­
реотропного гормона у пациентов с синдромом Съегрена 
показывают превышение нормальных показателей в  не­
сколько раз, что свидетельствует о  вовлечении щитовид­
ной железы в аутоиммунное воспаление [22].

Снижение слезопродукции у  пациентов с  системными 
аутоиммунными заболеваниями и  последующим разви­
тием ССГ, а также прогрессирование заболевания на фоне 
основного (системного) процесса, по-видимому, связаны 
с  общими механизмами развития данных состояний [14]. 
Исследования последних 20 лет показали, что ведущую  
роль в  развитии ССГ при системной аутоиммунной  

патологии играют лимфоцитарная и  плазмоцитарная 
инфильтрация периэпителиального пространства слез­
ной железы с  развитием так называемого аутоиммунно­
го эпителиита [23, 24]. Предполагают, что эпителиальные 
клетки, с одной стороны, являются мишенями аутоиммун­
ного реагирования, с другой — сами способны иницииро­
вать местные воспалительные реакции. Однако причина 
подобного рода «внутренней активации» эпителиоцитов 
не совсем ясна. Одной из гипотез «неправильного» реаги­
рования иммунной системы является латентная вирусная 
инфекция [25].

ССГ на фоне системной вирусной инфекции
Вирусы способны инициировать аутоиммунные реак­

ции посредством различных механизмов, воздействую­
щих на ткани и органы, что подтверждается эксперимен­
тами на  животных и  исследованиями людей. Вирусная 
инфекция может индуцировать экспрессию так называ­
емого неоантигена на  поверхности эпителиальных кле­
ток слезной железы и  конъюнктивы (благодаря сход­
ству вирусных антигенов и  антигенов клеток хозяина), 
что приводит к  образованию неспецифических аутоан­
тител, активации цитотоксических Т-лимфоцитов, ата­
кующих клетки собственного организма. Таким обра­
зом, эпителиоциты глазной поверхности приобретают 
свойства антигенпредставляющих клеток, отвечающих 
не  только за  «открытие» антигена иммунной системе, 
но и за продукцию хемокинов, обеспечивающих допол­
нительное привлечение Т- и В-лимфоцитов, макрофагов,  
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плазматических клеток в  очаг воспаления. В  конечном 
итоге происходят повреждение и  дисфункция клеток 
и тканей вследствие апоптоза и воспаления [25, 26].

На сегодняшний день большое количество иссле­
дований посвящено развитию ССГ у  пациентов с  ВИЧ- 
инфекцией, вирусными гепатитами В и С, инфицирован­
ных вирусом Эпштейна — Барр (ВЭБ). С учетом того фак­
та, что вышеперечисленные инфекционные заболевания 
являются глобальной проблемой современной медицины  
(в связи с  неуклонным ростом заболеваемости и  отсут­
ствием эффективных методов терапии), проблема диаг­
ностики и лечения патологии глаз (в т. ч. и ССГ) на фоне 
системной вирусной инфекции представляется достаточ­
но актуальной [27].

Более чем у  50% ВИЧ-положительных пациентов на­
блюдают заболевания глазной поверхности, и  наиболее 
частым из них является ССГ. Эти цифры значительно пре­
вышают таковые в общей популяции [9, 28].

Согласно исследованиям Burtin et al., у 70% пациентов 
с ВИЧ-инфекцией присутствовали симптомы ССГ, а в 85% 
случаев выявляли хотя  бы один клинический признак 
дисфункции глазной поверхности, используя в  качестве 
диагностических методов тест Ширмера, исследование 
времени разрыва слезной пленки, подсчет числа дендрит­
ных клеток [29]. Geier et al. показали, что снижение слезо­
продукции происходит примерно у 20–25% из 144 ВИЧ- 
инфицированных пациентов при отсутствии корреля­
ции с  количеством лимфоцитов CD4+ или с  тяжестью 
ВИЧ-инфекции [30].

Одним из  патогенетических механизмов развития 
ВИЧ-ассоциированного ССГ, по  мнению многих авторов, 
является воспаление, причина формирования которо­
го, возможно, — непосредственное воздействие вируса 
на клетки и ткани глазной поверхности. Данная теория ос­
новывается на  результатах исследований, в  которых ДНК 
вируса обнаруживали во  всех структурах глаза (конъюн­
ктиве, роговице, стекловидном теле и сетчатке) [31–35].

По-видимому, генерализованная ВИЧ-инфекция запу­
скает каскад воспалительных реакций с  генерацией про­
воспалительных цитокинов клетками различных тканей 
и органов, в т. ч. слезной железы и конъюнктивы, что под­
тверждается обнаружением в  слезной жидкости ВИЧ-ин­
фицированных пациентов повышенных уровней эпи­
дермального фактора роста (ЭФР) и  интерферон-γ 
индуцируемого белка 10 (IFNγ-inducible protein 10, IP-10) 
в  сравнении с  группой неинфицированных обследуемых 
с ССГ [36]. IP-10 является одним из ключевых цитокинов, 
направляющих иммунокомпетентные клетки в очаг воспа­
ления, будучи при этом как стимулятором, так и поддержи­
вающим фактором воспалительных реакций.

ЭФР является «положительным героем», участвую­
щим в  поддержании гомеостаза и  регенерации повре­
жденных тканей. Однако избыточный уровень данного 
цитокина может привести к гипертрофии тканей глазной 
поверхности (включая слезную железу), лимфоцитарной 
инфильтрации и, как следствие, снижению слезопродук­
ции [37]. Высокие уровни ЭФР и  IP-10 в  слезной жид­
кости ВИЧ-инфицированных пациентов с  ССГ корре­
лировали со  снижением показателей теста Ширмера 
и  времени разрыва слезной пленки в  исследованиях, 
проведенных Balne et al. в 2016 г. [36].

Вирусные гепатиты В и С  (ВГВ и ВГС) — хронические 
системные заболевания, характеризующиеся развити­

ем специфического воспалительного процесса в  клетках 
печени с  широким спектром внепеченочных проявле­
ний. ССГ является самой частой формой поражения глаз 
при вирусных гепатитах [38, 39]. Патогенетическими меха­
низмами развития ССГ у пациентов с вирусными гепатита­
ми являются, во‑первых, способность вирусов проникать 
в клетки слезных желез, конъюнктивы и роговицы, оказы­
вая при этом прямой повреждающий эффект. Во-вторых, 
хроническая персистенция вирусов способствует синтезу  
криоглобулинов (патологических иммунных комплексов), 
способных откладываться в  ткани слезной железы, вызы­
вая ее повреждение [40]. Кроме того, развитие ССГ (а так­
же более тяжелой его формы — синдрома Съегрена) у па­
циентов с ВГВ и ВГС является одним из побочных эффектов 
противовирусной терапии (ПВТ) рекомбинантным интер­
фероном (интерфероном-α) и рибавирином в течение дли­
тельных сроков [41]. Так, Г. Э. Акберова с соавт. диагности­
ровали ССГ различной степени тяжести у 100% пациентов 
с ВГС, как получающих ПВТ, так и без таковой. Кроме того, 
авторы определили наличие РНК вируса гепатита С в слез­
ной жидкости у 2-х пациентов с тяжелым ССГ. Данный факт 
позволил исследователям предположить, что персистенция 
вируса гепатита С в клетках конъюнктивы является отяго­
щающим фактором развития ССГ [42]. Siagris et al. (2002) 
определяли симптомы ССГ у 36,6% обследуемых с ВГС, об­
ратив при этом внимание на более частое выявление забо­
левания у пациентов старшей возрастной группы (средний 
возраст пациентов с ССГ составил 61,4±14,7 года) [43].

ВЭБ  — еще один патоген вирусной природы, зареко­
мендовавший себя как инициатор развития ССГ. ВЭБ — это 
вирус герпеса 4 типа, который поражает эпителиальные 
клетки, расположенные в орофарингеальных тканях, слюн­
ных железах, а  также В-лимфоциты. Вирус встречается 
во всем мире, и большинство людей заражаются ВЭБ в те­
чение первых двух десятилетий жизни. Первичная ВЭБ- 
инфекция обычно протекает бессимптомно и  спонтан­
но разрешается. В  некоторых случаях ВЭБ способен вы­
зывать инфекционный мононуклеоз, характеризующийся 
лихорадкой, фарингитом и общей лимфаденопатией [44]. 
После первичного инфицирования развивается бессим­
птомная латенция вируса с  периодической реактивацией 
инфекции в слюнных железах [45].

В последнее время появляются сообщения о  способ­
ности ВЭБ инициировать пролиферацию лимфоцитов 
в  слезной железе, что приводит к  снижению слезопро­
дукции и  развитию тяжелой формы ССГ [46, 47]. Геном 
ВЭБ был обнаружен в клетках биоптатов слезной железы 
у  пациентов с  синдромом Съегрена, что позволило не­
которым авторам считать ВЭБ фактором риска развития 
данного состояния [48].

Таким образом, развитие ССГ у пациентов с систем­
ными аутоиммунными заболеваниями и  хронически­
ми генерализованными инфекциями имеет общие звенья 
патогенеза, а именно: развитие локального хронического 
воспаления вследствие лимфоидной и  плазматической 
инфильтрации, отложения патологических иммунных 
комплексов (криоглобулинов) в  структурах глазной по­
верхности (клетках слезной железы и  конъюнктивы) 
с последующим их повреждением. Хроническое воспале­
ние на местном уровне индуцирует оксидативный стресс 
в  результате нарушения окислительно-восстановитель­
ного баланса в  сторону гиперпродукции свободных ра­
дикалов. Антиоксидантная система не  способна инак­
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тивировать продукты перекисного окисления липидов, 
образующиеся в  больших количествах, что приводит 
к  формированию порочного круга: воспаление  — окси­
дативный стресс  — воспаление [49]. Роль оксидативно­
го стресса в  развитии ССГ подтверждается обнаруже­
нием гидропероксидов как в  системном кровотоке, так 
и  в  эпителии бульбарной конъюнктивы и  слезной жид­
кости, а  также повышением уровня миелопероксидазы 
у пациентов с ССГ [49, 50].

Лечение пациентов с ССГ
Общность патогенетических процессов развития ССГ 

у пациентов с системными инфекционными и неинфекци­
онными заболеваниями позволяет рассматривать купиро­
вание оксидативного стресса и разрыв связей упомянутого 
порочного круга как основное направление лекарствен­
ной терапии. Следует обратить внимание на то, что систем­
ная терапия основного заболевания является необходимой 
и  обязательной и  остается в  компетенции врачей-ревма­
тологов и/или инфекционистов. Однако выявление симп­
томов снижения слезопродукции на  фоне системных 
аутоиммунных заболеваний и  хронических инфекций, 
установление степени тяжести ССГ и назначение терапии, 
улучшающей качество жизни пациентов, являются обязан­
ностями врача-офтальмолога. В этой связи представляется 
интересной линейка препаратов Артелак: Артелак Всплеск 
и Артелак Баланс компании Bausch&Lomb.

Тактику лечения необходимо определять исходя 
из  степени тяжести ССГ на  фоне системной патологии 
и  руководствуясь рекомендациями экспертного совета 
по «красному глазу», согласно которым препараты низкой 
вязкости наиболее эффективны при ССГ легкой и  край­
не тяжелой форм, средней вязкости и гели — при средней 
и тяжелой степенях [51].

В данном контексте следует рассматривать Артелак 
Всплеск как препарат выбора у  пациентов со  слабовы­
раженными симптомами (наличием жалоб на  незначи­
тельное чувство «сухости», инородного тела) и  резуль­
татами объективных исследований, приближающимися 
к нормальным значениям, и с крайне тяжелыми форма­
ми ССГ. Преимуществом данного препарата является вы­
сокое содержание гиалуроновой кислоты (ГК) — 0,24%. 
Кроме того, отсутствие консервантов в представленном 
препарате снижает риск развития токсических и  токси­
ко-аллергических реакций при его применении, что яв­
ляется актуальным в отношении пациентов с ССГ на фоне 
системных аутоиммунных и инфекционных заболеваний, 
а также на фоне длительного приема лекарственных пре­
паратов, вызывающих сухость глаз (антиглаукомные, бе­
та-блокаторы, антигистаминные, спазмолитики, антиде­
прессанты, оральные контрацептивы, диуретики).

С учетом роли оксидативного стресса в развитии ССГ 
на фоне системных заболеваний назначение местных ин­
стилляций препаратов, обладающих антиоксидантными 
свойствами, представляется патогенетически обоснован­
ным. Пожалуй, единственным средством с  подобными 
свойствами является препарат Артелак Баланс, содер­
жащий в  своем составе помимо 0,15% ГК антиоксидант 
цианокобаламин (витамин В12). Versura et al. сообщают 
о результатах использования Артелак Баланс у пациентов 
со средней степенью выраженности симптомов ССГ в те­
чение 2 мес. Авторы отмечают объективное уменьшение 
параметров воспаления глаз (руководствуясь результата­

ми теста Ширмера, определения времени разрыва и  ос­
молярности слезной пленки) и субъективное уменьшение 
выраженности симптомов дискомфорта [52].

В литературе встречаются данные об  эффективном 
применении Артелак Баланс у  пациентов с  ССГ средней 
степени тяжести на  фоне вирусного гепатита С  [42]. Ав­
торы отмечают снижение выраженности симптомов ССГ, 
объясняя положительный эффект от  применения дан­
ного препарата защитой эпителия глазной поверхности 
от  повреждения свободными радикалами и  улучшени­
ем метаболических процессов в  тканях глаза [42]. Сле­
дует обратить внимание на тот факт, что Артелак Баланс 
содержит нежный консервант (Oxyd™), который распада­
ется на воду, кислород и соль при контакте с глазной по­
верхностью, что исключает патологическое воздействие 
консерванта на структуры глаза [52].

Подводя итог, следует отметить, что пациенты с систем­
ной аутоиммунной патологией, хроническими генерализо­
ванными инфекциями нуждаются в постоянном наблюдении 
не  только врачами профильных специальностей, но  и  оф­
тальмологами. С  учетом тяжести течения системных забо­
леваний как инфекционной, так и неинфекционной природы 
нередко симптомы поражения глазной поверхности остают­
ся незамеченными, и, как следствие, отсутствует медикамен­
тозное сопровождение ССГ. Таким образом, возникает риск 
прогрессирования ксерофтальмии с  развитием тяжелых 
и крайне тяжелых форм ССГ, труднее поддающихся терапии. 
Кроме того, наличие недиагностированного ССГ ухудшает 
качество жизни пациентов с тяжелой системной патологией.

Принимая во внимание тот факт, что ключевую роль в па­
тогенезе ССГ у пациентов с системными инфекционными и не­
инфекционными заболеваниями играет оксидативный стресс, 
развивающийся вследствие воспаления на  местном уровне, 
следует использовать не только слезозаместительные препа­
раты для купирования симптомов ксерофтальмии, но  и  ан­
тиоксидантные препараты. Таким образом, для лечения ССГ 
у  пациентов с  системными аутоиммунными заболеваниями 
и  хроническими генерализованными инфекциями патогене­
тически значимым представляется использование препаратов 
Артелак Всплеск и Артелак Баланс.
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Диабетические микроангиопатии:  
механизмы развития, подходы к терапии
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РЕЗЮМЕ
Сахарный диабет (СД) 1-го и 2-го типа — хроническое заболевание, связанное с развитием сосудистых осложнений, 
предотвращение которых — одна из самых важных задач современной медицины. Механизмы развития диабетиче-
ской ангиопатии сложны и разнообразны.
Диабетическая ретинопатия (ДР) — одно из наиболее распространенных и грозных микрососудистых осложнений 
СД, что влечет за собой ухудшение зрения и, в будущем, слепоту. ДР имеется практически у всех пациентов с СД 1-го 
типа и у 60% пациентов с СД 2-го типа с длительностью заболевания более 20 лет.
Диабетическая нефропатия (ДН) отвечает за 40–50% всех случаев терминальной стадии почечной недостаточно-
сти. У трети пациентов с СД 1-го типа развиваются серьезные почечные осложнения, характеризующиеся увеличе-
нием показателей экскреции мочевых альбуминов и снижением функции почек, вплоть до гемодиализа.
Обсуждаются терапевтические подходы к лечению микроангиопатий (ДР и ДН), возможности применения добезила-
та кальция (фармакологическая группа — ангиопротекторы и корректоры микроциркуляции).
Ключевые слова: сахарный диабет, микроангиопатии, диабетическая нефропатия, диабетическая ретинопатия, ме-
ханизмы развития, лечение, добезилат кальция.
Для цитирования: Бирюкова Е.В., Шинкин М.В. Диабетические микроангиопатии: механизмы развития, подходы к те-
рапии. РМЖ «Клиническая офтальмология». 2018;2:91–96.

ABSTRACT
Diabetic microangiopathies: mechanisms of development, approaches to the therapy
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Diabetes mellitus of the first and second type is a chronic disease associated with the development of vascular complications, 
the prevention of which is one of the most important tasks of modern medicine. The mechanisms of development of diabetic 
angiopathy are complex and diverse.
Diabetic retinopathy (DR) is one of the most common and severe microvascular complications of diabetes, which leads to 
impaired vision and, in the future, blindness. DR is diagnosed in almost all the patients with type 1 diabetes and in 60% of 
patients with type 2 diabetes with a duration of the disease of more than 20 years.
Diabetic nephropathy is responsible for 40-50% of all cases of end-stage renal disease. Among patients with type 1 diabetes 
mellitus, one-third have serious kidney complications, characterized by an increase in urinary albumin excretion and a decrease 
in renal function, up to hemodialysis.
Therapeutic approaches to the treatment of microangiopathies (diabetic retinopathy and diabetic nephropathy), the use of 
calcium dobesilate are discussed.
Calcium dobesilate refers to the pharmacological group of angioprotectors and microcirculatory correctors.
Key words: diabetes mellitus, microangiopathy, diabetic nephropathy, diabetic retinopathy, developmental mechanisms, 
treatment, calcium dobesilate.
For citation: Birukova E.V., Shinkin M.V. Diabetic microangiopathies: mechanisms of development, approaches to the 
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Сахарный диабет (СД) является глобальной медико- 
социальной проблемой современности в силу ката­
строфического роста численности больных во всем 

мире и тяжелых последствий заболевания для пациента. По 
данным Международной федерации диабета (IDF), на 2017 г. 
в мире насчитывалось 425 млн больных СД, а к 2040 г. про­
гнозируемое число больных составит 642 млн [1]. При не­
достаточно эффективном лечении СД может значительно 

ограничивать жизнь пациентов, приводить к ранней ин­
валидизации и преждевременной смерти из-за развития 
сосудистых осложнений. Хроническая гипергликемия со­
четается с повреждением различных органов, особенно 
сердечно-сосудистой, нервной системы, почек и органа 
зрения [2, 3].

Хронические (сосудистые) осложнения СД разделяют 
на микроангиопатии и макроангиопатии. К первым отно­
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сятся диабетическая нефропатия (ДН) (специфическое 
поражение сосудов почек) и ретинопатия (поражение со­
судов глаз). Макроангиопатии (ИБС, цереброваскулярные 
нарушения, облитерирующие поражения периферических 
сосудов) обусловлены атеросклерозом, который у больных 
СД начинается раньше и протекает тяжелее [4]. По вине 
СД каждые 90 мин развивается новый случай слепоты, 
60 мин — ДН, требующая гемодиализа, 19 мин — ампута­
ция нижней конечности, 12 мин — новый случай инсульта, 
19 мин — один сердечный приступ [5].

Патогенетические механизмы развития  
осложнений СД

Длительная и стойкая гипергликемия — ведущий фак­
тор развития сосудистых осложнений СД, который приво­
дит к активации многоступенчатого каскада метаболиче­
ских нарушений (рис. 1), общей конечной точкой которых 
являются ухудшение кровотока, гипоксия, клеточная энер­
гетическая недостаточность, эндотелиальная дисфунк- 
ция [3, 6, 7]. Молекулярные механизмы развития микроан­
гиопатий разнообразны и находятся в стадии детального 
изучения. Предложено несколько объяснений патологи­
ческих механизмов поражения микрососудистого русла 
при СД. Неферментативное гликозилирование белков об­
условлено способностью глюкозы образовывать с амино­
кислотными остатками различных белков соединения, 
участвующие в обмене. Последние являются исходным ма­
териалом для образования в химических реакциях веществ, 
которые получили название конечных продуктов гликози­
лирования (КПГ). Их период полураспада более длитель­
ный, чем белков (от нескольких месяцев до нескольких 
лет). По мере нарастания гликемии процесс гликозилиро­
вания сдвигается в сторону образования необратимых КПГ, 
которые накапливаются в различных тканях и сохраняют­
ся в них даже при достижении и поддержании нормогли­
кемии. Внутриклеточная продукция КПГ, изменяя транс­
крипцию генов, структуру белков внеклеточного матрикса 
и циркулирующих белков крови, приводит к нарушению 
функции многих клеток, сосудистым повреждениям, повы­
шению проницаемости базальной мембраны сосудов [4, 7]. 
При воздействии на КПГ-рецепторы моноцитов и макрофа­
гов происходит активация последних, что запускает про­

дукцию различных провоспалительных цитокинов (интер­
лейкина-1 (IL-1), фактора некроза опухолей-альфа (TNF-a) 
и факторов роста (тромбоцитарного фактора роста, транс­
формирующего фактора роста-бета (TGF-β)).

Хроническая гипергликемия сопровождается внутри­
клеточным накоплением глюкозы (в т. ч. в нейронах, эндо­
телии сосудов) и активацией патологических путей мета­
болизма глюкозы на фоне недостаточной эффективности 
утилизации глюкозы в пентозофосфатном пути [2, 7]. Из­
быток глюкозы неизбежно используется по полиоловому 
пути (путь ее утилизации в инсулиннезависимых тканях) 
с образованием сорбитола, внутриклеточное накопление 
которого приводит к увеличению осмолярности межкле­
точного пространства, отеку ткани. Накопление фруктозо- 
6-фосфата стимулирует гексозаминовый путь; повышение 
уровня дигидроксиацетонфосфата (DGAP) приводит к про­
дукции глицеральдегид-3-фосфата, глицерин-3-фосфата 
и других метаболитов, активирующих путь протеинкина­
зы С (РКС) [8]. Эти соединения являются предшественни­
ками метилглиоксаля — основного вещества, приводящего 
к образованию КПГ.

Последствием активации РКС становится активация 
ядерного фактора κb (NF-κb), что приводит к снижению 
продукции NO, повышению уровней эндотелина-1 (ET-1), 
TGF-β и ингибитора активатора плазминогена-1, нарушению 
кровотока и возникновению окклюзии капилляров [2, 8]. Ак­
тивация РКС на фоне гипергликемии способствует увеличе- 
нию сосудистой проницаемости, усилению неоваскуляриза­
ции, нарушению целостности гематоретинального барьера 
и активации процессов перекисного окисления липидов.

Оксидативный стресс (ОС) также является важным ме­
ханизмом формирования диабетических сосудистых ос­
ложнений. Гипергликемия сопровождается повышением 
скорости аутоокисления глюкозы с последующим увели­
чением свободных радикалов и развитием ОС. К метабо­
лическому стрессу также приводит повышенное образо­
вание реактивных оксидантов, образующихся в результате 
аутоокисления жирных кислот в триглицеридах, фосфо­
липидах и эфирах холестерина [3, 8]. При этом хрониче­
ская гипергликемия снижает активность факторов анти­
оксидантной системы (каталазы, супероксиддисмутазы, 
глутатионпероксидазы). ОС и, как следствие, интенсивное 
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Рис. 1. Последствия гипергликемии: повреждение эндотелиоцитов, активация воспалительных процессов, нарушения 
в системе гемостаза, дисбаланс системы, контролирующей ангиогенез
Fig. 1. Consequences of hyperglycemia: damage to endotheliocytes, activation of inflammatory processes, disorders in the 
hemostatic system, imbalance of the system that controls angiogenesis
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перекисное окисление липидов, оказывают цитотоксиче­
ское действие, что проявляется повреждением мембран 
эритроцитов, лизосом; нарушается структура мембран 
клеток, вплоть до их разрыва; ингибируется активность ци­
тохромоксидазы. Повреждающее действие ОС заключает­
ся также в нарушении реологических свойств крови с раз­
витием гемостаза и тромбоза [7, 8].

Рассматривая механизмы сосудистых осложнений, нель­
зя не отметить состояние эндотелия у больных СД. Нор­
мально функционирующий эндотелий отличает непрерыв­
ная базальная выработка оксида азота (NO). Биологические 
эффекты NO включают торможение пролиферации и ми­
грации гладкомышечных клеток сосудов (ГМК), синтез ими 
коллагена, уменьшение адгезии лейкоцитов к эндотелию 
сосудов, торможение трансэндотелиальной миграции мо­
ноцитов, агрегации и адгезии тромбоцитов, а также антиок­
сидантное действие [9]. Дисбаланс между факторами, обе­
спечивающими нормальное функционирование эндотелия, 
представляет дисфункцию эндотелия, которая характерна 
для больных СД. Гипергликемия ингибирует продукцию NO 
эндотелиальными и ГМК сосудов, блокируя работу NO-син­
тазы и активируя генерацию активных форм кислорода. 
Кроме того, гипергликемия сопровождается нарушениями 
функционирования системы гемостаза и дисбалансом регу­
ляторной системы, контролирующей ангиогенез (рис. 1).

Микрососудистые осложнения сахарного диабета
Диабетические микроангиопатии имеют специфиче­

скую клинико-морфологическую картину и развивают­

ся только при СД. Наибольшего внимания среди сосуди­
стых осложнений заслуживают диабетическая нефропатия 
и ретинопатия (ДР) [4]. При небольшой длительности СД 
2-го типа уже 35% больных имеют непролиферативную ДР, 
14%  — препролиферативную, 28%  — ДН на стадии ми­
кроальбуминурии, 55% — клинические стадии диабетиче­
ской нейропатии [10]. При длительности заболевания бо­
лее 10 лет 60% больных имеют ДР, 48% — ДН [11].

Диабетическая нефропатия
Хорошо известно, что ДН  — это одно из наиболее се­

рьезных, инвалидизирующих последствий СД 2, поскольку 
ведет к прогрессирующей почечной дисфункции, хрониче­
ской почечной недостаточности и смерти больного [4, 12]. 
ДН стоит на втором месте среди причин смерти, связанных 
с СД 2, после сердечно-сосудистых заболеваний. Часто­
та развития ДН колеблется в пределах 40–50% у больных 
СД 1 и 15–30% у больных СД 2 [13]. Клиническими ис­
следованиями доказана устойчивая взаимосвязь между 
возрастом дебюта, длительностью СД и риском развития 
и прогрессирования ДН [14–16].

В настоящее время широко используется наднозоло­
гическое понятие хронической болезни почек (ХБП), объ­
единяющее всех пациентов с сохраняющимися в течение 
3-х и более месяцев признаками повреждения почек и/
или снижением их функции, вне зависимости от первич­
ного диагноза [17]. Для первичной диагностики патологии 
почек, контроля эффективности и безопасности терапии, 
скорости прогрессирования патологического процесса  
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и определения прогноза важна оценка стадии почечных  
нарушений по величине скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) как наиболее полно отражающей количество и сум­
марный объем работы нефронов и с учетом уровня аль­
буминурии [18–21]. Особая опасность ХБП состоит в том, 
что она может длительное время не вызывать никаких жа­
лоб и изменения самочувствия, которые побудили бы боль­
ного обратиться к специалисту. Выявление ДН на ранней 
стадии позволяет существенно — на 10–15 лет увеличить 
додиализный период, наступающий при хронической по­
чечной недостаточности [22].

Диабетическая ретинопатия
Уязвимым при гипергликемии является и орган зре­

ния, наиболее опасным поражением которого является ДР. 
У лиц трудоспособного возраста среди населения разви­
тых стран мира ДР  — одна из основных причин снижения 
остроты зрения и слепоты, которая у больных СД наступает 
в 25 раз чаще, чем в общей популяции [10, 23]. Ретинальные 
сосудистые осложнения проявляются как у больных с СД 2, 
так и при СД 1, при котором относительный риск разви­
тия ДР вдвое выше, чем при СД 2 [24]. С увеличением про­
должительности СД повышается вероятность сосудистых 
изменений в сетчатке. Показательно, что увеличение уровня 
HbA1c всего на 1% вдвое увеличивает риск развития ДР [23].

ДР имеет несколько стадий развития. Начальные изме­
нения (непролиферативная ретинопатия) связаны с кро­
воизлияниями в ткань сетчатки, а также с просачиванием 
через измененную сосудистую стенку компонентов крови. 
Если патологическое просачивание появляется в централь­
ных отделах глазного дна (в макулярной зоне), то сетчатка 
в этой области теряет свою прозрачность, что может приво­
дить к значительному снижению зрения у таких больных — 
развивается диабетический макулярный отек. Развитию 
диабетической макулопатии способствуют два процесса: 
микроокклюзия капилляров (наиболее раннее проявление) 
и гиперпроницаемость капилляров, связанная с прорывом 
внутреннего гематоретинального барьера (стенки капил­
ляров сетчатки), иногда в сочетании с нарушением наруж­
ного гематоретинального барьера (пигментного эпителия 
сетчатки) [25]. При этом диабетический макулярный отек 
не является специфическим проявлением непролифера­
тивной ДР, а может возникать на любой стадии патологи­
ческого процесса. Дальнейшие изменения связаны с нару­
шением проходимости сосудов (препролиферативная ДР) 
и разрастанием новообразованных сосудов и патологиче­
ской соединительной ткани (пролиферативная ретинопа­
тия). На этих стадиях могут происходить массивные кро­
воизлияния, отслойка сетчатки и, как следствие, потеря 
зрения [25].

Изменениям на клеточном уровне, приводящим 
к нарушению микроциркуляции и ангиогенеза, предшеству­
ет ряд метаболических сдвигов. Известно, что в условиях 
длительно существующей гипергликемии метаболические 
нарушения (активация полиолового и гексозаминового 
пути превращения глюкозы, ОС, образование КПГ, хрониче­
ское воспаление), гемодинамические факторы (ускорение 
кровотока, нарушение ауторегуляции тонуса сосудов, вну­
трикапиллярная гипертензия) играют ключевую роль в раз­
витии и прогрессировании ДР [2, 24, 26]. Немаловажное зна­
чение в патогенезе ДР имеют и гемореологические факторы 
(нарушения в системе коагуляционного звена гемостаза, 
активация тромбоцитов), нарушение ангиогенного балан­

са, что приводит к образованию микротромбов, ишемии 
сетчатки. Сетчатка является структурой с относительно вы­
сокой метаболической активностью, уровнем клеточного 
дыхания и потребностью в кислороде, поэтому ишемия тка­
ни может привести к необратимым последствиям.

В результате активации всех этих путей повреждаются 
нервные элементы сетчатки и контактирующие с ее слоями 
капилляры хориоидеи (т. е. развивается микроангиопатия). 
Хотя нарушение микроциркуляции служит классическим 
признаком осложнений СД, известно, что нейродегенерация 
сетчатки происходит раньше. Нейродегенерация сопрово­
ждается апоптозом нейронов и дисфункцией глии, а ранние 
аномалии микроциркуляции характеризуются увеличе­
нием проницаемости сосудов, нарушением микрососуди­
стой гемодинамики и вазорегрессией (утратой перицитов 
и повреждением эндотелия) [26]. Прогрессирующая дис­
функция эндотелиальных клеток играет решающую роль 
в следующих морфоструктурных и патофизиологических 
изменениях сетчатки: в утолщении мембраны капиллярно­
го базального сосуда, потере периваскулярных клеток, по­
вреждении барьера сетчатки и неоваскуляризации [9, 27].

Роль добезилата кальция в терапии осложнений СД
При ДР, как и при других осложнениях СД, перво­

очередное значение придается достижению целево­
го гликемического контроля, поскольку cуществует сильная 
связь между уровнем HbA1c в крови и риском развития ре­
тинопатии [23, 28]. Вместе с тем одним из терапевтических 
подходов является применение ангиопротекторов, благо­
приятно влияющих на микроциркуляцию, функциональное 
состояние эндотелия и базальной мембраны сосудистой 
стенки и препятствующих развитию структурных измене­
ний сосудистой стенки. К настоящему времени накоплена 
определенная доказательная база по применению синте­
тического ангиопротектора  — добезилата кальция (ДК) 
Докси-Хема (Сербия) при различных заболеваниях, со­
провождающихся нарушением сосудистой проницаемости 
и микроциркуляции, в т. ч. при диабетических микроангио­
патиях. ДК зарекомендовал себя как препарат, улучшаю­
щий прогноз при ДР и ДН [25, 26, 29, 30].

Основное действие ДК реализуется на уровне систе­
мы микроциркуляции (рис. 2). Ангиопротективное действие 
ДК обусловлено целым комплексом фармакологических 
эффектов в отношении патофизиологических процессов 
при микроангиопатиях, в числе которых антиоксидантные, 
противовоспалительные свойства, улучшение эндотелий- 
зависимой вазодилатации, реологии крови и др. [31, 32].

У больных СД значительно снижена продукция NO, 
а дисфункция эндотелия носит генерализованный харак- 
тер [9], что является одним из ранних маркеров развития 
сосудистых нарушений. В этом плане важным свойством 
ДК является его способность повышать активность NO-син­
тазы, тем самым увеличивая синтез NO и улучшая эндоте­
лий-зависимую вазодилатацию [33, 34]. Применение ДК 
сопровождается снижением уровня эндотелина-1, что свя­
зано с уменьшением тромбоксана А2, снижением уровня 
свободных радикалов и вязкости крови [33, 34]. Интерес 
представляет исследование J. Dong, в котором оценивалась 
эффективность ДК и ингибитора АПФ [35]. Пациенты были 
случайным образом распределены по трем группам (пла­
цебо, ДК и периндоприл). В обеих группах лечения наблю­
далось сравнимое снижение альбуминурии. Однако оценка 
динамики маркеров эндотелиальной дисфункции, таких 
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как эндотелин-1 и NO, выявила явное преимущество ДК 
по сравнению с ингибитором АПФ.

Другими важными эффектами ДК, направленными 
на патогенетические механизмы сосудистых осложнений, 
являются ингибирование NF-kB и p38 митоген-активиру­
емой протеинкиназы (p38 MAPK), уменьшение экспрес­
сии молекул межклеточной адгезии-1 (ICAM-1) и адгезии 
сосудистого эндотелия-1 (VCAM-1), а также уменьшение 
содержания C-реактивного белка [33–36]. Стоит отметить 
дозозависимый антиангиогенный эффект ДК. Препарат ин­
гибирует как сосудистый эндотелиальный фактор роста, 
вызывающий эндотелиальную пролиферацию и повыше­
ние сосудистой проницаемости, так и фактор роста фибро­
бластов [32, 37].

Большой интерес представляет применение ДК 
и с позиции воздействия на систему тромбоцитарно- 
коагуляционного гемостаза. Повышенная вязкость крови 
обусловливает ее стаз (особенно в капиллярах и постка­
пиллярных венулах), которые поражаются уже на ранних 
стадиях диабетических микроангиопатий. Препарат спо­
собствует уменьшению агрегации тромбоцитов, снижа­
ет уровень фибриногена, тем самым улучшая реологию 
крови [33, 37, 38]. В частности, в исследовании С.А. Ко­
ротких и соавт. [39] было показано, что у пациентов с пре­
пролиферативной и непролиферативной ДР включение 
в комплексную терапию ДК способствовало увеличению 
остроты зрения, уменьшению извитости сосудов и кали­
бра вен, значительному уменьшению количества и ве­
личины мягких экссудатов, сокращению количества ми­
кроаневризм.

Расширению представлений о механизмах действия ДК 
способствовали и результаты исследования X. Zhang et al. [40], 
изучавших эффективность ДК при использовании у пациентов 
с СД 2 и ДН (n=121). К концу периода наблюдения (12 нед.) 
было отмечено достоверное снижение скорости экскреции 
альбумина с мочой. С целью оценки безопасности клиниче­
ского применения ДК был выполнен анализ данных литера­
туры, опубликованных с 1970 по 2003 г., с фокусом на оценку 
профиля безопасности препарата. В результате был сделан 
вывод, что риск побочных явлений, связанных с применением 
ДК в дозе 500–1500 мг/сут, является низким [41].

Заключение
Таким образом, добезилат кальция (Докси-Хем) проде­

монстрировал эффективность в отношении патогенетиче­
ских механизмов, ведущих к развитию и прогрессированию 
диабетических микрососудистых осложнений [42]. Данный 
представитель группы ангиопротекторов может эффектив­
но применяться как для профилактики, так и для комплекс­
ной терапии СД на ранних стадиях ДР и ДН с целью преду­
преждения дальнейшего развития проявлений заболевания 
и регресса уже имеющихся изменений, что помогает улуч­
шить качество и прогноз жизни пациентов. Бесспорным 
преимуществом ДК является хороший профиль его пере­
носимости и безопасности.
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Местное применение гепарина при коррекции 
повреждений глазной поверхности

В.Д. Ярцев

ФГБНУ «НИИГБ», Москва

РЕЗЮМЕ
В статье рассмотрены исторические аспекты местного применения гепарина в офтальмологии, механизм его про-
тивовоспалительного действия. Подробно описаны показания к назначению гепарина в виде глазной мази или глаз-
ных капель в составе моно- или комбинированной терапии синдрома «сухого глаза», при травматических и ожоговых 
кератитах, некоторых кератопатиях. Проанализирован опыт иностранных и отечественных авторов со ссылками 
на 51 источник литературы. Автор приходит к заключению, что местное применение гепарина патогенетически 
оправданно при терапии различных воспалительных, дистрофических и дегенеративных состояний глазной поверхно-
сти. Автор отдельно останавливается на лечении пациентов с ожогами роговицы. Обнаруженные дезинфицирующие 
свойства гепарина могут быть использованы при этиотропном лечении пациентов с конъюнктивитом и кератитом 
в составе моно- и комбинированной терапии. Появление новых форм гепарина в виде глазной мази и глазных капель 
позволяет индивидуально и точно дозировать препарат у пациентов с различной патологией глазной поверхности, 
таким образом персонифицируя проводимое лечение.
Ключевые слова: гепарин, слезозаменители, глазная поверхность, синдром «сухого глаза», кератопатия, ожог рого-
вицы, ПАРИН-ПОС®, ХИЛОПАРИН-КОМОД®.
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ABSTRACT
Topical application of heparin for the correction of ocular surface lesions
Yartsev V.D.

Scientific Research Institute of Eye Diseases, Moscow

The article considers historical aspects of topical application of heparin in ophthalmology, it provides the description of anti-
inflammatory action mechanism of heparin. The study describes in detail the indications for application of heparin ointment 
or heparin eye-drops in mono- or complex-therapy of dry eye syndrome, traumatic and burn keratitis, in some types of 
keratopathy. The experience of Russian and foreign researchers is analyzed (51 source in total). The author comes to the 
conclusion that topical use of heparin is pathogenically justified in the treatment of different inflammatory, dystrophic and 
degenerative conditions of ocular surface. Special attention is given to the treatment of patients with corneal burn. Disinfectant 
properties of heparin were found to be useful for etiotropic treatment of the patients with conjunctivitis or keratitis in mono- or 
combined therapy. The new drug forms of heparin, such as ocular ointment and eye drops, enable to choose the dose of the drug 
individually and accurately for the patients with different pathology of ocular surface, thus personifying the treatment.
Key words: heparin, artificial tear, ocular surface, dry eye syndrome, keratopathy, corneal burn, PARIN-POS®, HYLOPARIN-
COMOD®.
For citation: Yartsev V.D. Topical application of heparin for the correction of ocular surface lesions. RMJ “Clinical  
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Гепарин впервые был выделен в 1916 г. американским сту­
дентом J. McLean [1]. В эксперименте автором были по­
казаны противосвертывающие свойства обнаруженного 

вещества, позднее другими исследователями эти свойства 
были подтверждены в клинических работах. По-видимому, 
впервые гепарин в качестве местнодействующего вещества 
в офтальмологии был использован в 1949 г. [2]. Предвари­
тельно авторы доказали, что гепарин обладает антифибро­
тической активностью, что гипотетически могло бы быть 
использовано в хирургии глаукомы для препятствования об­
разованию фиброза в области операции. Была изготовлена 
имплантируемая в переднюю камеру капсула, содержащая 
гепарин, и в эксперименте подтверждена эффективность та­
кого способа снижения уровня фибротизации. В 1950 г. на  

животной модели было показано, что гепарин уменьшает 
выраженность воспалительной реакции глаза при интрака­
меральном введении антиген-содержащих растворов [3].

По-видимому, первыми, кто использовал гепарин в ин­
стилляциях при лечении заболеваний глазной поверхности, 
были E. Bozac et al. [4], которые назначали гепарин пациентам 
с ожогами роговицы, и S.B. Aronson et al. [5], которые провели 
клиническое исследование, инстиллируя и вводя в виде суб­
конъюнктивальных инъекций гепарин пациентам с асептиче­
ским некрозом и периферическими язвами роговицы. Была 
показана высокая терапевтическая эффективность гепарина, 
использованного в сочетании с другими лекарственными сред­
ствами, а такое лечение было в дальнейшем охарактеризовано 
как высокоэффективное и патогенетически оправданное [6].
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Свойства гепарина и гепарансульфата
В медицине гепарин наиболее известен как антикоагу­

лянт. Однако факт обнаружения молекулы гепарина у пред­
ставителей филогенетически далеких друг от друга видов, 
в т. ч. и не имеющих системы свертывания крови, похожей 
на таковую у млекопитающих (например, у омара [7], кра­
бов  [8], некоторых моллюсков [9, 10], морских ежей [8]), 
дает основание полагать, что биологическая роль гепари­
на может быть шире, чем противодействие свертыванию 
крови.

Известно, что гепарин является веществом, связанным 
с процессом воспаления. Молекула гепарина электроот­
рицательна, что позволяет ей служить основой для се­
креторных гранул тучных клеток. Гепарин, будучи гликоз­
аминогликаном, присоединен к белку-протеогликану, 
а к этому комплексу присоединяются различные префор­
мированные медиаторы воспаления, образуя гранулу туч­
ной клетки. По данным литературы, биосинтез гепарина 
осуществляется непосредственно в тучных клетках [11]. 
При активации тучных клеток целостность гранул наруша­
ется, вследствие чего во внеклеточное пространство попа­
дают медиаторы воспаления. Попадающий таким образом 
в очаг воспаления гепарин осуществляет свою антикоагу­
лянтную функцию, препятствуя моментальному сверты­
ванию крови и, как следствие, прекращению кровотока 
в очаге поражения. Кроме того, гепарин связывает протео­
литические ферменты, инактивируя их, а затем медленно 
высвобождая в очаг воспаления, таким образом препят­
ствуя повреждению, возможному при одномоментном вы­
бросе большого числа протеаз [12]. После осуществления 
указанных функций гепарин в составе комплекса с протео­
гликаном подвергается элиминации в результате действия 
ферментов тромбоцитов и гепатоцитов [13]. Существу­
ет мнение, что повышение концентрации гепарина спо­
собно увеличивать стабильность гранулы тучной клетки, 
тем самым снижая концентрацию медиаторов воспаления 
в очаге поражения [14].

Помимо гепарина биоактивным также является гепа­
рансульфат, сходный в своем строении с гепарином, однако 
имеющий другие функции [15, 16]. Это вещество синтези­
руется всеми клетками организма. При воздействии пато­
гена или разрушении клеток в кровяное русло попадают 
липополисахариды, эндотоксины, молекулы ДНК и РНК, 
белки теплового шока, олигосахариды гиалуроновой кис­
лоты и другие молекулы, которые служат активаторами 
неспецифического иммунитета [17, 18]. В результате на по­
верхности эндотелиоцитов экспрессируется значительное 
число селектинов и интегринов, которые связываются 
с поверхностными белками лейкоцитов, вызывая вначале 
их роллинг, а затем, с помощью других белков, — адгезию 
и миграцию за пределы кровеносного сосуда. Эти процессы 
происходят при непосредственном участии гепарансуль­
фата. Помимо этого, гепарансульфат связывает хемокины, 
которые также обеспечивают развитие воспаления. Таким 
образом, гепарансульфат, сходный по своему строению 
с гепарином, является одним из активаторов неспецифи­
ческого иммунитета и обеспечивает развитие воспалитель­
ной реакции.

Соответственно, вещества, препятствующие дей­
ствию гепарансульфата, оказывают противовоспалитель­
ное действие, т. к. не дают ему реализовать свои функции, 
направленные на привлечение лейкоцитов в очаг воспа­
ления и связывание хемокинов. Таким веществом, в част­

ности, является гепарин, который конкурентно связывает 
протеогликаны и другие лиганды гепарансульфата [19, 20]. 
Кроме того, подтверждено, что гепарин способен препят­
ствовать селектин-опосредованной миграции лейкоци­
тов [21–24]. Эти экспериментальные данные подтвержде­
ны клиническими исследованиями [25].

Высокую эффективность продемонстрировал гепарин 
при назначении его в виде ингаляций при бронхиальной 
астме. Исследованиями показано, что он препятствует 
активации эозинофилов, снижает выраженность метахо­
лин-индуцированного бронхоспазма, поэтому гепарин 
нашел применение при терапии астмы физического уси- 
лия [26–28].

Применение гепарина в офтальмологии
По-видимому, основным препятствием для широкого 

применения гепарина в качестве противовоспалительно­
го препарата в общей практике является его выраженное 
антикоагулянтное действие. Это обстоятельство стало 
причиной разработки аналогов гепарина, сохраняющих 
способность конкурировать с гепарансульфатом, однако 
не имеющих антикоагулянтного действия. В то же время 
при местном применении на глазной поверхности разви­
тие антикоагулянтного действия не имеет клинической 
значимости, что делает местное применение гепарина 
в офтальмологии безопасным. Большая масса молеку­
лы гепарина делает его абсорбцию в системный кро­
воток незначительной, что снижает риск развития си­
стемных осложнений от местного назначения гепарина. 
Кроме того, наличие у гепарина, помимо противовоспали­
тельного, еще и противовирусного эффекта дает основа­
ния для проведения не только патогенетически, но и этио­
логически обоснованного лечения заболеваний глазной 
поверхности [29].

Первое высокодоказательное исследование, направ­
ленное на изучение эффекта гепарина при аллергическом 
конъюнктивите, было проведено в 2013 г. [28]. Оно выя­
вило, что применение гепарина в таких случаях так же эф­
фективно, как и применение дексаметазона. Поскольку ге­
парин лишен известных побочных эффектов, характерных 
для дексаметазона, возможно его длительное назначение, 
что важно при лечении хронических конъюнктивитов. 
На  сегодняшний день гепарин применяют при лечении 
фиброзирующих конъюнктивитов, при которых необхо­
димо назначение препарата на длительный срок [30–33]. 
Помимо этого, гепарин, являясь гликозаминогликаном, 
способен связываться с различными белковыми структу­
рами, что делает возможным его применение для выве­
дения с поверхности и стромы роговицы различных депо­
зитов. Так, например, A.  Frings et al. применяли гепарин 
в виде инстилляций у пациента с амиодароновой керато­
патией и описали случай полного выведения амиодароно­
вых депозитов [34].

Способность гепарина регулировать процесс раноза­
живления позволяет использовать его в качестве реге­
нерирующего агента при повреждениях слизистых обо-
лочек  [35–37], что объясняет широкие терапевтические 
возможности этого препарата при кератопатии, ассоци­
ированной с синдромом «сухого глаза» (ССГ) [38–42]. 
Наглядной демонстрацией регенерирующего потенциа­
ла гепарина является исследование, проведенное G. Cham 
et al.  [37]. Авторы в эксперименте моделировали язву ро­
говицы, вызванную попаданием на глазную поверхность 
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яда кобры. Известно, что такое повреждение может при­
вести к молниеносному расплавлению роговицы. После 
нанесения повреждения исследователи инстиллировали 
в конъюнктивальный мешок дексаметазон либо использо­
вали различные мази, в т. ч. на основе гепарина. В послед­
ней группе наблюдали наилучшие клинические результаты.

Е.А. Егоров с соавт. [38, 39], Н.В. Ткаченко с соавт.  [40] 
использовали слезозаменитель на основе гепарина 
ХИЛОПАРИН-КОМОД® у пациентов с ССГ. Авторы схо­
дятся во мнении, что исследованные ими препараты без­
опасны и эффективны у пациентов изученных клиниче­
ских групп. В рамках данных клинических исследований 
побочных реакций в виде развития индивидуальной не­
переносимости зафиксировано не было, а препараты мо­
гут быть рекомендованы к использованию не только в ка­
честве базовой монотерапии, но и в дополнение к другим 
препаратам. Авторы отдельно отмечали выраженный по­
ложительный эффект от назначения гепарин-содержа­
щих препаратов у пациентов с субконъюнктивальными 
кровоизлияниями, возникшими на фоне сухого керато­
конъюнктивита.

Е.А.  Егоров с соавт. и Т.Б.  Романова с соавт. изучили 
клиническое действие офтальмологического смазываю­
щего средства на основе гепарина ПАРИН-ПОС® [39, 43]. 
В рамках указанных работ авторы наблюдали и пациентов 
с тяжелыми офтальмологическими состояниями, в част­
ности, с язвой роговицы. Авторы отметили, что даже у та­
кого контингента больных применение мази ПАРИН-ПОС® 
не вызвало токсической или аллергической реакции, а ле­

чение было высокоэффективным: наблюдалась положи­
тельная динамика оцениваемых параметров вне зависи­
мости от возраста пациента. Т.Б. Романова с соавт. пришли 
к заключению, что назначение мази ПАРИН-ПОС® оправ­
данно у пациентов с ССГ, а в некоторых случаях — и у па­
циентов с другими патологическими состояниями глазной 
поверхности, в частности, с имеющей торпидное течение 
язвой роговицы при наличии необходимости очистить ее 
поверхность от некротических масс [43].

В.В.  Бржеский и соавт. в работе о комплексном ле­
чении заболеваний роговицы ксеротического генеза 
указывают на возможность применения глазных капель 
на основе гепарина в составе комбинированной терапии 
ввиду возможности этого вещества стимулировать ме­
таболические процессы и усиливать эффект базового 
полимера препарата «искусственной слезы» [44]. В этой 
связи ценным представляется тот факт, что в России 
существуют разрешенные к применению препараты 
на основе гепарина в качестве монопрепарата, а также 
в его комбинации с гиалуроновой кислотой. Таким об­
разом, назначение одного комбинированного препарата 
позволяет не только обеспечить противовоспалитель­
ный и стимулирующий метаболизм эффекты гепарина, 
но и увеличить степень увлажнения глазной поверхно­
сти за счет использования гидрофильного полимера. 
Опыт применения такого комбинированного препара­
та гиалуроновой кислоты с гепарином описан в работе 
А.Ф.  Бровкиной с соавт. [45]. В рамках указанного ис­
следования авторы изучили патогенез ССГ у пациентов 
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с различными формами эндокринной офтальмопатии 
и пришли к выводу, что именно назначение комбиниро­
ванного препарата гиалуроновой кислоты с гепарином 
патогенетически оправданно в таких случаях. Авторы 
считают целесообразным назначение этого препарата 
у пациентов с компенсированным и субкомпенсирован­
ным отечным экзофтальмом, т. к. корнеопротектор ге­
парин способствует увлажнению глазной поверхности, 
уменьшает выраженность признаков раздражения глаза, 
сокращает время разрушения слезной пленки и стимули­
рует эпителизацию роговицы.

А.Э.  Бабушкин с соавт. продемонстрировали эффек­
тивность препарата на основе гепарина в лечении паци­
ентов с посттравматическим кератитом, ССГ в исходе 
длительно протекающего конъюнктивита хламидийной 
и аденовирусной этиологии, при термических ожогах ро-
говицы и послеожоговой кератопатии, незаживающей 
эрозии роговицы после ношения контактных линз [46]. 
Е.К.  Очирова с соавт. также указали на целесообраз­
ность местного назначения гепарина у пациентов с ожо-
гом роговицы [47], а G.G.  Teles et al. сообщили об эф­
фективности назначения гепарина в виде мази в составе 
комплексной терапии у пациентов с ожогом лица [48]. 
В  этой связи интересным видится описание наблюдений 
случаев ожога глаза паракватом, представленное L.  Jian-
Wei et al. [49]. Паракват  — это гербицидное вещество, 
используемое при сельскохозяйственных работах, при по­
падании на глазную поверхность вызывающее развитие 
хронического конъюнктивита и приводящее к неоваскуля­
ризации роговицы, рубцеванию слезных точек и канальцев, 
развитию симблефарона [50, 51]. В случаях, когда авторы 
применяли гепарин после ожога роговицы паракватом, 
был отмечен значительно более благоприятный исход, 
чем в случаях, в которых гепарин использован не был. 
Авторы пришли к заключению о целесообразности ис­
пользования гепарина при химических ожогах роговицы. 
К подобным выводам приходят и M. Ustaoglu et al., обнару­
жившие высокую эффективность мази на основе гепарина 
у пациентов с тяжелыми химическими ожогами рогови­
цы [52]. Е.А. Егоров с соавт. отмечают, что в случае приме­
нения глазной мази на основе гепарина возможно ее нане­
сение и на кожу век, что выгодно отличает этот препарат 
от большинства других дерматологических средств, кото­
рые, как известно, не рекомендовано наносить на кожу век 
в связи с опасностью развития нежелательных осложне­
ний со стороны глаза [39]. Это обстоятельство может быть 
использовано при терапии сочетанного поражения глаз­
ной поверхности и век, которое часто встречается в кли­
нической практике.

Заключение
Таким образом, можно заключить, что гепарин в оф­

тальмологии применяется на протяжении нескольких деся­
тилетий, за это время зарекомендовав себя как безопасное 
и клинически эффективное средство. Противовоспалитель­
ные свойства гепарина, реализуемые различными путями, 
позволяют рекомендовать назначение этого препарата 
при различных патологических состояниях, сопровожда­
ющихся воспалением глазной поверхности, в частности, 
при терапии у пациентов с ССГ. Способность гепарина сти­
мулировать регенерацию востребована при необходимости 
коррекции состояний, связанных с деэпителизацией рого­
вицы, в частности, при травматических и ожоговых кера­

титах, а возможность связываться с белками может быть 
использована при необходимости выведения различных 
депозитов с глазной поверхности, в частности, у пациен­
тов с амиодароновой кератопатией. Относительно низ­
кая частота развития побочных явлений при местном 
назначении гепарина позволяет рекомендовать исполь­
зование его в виде инстилляций или мази в течение про­
должительного времени. Обнаруженные у гепарина де­
зинфицирующие свойства объясняют возможность его 
применения в составе комплексной этиопатогенетиче­
ской терапии различных заболеваний глазной поверхности. 
Имеющиеся на сегодняшний день глазные формы препа­
рата в виде мази (ПАРИН-ПОС®), а также в виде глазных 
капель в комбинации с гиалуроновой кислотой (ХИЛОПА­
РИН-КОМОД®), производимые компанией «УРСАФАРМ 
Арцнаймиттель ГмбХ», позволяют точно дозировать пре­
парат, достигая при этом максимального терапевтического 
эффекта.
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Влияние интравитреального введения anti-VEGF 
препаратов на показатели офтальмотонуса 
у пациентов с классическими и скрытыми 
хориоидальными неоваскулярными мембранами

А.В. Куроедов1,2, М.А. Захарова3, О.В. Гапонько1, В.В. Городничий1

1 ФКУ «ЦВКГ им. П. В. Мандрыка» Минобороны России, Москва
2 ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва
3 ФГАУ НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С. Н. Федорова» Минздрава 
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования: изучить особенности изменения уровня внутриглазного давления (ВГД) в ранние сроки после ин-
травитреальных введений anti-VEGF препаратов у пациентов с классическими и скрытыми хориоидальными неовас
кулярными мембранами (ХНВ).
Материал и методы: 34 пациента (40 глаз) с возрастной макулярной дегенерацией (ВМД) были разделены на 2 груп-
пы. 1-ю группу составили пациенты с классической ХНВ (19 глаз), 2-ю — пациенты со скрытой ХНВ (21 глаз). В обеих 
группах уровень ВГД измеряли за 1 ч до инъекции, через 1 ч после нее, а также на 7-й день и через 1 мес. после интра-
витреального введения ранибизумаба 0,05 мл (0,5 мг).
Результаты исследования: уровень ВГД в 1-й группе через 1 ч после инъекции повысился (p<0,05), однако на 7-й день 
находился уже на исходном уровне, который сохранялся и через 1 мес. (p>0,05). Во 2-й группе уровень ВГД оста-
вался стабильным в течение всего срока наблюдения (p<0,05). Различий в показателях офтальмотонуса через 1 ч, 
на 7-й день и через 1 мес. после интравитреальной инъекции у пациентов при межгрупповом сравнении обнаружено 
не было (p>0,05). Не было отмечено статистически значимой разницы в толщине сетчатки до и после интравит-
реального введения в обеих группах (p>0,05). Вместе с тем была установлена достоверная разница значений корри-
гированной остроты зрения до и после лечения при межгрупповом сравнении (p<0,05).
Выводы: у больных с классической ХНВ отмечено повышение уровня ВГД через 1 ч после интравитреального вве-
дения anti-VEGF препаратов. Различий в  уровне офтальмотонуса у  пациентов с  возрастной макулодистрофией 
в группе с классической ХНВ и в группе со скрытой ХНВ через 1 ч, на 7-й день и через 1 мес. после введения препарата 
anti-VEGF не было установлено.
Ключевые слова: anti-VEGF препараты, уровень ВГД, хориоидальная неоваскуляризация, возрастная макулярная  
дегенерация.
Для цитирования: Куроедов А.В., Захарова М.А., Гапонько О.В., Городничий В.В. Влияние интравитреального введения 
anti-VEGF препаратов на показатели офтальмотонуса у пациентов с классическими и скрытыми хориоидальными 
неоваскулярными мембранами. РМЖ «Клиническая офтальмология». 2018;2:102–106.

ABSTRACT
The effect of intravitreal injection of anti-VEGF drugs on the ophthalmotonus values in patients with classic and occult 
choroidal neovascularization
Kuroyedov A.V.1,2, Zakharova M.A.3, Gaponko O.V.1, Gorodnichy V.V.1

1 Central Military Clinical Hospital named after P. V. Mandryka, Moscow
2 Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow
3 S. Fyodorov Eye Microsurgery Federal State Institution, Moscow

Aim: to study the changes in the level of intraocular pressure (IOP) in the early period after the intravitreal administration of 
anti-VEGF drugs in patients with classical and occult choroidal neovascularization (CNV).
Patients and Methods: 34 patients (40 eyes) with age-related macular degeneration were divided into 2 groups. Group 1 —  
the patients (19 eyes) with classic CNV, group 2 — the patients (21 eyes) with occult CNV. In all patients the IOP were measured 
an hour before the treatment, on the 7-th day after the injection of ranibizumab and at the 1-month follow-up visit.
Results: in group 1 the level of IOP increased an hour after the injection, but on the 7th day it was already at the initial level, 
which persisted after 1 month (p>0,05). In the second group, the IOP level remained stable throughout the follow-up period  
(p <0.05). Differences in the level of IOP in an hour, on the 7th day and 1 month after intravitreal injection in patients of both 
groups and between groups were not detected (p> 0.05). There was no significant difference in retinal thickness before and after 
intravitreal injection in both groups (p> 0.05). However, significant difference was noted in patients of both groups in corrected 
visual acuity before and after treatment (p<0.05).
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Возрастная макулярная дегенерация (ВМД)  — одна 
из ведущих причин потери зрения среди людей старше 
50 лет в развитых странах и третья причина слепоты 

в мире [1, 2]. Внедрение в клиническую практику ингибито­
ров фактора роста эндотелия сосудов расширило возмож­
ности лечения данной патологии, а доказанная эффектив­
ность anti-VEGF препаратов позволила им стать терапией 
первой линии для неоваскулярной ВМД. Однако по мере на­
копления клинического опыта, вместе с установленной так 
называемой «резистентной» формой заболевания, был вы­
явлен и ряд побочных эффектов, характерных для интрави­
треальных инъекций данной группы препаратов. К одному 
из  них относится повышение уровня внутриглазного дав­
ления (ВГД) [3, 4]. Было установлено, что непосредственно 
после введения anti-VEGF препаратов уровень ВГД резко 
повышается, а значения его могут варьировать в зависимо­
сти от размера глазного яблока, вводимого объема препа­
рата, толщины и ригидности склеры [5, 6]. В дальнейшем 
уровень ВГД постепенно снижается до исходных значений 
в течение 30–60 мин после инъекции [6–8]. Однако в не­
которых исследованиях отмечается появление устойчивой 
офтальмогипертензии, которая встречается в  3,1–11,6% 
случаев [9–13]. Патофизиологические механизмы развития 
стойкой послеоперационной гипертензии в настоящее вре­
мя изучены недостаточно [14]. В ряде публикаций имеется 
указание на  факторы риска повышения уровня ВГД в  от­
даленные сроки после интравитреальных инъекций. К ним 
относятся количество инъекций, интервал между инъекци­
ями, применяемый anti-VEGF препарат, сопутствующая гла­
укома, нарушение целостности задней капсулы хрусталика 
после дисцизии вторичной катаракты и  др. [13, 15–18].  
Однако другие исследователи не выявили достоверной за­
висимости между факторами риска и  развитием стойкой 
офтальмогипертензии после интравитреального введения 
препаратов anti-VEGF [19–22]. Была выдвинута гипотеза 
о том, что развитие офтальмогипертензии после интрави­
треальных инъекций может быть связано с  CD36 генным 
полиморфизмом [23]. Таким образом, имеющиеся данные 
о возможных причинах и факторах риска, которые приво­
дят к  стойкому повышению уровня ВГД после инъекций 
препаратов anti-VEGF, противоречивы. В этой связи целью 
исследования стало изучение особенностей уровня ВГД 
в ранние сроки после интравитреального введения препа­
ратов anti-VEGF у пациентов с классическими и скрытыми 
хориоидальными неоваскулярными мембранами (ХНВ).

Материал и методы
Исследование было проведено на  базе офтальмологи­

ческого отделения ФКУ «Центральный военный клиниче­
ский госпиталь им.  П. В. Мандрыка» Минобороны России 
в период с мая 2016 по январь 2017 г. Финальный прото­

кол обследования включал данные 34 пациентов (40 глаз) 
с  «влажной» формой ВМД. Верификация диагноза, вклю­
чая наличие хориоидальной неоваскуляризации, была 
подтверждена с  помощью флюоресцентной ангиографии 
(ФАГ) и оптической когерентной томографии (ОКТ) на при­
боре спектрального типа (Spectralis, Heidelberg Engineering, 
Германия).

Все пациенты были разделены на 2 группы: 1-ю груп­
пу составили пациенты с  классической ХНВ (19 глаз), 
2-ю группу — пациенты со скрытой ХНВ (21 глаз). В обе­
их группах проводились интравитреальные инъекции 
0,05 мл (0,5 мг) препарата ранибизумаб двумя сертифи­
цированными хирургами. Критерием включения пациен­
тов в данное исследование, помимо основного диагноза, 
было отсутствие сопутствующей глаукомы. Уровень ВГД 
измеряли за 1 ч до инъекции, через 1 ч после нее, а также 
на 7-й день и через 1 мес. после интравитреального вве­
дения anti-VEGF препарата с использованием метода то­
нометрии по Маклакову (груз 10 г). Исследования офталь­
мотонуса проводились в  клинике в  интервале от  10:00 
до  12:00. Определение остроты зрения у  всех пациентов 
проводилось в стандартных условиях освещения по табли­
цам Снеллена. Наилучшая корригированная острота зрения 
проверялась в условиях оптимальной коррекции. Срок на­
блюдения пациентов в данном исследовании ограничивал­
ся интервалом наблюдения 35–45 дней, что было опреде­
лено предварительно дизайном исследования вследствие 
планирования повторной инъекции anti-VEGF препарата.

Методы статистической обработки
Полученные результаты вносились в  общую таблицу 

данных на сертифицированном оборудовании с использо­
ванием лицензированной программной операционной обо­
лочки. Статистическая обработка анализируемых данных 
выполнялась одним исследователем с помощью програм­
мы Statistica, версия 10.0 (StatSoft, Inc., США). Приводимые 
параметры проверялись на соответствие закону нормаль­
ного распределения (критерий Шапиро  — Уилка, p>0,05). 
Числовые данные, имеющие нормальное распределение, 
представлены в формате: М±σ, где М — среднее значение, 
σ — стандартное отклонение среднего значения. При рас­
пределении, отличном от  нормального (критерий Шапи­
ро — Уилка, p<0,05), данные представлены в виде медианы 
и квартилей (Me (25%; 75%)). Показатели в двух зависимых 
выборках в  разные сроки введения anti-VEGF препаратов 
сравнивали с  помощью парного критерия Уилкоксона. 
Показатели в  двух независимых выборках при нормаль­
ном распределении сравнивали с  помощью t-критерия 
для независимых выборок, для сравнения показателей 
в двух независимых выборках при ненормальном распре­
делении использовали критерий Манна — Уитни.

Conclusions: in patients with a classical choroidal neovascularization, an increase in the IOP level was observed one hour 
after the intravitreal administration of anti-VEGF drugs. The difference in the IOP-level in patients with age-related macular 
degeneration in the group with classical CNV and in the group with occult CNV after intravitreal injection of the anti-VEGF was 
not detected in an hour, on the 7th day and 1 month after the administration of the anti-VEGF preparation.
Key words: anti-VEGF drugs, IOP-level, choroidal neovascularization, age-related macular degeneration.
For citation: Kuroyedov A.V., Zakharova M.A., Gaponko O.V., Gorodnichy V.V. The effect of intravitreal injection of 
anti-VEGF drugs on the ophthalmotonus values in patients with classic and occult choroidal neovascularization.  
RMJ “Clinical ophthalmology”. 2018;2:102–106.
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Результаты и обсуждение
Среди обследованных было 61,8% мужчин (21 че­

ловек) и  38,2% женщин (13 человек). Средний воз­
раст всех пациентов составил 76,79±7,13 года. Сред­
ний возраст мужчин составил 76,00±7,27 года, 
женщин — 78,08±6,98 года. Средний возраст пациентов 
в 1-й группе составил 78,06±6,92 года, во 2-й группе — 
76,15±6,94 года. Достоверных отличий по возрасту у па­
циентов в обеих группах установлено не было (p>0,05).

Длительность установленного ранее диагноза на  мо­
мент включения в  исследование в  1-й группе составила  
11 (3; 24) мес., во 2-й группе — 12 (7; 34) мес. Количество 
интравитреальных инъекций anti-VEGF препарата до мо­
мента включения в 1-й группе составило 2 (1; 3) инъек­
ции, во 2-й группе — также 2 (0; 3) инъекции. Достоверных 
отличий по  длительности верифицированного диагноза 
и  количеству предыдущих интравитреальных инъекций 
у пациентов в обеих группах выявлено не было (p>0,05).

По данным ОКТ, толщина сетчатки в  1-й группе 
до  интравитреального введения anti-VEGF препарата  
составила 353 (307; 460) мкм, во  2-й группе  —  
375 (312; 416) мкм (рис. 1, 2). Корригированная остро­
та зрения у  пациентов 1-й группы до  начала лечения 
составила 0,2 (0,05; 0,3), во 2-й группе этот же показа­
тель был равен 0,4 (0,2; 0,6), p=0,008. После интравитре­
ального введения anti-VEGF препарата в 1-й группе тол­
щина сетчатки в макуле снизилась до 316 (263; 428) мкм, 
во 2-й группе — до 291 (268; 394) мкм. Вместе с тем ста­
тистически значимой разницы между показателем «тол­
щина сетчатки в макуле» до интравитреального введения 
и этим же показателем после введения в обеих группах 
выявлено не  было (p>0,05). Корригированная остро­
та зрения после инъекции повысилась в  обеих группах: 
в  1-й группе составила 0,3 (0,05; 0,3), во  2-й группе  —  
0,4 (0,4; 0,6), и эти различия были статистически досто­
верны у пациентов обеих групп (p<0,001).

Уровень ВГД в  1-й группе через 1 ч после инъекции 
повысился до  20 (17; 22) мм рт. ст., однако на  7-й день 
находился уже на  исходном уровне, который сохранял­
ся и через 1 мес. Медикаментозное местное гипотензив­
ное лечение не  назначалось. Во  2-й группе уровень ВГД 
оставался стабильным в  течение всего срока наблюде- 
ния. Результаты исследования уровня ВГД до и после ин­
травитреального введения anti-VEGF препарата в  обе­
их группах представлены в таблице 1.

В 1-й группе была обнаружена статистически достовер­
ная разница между уровнем ВГД через 1 ч после инъекции 
и уровнями офтальмотонуса до введения препарата, а так­
же через 7 дней и 1 мес. после инъекции (p<0,05). В то же 
время разницы между исходными значениями офтальмото­
нуса и их значениями в течение 1 мес. наблюдения не обна­
ружено (p>0,05). Во 2-й группе статистически достоверных 
отличий в уровне ВГД через 1 ч, на 7-й день и через 1 мес. 
после интравитреальной инъекции у пациентов 2-й группы 
не выявлено (p>0,05). При сравнении уровня офтальмото­
нуса в обеих группах на разных сроках наблюдения не было 
отмечено статистически достоверной разницы этих пара­
метров (p>0,05).

Согласно представленным в таблице данным, мы не об­
наружили повышения уровня ВГД через 7 дней и  1 мес. 
по сравнению с исходными показателями на фоне приме­
нения anti-VEGF препаратов. Следует отметить, что коли­
чество ранее выполненных интравитреальных введений 
в обеих группах составило от 0 до 6 инъекций. В течение 
всего периода наблюдения (1 мес., 4 измерения уровня 
ВГД) показатели офтальмотонуса находились в  «коридо­
ре» (min/max) от  14 до  21  мм рт. ст. в  группе пациентов 
с  классической ХНВ и  в  интервале от  13 до  24  мм рт. ст. 
у  лиц со  скрытой ХНВ. Таким образом, с учетом разли­
чий «тонометрических коридоров» вероятность колеба­
ний офтальмотонуса у  лиц со  скрытой ХНВ существует, 
но в нашем наблюдении, даже у пациентов с шестикратным  

Рис. 1. Данные ОКТ пациента с классической ХНВ 
до и через 1 месяц после интравитреального введения 
0,05 мл (0,5 мг) ранибизумаба
Fig. 1. OCT data of a patient with classic CNV before 
and 1 month after intravitreal injection of 0.05 ml (0.5 mg) 
ranibizumab

Рис. 2. Данные ОКТ пациента со скрытой ХНВ 
до и через 1 месяц после интравитреального введения 
0,05 мл (0,5 мг) ранибизумаба
Fig. 2. OCT data of a patient with occult CNV before and 
1 month after intravitreal injection of 0.05 ml (0.5 mg) 
ranibizumab



2018 № 2 105

Клиническая офтальмология Клиническая фармакология

введением ранибизумаба из этой группы не было отмечено 
повышения уровня ВГД.

Ограничения исследования
Следует учитывать, что срок наблюдения составлял всего 

1 мес. Кроме того, в нашем исследовании не было разделе­
ния пациентов в зависимости от площади распространения 
ХНВ, а также разделения в зависимости от количества ра­
нее выполненных инъекций на дополнительные подгруппы, 
в т. ч. отдельно не выделяли тех пациентов, кому она была 
сделана впервые.

Выводы
У больных с  «влажной» формой ВМД и  классической 

ХНВ отмечено статистически достоверное повышение 
уровня ВГД через 1 ч после выполнения интравитреаль­
ной инъекции (p<0,05). На фоне введения препарата anti-
VEGF у пациентов с «влажной» формой ВМД с классиче­
ской и со скрытой ХНВ уровень ВГД не изменился на 7-й 
день и через 1 мес. по сравнению с исходными показате­
лями (р>0,05). Наличие классической ХНВ может являться 
фактором риска для кратковременного повышения уров­
ня ВГД при использовании повторной anti-VEGF терапии 
в дозе 0,05 мл (0,5 мг).

Существует необходимость продолжения исследования 
показателей офтальмотонуса у лиц с классической и скры­
той ХНВ и разными исходными уровнями ВГД на фоне по­
вторных введений anti-VEGF препаратов.
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Практическое применение нутрицевтика 
при возрастной макулярной дегенерации

Т.Г. Каменских, И.О. Колбенев, Е.В. Веселова, Ю.С. Батищева

ФГБОУ ВО Саратовский ГМУ им. В.И. Разумовского Минздрава России

РЕЗЮМЕ
Возрастная макулярная дегенерация (ВМД) занимает одно из лидирующих мест среди заболеваний, приводящих  
к нарушению зрения и слепоте.
Цель исследования: оценить результаты применения Ретинорма у пациентов с «сухой» формой ВМД на основании 
данных оптической когерентной томографии (ОКТ) и мультифокальной электроретинографии (мф-ЭРГ).
Материал и методы: в исследовании участвовали 40 пациентов (66 глаз) с «сухой» формой ВМД (друзы). В груп- 
пу 1 вошли 20 больных (34 глаза), получавших Ретинорм по 1 капсуле 3 р./сут во время еды, в группу 2 — 20 пациентов 
(32 глаза), получавших стандартную консервативную терапию в течение 16 нед. Стандартное обследование вклю-
чало статическую периметрию, ОКТ, ОКТ-ангиографию, мф-ЭРГ.
Результаты и обсуждение: статистически значимое изменение показателя общей плотности перфузии в фовеальной 
области наблюдалось у пациентов с мелкими твердыми друзами в группе, получавшей лечение комплексом Рети-
норм. Толщина сетчатки у пациентов группы 1 составила 258±31 мкм до лечения и значимо не изменилась за вре-
мя терапии. В группе 2 толщина сетчатки в фовеальной области составила 245±46 мкм до начала исследования 
и 312±28 мкм — через 6 мес. Нормализация конфигурации трехмерного изображения данных мф-ЭРГ наблюдалась 
у 75% пациентов группы 1, в то время как в группе 2 у 60% пациентов отмечалось ухудшение электрофизиологи-
ческих показателей. В течение 6 мес. в обеих группах не выявлено достоверного изменения остроты зрения, однако 
в группе 2 наблюдалась тенденция к его снижению. Улучшение самочувствия и уменьшение жалоб отмечались в груп- 
пе 1, в группе 2 изменений не было.
Выводы: Ретинорм как сбалансированный источник необходимых для сетчатки веществ может применяться в ком-
плексной терапии больных с «сухой» формой ВМД.
Ключевые слова: возрастная макулярная дегенерация, друзы, оптическая когерентная томография, ангиография,  
Ретинорм.
Для цитирования: Каменских Т.Г., Колбенев И.О., Веселова Е.В., Батищева Ю.С. Практическое применение нутрицев-
тика при возрастной макулярной дегенерации. РМЖ «Клиническая офтальмология». 2018;2:107–112.

ABSTRACT
Practical application of a nutraceutical in age-related macular degeneration
Kamenskykh T.G., Kolbenev I.O., Veselova E.V., Batischeva Yu.S.

Saratov State Medical University named after V.I. Razumovsky

Age-related macular degeneration (AMD) occupies one of the leading places among diseases leading to visual impairment and 
blindness.
Aim: to evaluate the results of the use of Retinorm in patients with a «dry» form of AMD based on optical coherence tomography 
(OCT) and multifocal electroretinography (MF-ERG) data.
Patients and Methods: 40 patients (66 eyes) with a «dry» form of AMD (drusen) participated in the study. Group 1  — 
20 patients (34 eyes) who received Retinorm 1 capsule 3 per day during meals, group 2 — 20 patients (32 eyes) who received 
standard conservative therapy for 16 weeks. The standard examination included static perimetry, OCT, OCT-angiography, 
MF-ERG.
Results and Discussion: A statistically significant change in the total perfusion density in the foveal area was observed in 
patients with small hard drusen in the Retinorm group. The thickness of the retina in patients of group 1 was 258±31 μm before 
treatment and did not change significantly during the treatment. In group 2, the thickness of the retina in the foveal region was 
245±46 μm before the study and 312±28 μm in 6 months. Normalization of the configuration of a three-dimensional image 
of MF-ERG was observed in 75% of patients in group 1, while in group 2, the electrophysiological parmeters worsened in 60% 
of patients. Within 6 months, no significant change in visual acuity was detected in both groups, but in group 2 there was a 
tendency to its decrease. The improvement of well-being and a decrease of complaints was noted in group 1, and in group 2 
there were no changes.
Conclusions: Retinorm, as a balanced source of substances necessary for the retina, can be recommended for the use in the 
complex therapy of patients with a «dry» form of AMD.
Key words: age-related macular degeneration, drusen, optical coherence tomography, angiography, Retinorm.
For citation: Kamenskykh T.G., Kolbenev I.O., Veselova E.V., Batischeva Yu.S. Practical application of a nutraceutical in age-
related macular degeneration. RMJ “Clinical ophthalmology”. 2018;2:107–112.
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Введение
Возрастная макулярная дегенерация (ВМД)  — хрони­

ческое прогрессирующее мультифакториальное забо­
левание, характеризующееся поражением центральной 
зоны глазного дна (макулы), при котором страдают сетчат­
ка, пигментный эпителий и хориокапилляры, являющееся 
основной причиной потери центрального зрения у паци­
ентов старше 50 лет. ВМД является вторым по значимо­
сти заболеванием в мире, приводящим к нарушению зре­
ния и слепоте [1–4]. Частота встречаемости ранних форм 
ВМД у лиц в возрасте 65–74 года составляет 15%, старше 
85 лет — 30%; частота встречаемости поздних форм воз­
растает от 1% у пациентов в возрасте 65–74 года до 13% 
у лиц 85 лет и старше [5].

Причины развития ВМД остаются невыясненными, 
несмотря на постоянно ведущиеся исследования в этой 
области [7–10]. Наиболее значимыми факторами риска 
считаются возраст, окислительный стресс в результате воз­
действия света, гиперхолестеринемия, удаление катарак­
ты в анамнезе, наследственность, курение, атеросклероз 
и особенности диеты [12, 13].

Клинически выделяют «сухую» и «влажную» формы 
ВМД. Ранняя форма («сухая») представлена друзами; в том 
случае, когда имеется распад пигментного эпителия, раз­
вивается поздняя «сухая» форма ВМД. Если преобладают 
экссудативные процессы, развивается поздняя «влажная» 
форма, которая характеризуется более разнообразной кли­
нической картиной.

Результаты мультицентрового международного ис­
следования AREDS (Age Related Eye Disease Study) пока­
зали, что прием пациентами формулы AREDS в течение 
10 лет (витамин С 500 мг, витамин Е 400 МЕ, β-каротин 
15 мг, оксид цинка 80 мг, оксид меди 2 мг) сопрово­
ждалcя 25% снижением частоты развития поздней ста­
дии ВМД  [11]. Результаты последующего исследования 
(AREDS 2) продемонстрировали отсутствие профилакти­
ческого эффекта при ВМД назначения омега-3 полине­
насыщенных жирных кислот. Прием лютеина/зеаксанти­
на приводил к снижению риска развития поздних стадий 
ВМД на 10%, неоваскуляризации  — на 11%, вероятности 
прогрессирования ВМД  — на 20%. Замена β-каротина 
в формуле AREDS на лютеин + зеаксантин дополни­
тельно уменьшала риск развития поздних стадий ВМД  
с 34 до 30% [16]. На основании результатов исследования 
комбинированная формула AREDS 2 с лютеином и зеак­
сантином была рекомендована к широкому клиническому 
применению при промежуточной стадии ВМД или любой 
стадии заболевания на лучшем глазу при наличии далеко 
зашедшей ВМД на парном глазу. Усовершенствованная 
формула AREDS 2 включала в себя витамин С 500 мг, ви­
тамин Е 400 МЕ (268 мг), лютеин 10 мг, зеаксантин 2 мг, 
оксид цинка 25 мг, оксид меди 2 мг.

В ряде исследований доказана эффективность приме­
нения селена для улучшения состояния сосудов сетчатки, 
показана его роль в предупреждении токсического повреж­
дения клеточных мембран [14, 15]. Селен предохраняет 
от повреждений нуклеиновые кислоты и обладает синер­
гизмом с витаминами Е и С, предупреждая процессы кле­
точного окисления.

На основании усовершенствованной формулы AREDS 2  
был разработан комплекс Ретинорм, включающий вита- 
мин С 500 мг, витамин Е 150 мг, лютеин 10 мг, зеаксантин 
2 мг, цинк 25 мг, медь 2 мг и дополнительно 0,100 мг селена.

Ранняя диагностика начальных изменений в сетчатке 
дает возможность как можно раньше начать применение 
препаратов в соответствии c формулой AREDS 2.

Оптическая когерентная томография (ОКТ) позво­
ляет получать высококачественные изображения вну­
тренней микроструктуры сетчатки. ОКТ-ангиография 
обеспечивает анализ не только структуры, но и микроцир­
куляторного русла сетчатки, диска зрительного нерва, оцен­
ку состояния хориоидеи и выявление их изменений на ран­
ней стадии быстро, неинвазивно и без контрастирования.

При проведении ОКТ-ангиографии на аппарате Cirrus 
HD-OCT 5000 AngioPlex (Carl Zeiss Meditec AG, Германия) 
определяются несколько основных показателей оценки со­
стояния сетчатки: плотность сосудов (общая длина крове­
носного сосуда на единицу площади), плотность перфузии 
(измерение общей площади, покрытой кровеносными со­
судами, на единицу площади), периметр и площадь авас­
кулярной зоны. Программное обеспечение автоматиче­
ски рассчитывает значение показателей плотности сосудов 
(ПС, мм-1) и плотности перфузии (ПП, без ед. измерения) 
для центральной зоны, зон внутреннего и внешнего коль­
ца, а также общее значение показателей (без ограничения). 
Сравнение изменений ангиографических данных с помо­
щью AngioPlex Metrix™ позволяет мониторировать тече­
ние болезни и эффективность лечения.

Мультифокальная электроретинография (мф-ЭРГ)  — 
метод регистрации локальных биоэлектрических ответов 
с каждого небольшого участка центральной области сет­
чатки. Мф-ЭРГ отражает функцию всех нейронов сетчатки 
и топографию биоэлектрической активности макулярной 
области, т. к. ее изменения наблюдаются при локализации 
процесса от хориоидеи до ганглиозных клеток. Получае­
мая кривая электроретинографии в каждом гексагоне со­
стоит из негативного отклонения N1, следующего за ним 
позитивного отклонения Р1 и второго негативного откло­
нения N2. На основании полученных результатов стро­
ится трехмерное изображение электроретинограммы, 
в котором выделяют пять топографических колец. R1 то­
пографически соответствовала области фовеа, R2  — па­
рафовеальной области и R3 — перифовеальной области. 
При появлении экстрацеллюлярного отека или ишемии 
возникает гиперответ (реакция фоторецепторов на ги­
бель мюллеровских клеток).

Цель исследования: оценить результаты примене­
ния Ретинорма у пациентов с «сухой» формой ВМД на ос­
новании данных ОКТ и мф-ЭРГ.

Материал и методы
В исследовании участвовало 40 пациентов (66 глаз) 

в возрасте от 45 до 65 лет с «сухой» формой ВМД (друзы), 
из них 26 (65%) — женщины, 14 (35%) — мужчины. В ис­
следование не включали пациентов, имеющих сопутству­
ющие дегенеративные заболевания сетчатки и зритель­
ного нерва (миопия высокой степени, глаукома, другие 
формы ВМД и др.). В зависимости от получаемого лече­
ния все пациенты были объединены в две группы. Груп­
пу 1 составили 20 больных (34 глаза), получавшие Рети­
норм по 1 капсуле 3 р./сут во время еды в течение 16 нед. 
В группу 2 были объединены 20 пациентов (32 глаза), по­
лучавшие стандартную консервативную терапию (мель­
доний по 0,25 г 3 р./сут в течение 2-х мес.) без приема ка­
ротиноидов, витаминов С, Е, веществ с антиоксидантной 
активностью в течение 16 нед. приема (4 мес.).
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Всем пациентам проводили стандартное офтальмоло­
гическое обследование, включавшее статическую пери­
метрию (при помощи Oculus twinfield­2, Германия). ОКТ 
сетчатки проводили на аппарате Cirrus HD­OCT 5000 
AngioPlex (Carl Zeiss Meditec AG, Германия) с оценкой 
следующих показателей: периметр (Р ав.), площадь (S ав.) 
и округлость (Окр ав.) фовеальной аваскулярной зоны, 
плотность сосудов (ПС) и плотность перфузии (ПП). Опре­
делялись ПС для центральной зоны (ПС центр), зон вну­
треннего (ПС внутр) и внешнего кольца (ПС внеш), а также 
общее значение показателя (ПС б/о). ПП определялась для 
этих же секторов. Всем пациентам проводилась мф­ЭРГ 
на аппарате Retiscan (Roland Consult, Германия) в соответ­
ствии с рекомендациями ISCEV по стандартному протоко­
лу с 61 гексагональным сегментом.

Статистический анализ результатов обследования 
и лечения пациентов осуществляли с помощью пакета 
прикладных программ Statistica 6.0. Применяли методы 
статистического анализа: определение среднего значения, 
ошибки среднего, доверительного интервала, стандартного 
отклонения. Определение характера распределения данных 
проводилось с помощью графического метода и метода 
Шапиро — Уилка. Было выявлено нормальное распределе­
ние данных. Значимость различия средних величин оце­
нивалась с использованием параметрического t­критерия 
Стьюдента (p<0,05).

результаты
У пациентов обеих групп в области фовеа были выяв­

лены друзы различного характера: мелкие твердые, круп­
ные твердые или сливные.

Проведено изучение динамики общей плотности пер­
фузии в фовеальной области у пациентов 1 и 2 групп 
с различными друзами в течение 6 мес. В группе 1 при на­
личии мелких твердых друз общее значение показателя 
ПП составило 0,308±0,03, на фоне лечения достоверно 
повысилось до 0,386±0,04. При наличии крупных твер­
дых друз ПП составляла в среднем 0,295±0,07 до лече­
ния и 0,278±0,06 после лечения, достоверно не изменя­
ясь. У пациентов со сливными друзами ПП составляла 
0,161±0,04 и также практически не менялась на фоне 
лечения.

В группе 2 общее значение показателя ПП у пациен­
тов с мелкими твердыми друзами составляло 0,319±0,05, 
с крупными твердыми друзами — 0,287±0,08, со сливны­
ми друзами — 0,154±0,07. Данный показатель также прак­
тически не менялся в течение 6 мес.

Анализ электрофизиологических показателей проде­
монстрировал, что у пациентов обеих групп изначально 
наблюдалось снижение амплитуды пика Р1 (в единич­
ных случаях — гиперэргический ответ) в большей ча­
сти или во всех гексагонах, что графически выражалось 
в виде изменения конфигурации трехмерного изображе­
ния данных мф­ЭРГ. Положительная динамика мф­ЭРГ 
заключалась в улучшении ее конфигурации, увеличении 
амплитуды пика Р1 (или уменьшении в случае изначально­
го гиперэргического ответа) и приближении ее к нормаль­
ным значениям. Динамика показателей мф­ЭРГ на фоне 
лечения представлена на рисунке 1.

Анализ данных ОКТ выявил, что толщина сетчатки у па­
циентов группы 1 составила 258±31 мкм до лечения и зна­
чимо не изменилась за время лечения. В группе 2 толщи­
на сетчатки в фовеальной области составила 245±46 мкм 



2018 № 2110

Клиническая офтальмологияКлиническая фармакология

до начала исследования и 312±28 мкм  — через 6 мес. 
В группе 2 отмечалась тенденция к утолщению сетчатки, 
но эти значения не достигли уровня статистической досто­
верности (рис. 2).

У 5% пациентов в группе 1 и у 15% пациентов в группе 2 
наблюдался переход ВМД во «влажную» форму. У 10% па­
циентов группы 1 и 30% группы 2 наблюдалась отрицатель­
ная динамика в виде увеличения количества твердых друз, 
появления или увеличения количества сливных друз либо 
увеличения их размера (рис. 3).

Острота зрения у пациентов группы 1 не изменилась 
за время лечения: 0,7±0,15 до начала лечения и 0,7±0,2 
через 6 мес. В группе 2 острота зрения составила 0,9±0,15 
и 0,8±0,1 соответственно, и наблюдалась тенденция к сни­
жению остроты зрения, не достигающая уровня статисти­
ческой значимости.

Субъективные ощущения пациентов оценивали по жа­
лобам на снижение зрения, дискомфорт при работе на близ­
ком расстоянии, утомляемость глаз и необходимость более 

Группа 1
Group 1 

Отрицательная динамика
Negative dynamics 

Положительная динамика
Positive dynamics 

Без динамики / No dynamics

Группа 2
Group 2
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60%

Рис. 1. Динамика показателей мф-ЭРГ
Fig. 1. Dynamics of electroretinography parameters
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Рис. 2. Динамика толщины сетчатки в фовеальной области 
у пациентов 1 и 2 группы в течение 6 месяцев (M±m)
Fig. 2. Dynamics of retinal thickness in the foveal area in 
group 1 and group 2 patients for 6 months (M±m)
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Рис. 3. Динамика показателей ОКТ
Fig. 3. Dynamics of OCT parameters

Таблица 1. Гемодинамические показатели фовеальной области у пациентов различных групп (M±m)
Table 1. Hemodynamic parameters of the foveal area in patients of different groups (M±m)

Показатель
Parameter

Контрольная группа
Control group

Мелкие твердые друзы
Small solid drusen

Крупные твердые друзы
Large solid drusen

Сливные друзы
Extensive drusen

Р ав., мм / P avascular, mm 0,19±0,02 0,23±0,06 0,31±0,04 0,1±0,08

S ав, мм2 / S avascular, mm2 1,78±0,30 1,91±0,4 2,6±0,3 1,52±0,2

Окр. ав. / Circularity avascular 0,76±0,12 0,78±0,14 0,65±0,2 0,55±0,12

ПС центр., мм-1 / Vascular density centr., mm-1 10,7±0,40* 9,2±0,6* 7,31±0,35* 4,2±0,5*

ПС внутр., мм-1 / Vascular density intern., mm-1 18,2±0,40* 16,3±0,3* 15,3±0,5* 11,6±0,4*

ПС внеш., мм-1  / Vascular density extern., mm-1 19,0±1,30* 18,2±1,2* 16,6±1,1 15,4±1,3*

ПС б/о, мм-1 / Vascular density total, mm-1 18,6±1,10* 17,8±1,3 16,2±1,1* 14,2±1,2*

ПП центр. / Density of perfusion centr. 0,245±0,05* 0,241±0,04* 0,155±0,04 0,152±0,03*

ПП внутр. / Density of perfusion intern. 0,418±0,04 0,422±0,03 0,389±0,03 0,357±0,04

ПП внеш. / Density of perfusion extern. 0,464±0,03* 0,452±0,04* 0,403±0,05 0,376±0,03*

ПП б/о / Density of perfusion total 0,447±0,06* 0,316±0,05* 0,293±0,06* 0,152±0,05*

Примечание: * различия показателей между группами статистически достоверны, р<0,05.
Note: * the differences between the groups are statistically significant, p<0.05.



2018 № 2 111

Клиническая офтальмология Клиническая фармакология

яркого, чем обычно, освещения. Оценка субъективных 
ощущений представлена на рисунке 4.

Как видно из рисунка 4, улучшение самочувствия 
и уменьшение жалоб наблюдались в группе 1, в то время 
как в группе 2 количество больных, предъявлявших жало­
бы, практически не изменилось.

У пациентов (вне зависимости от группы, в которую 
они были объединены) в области фовеа имелись ха­
рактерные для ВМД изменения в виде друз различного 
характера. Были выявлены пациенты с мелкими твер­
дыми, крупными твердыми или сливными друзами в фо­
веальной области. Контрольную группу составили пар­
ные глаза без признаков ВМД (22 глаза). В зависимости 
от характера имеющихся друз определялись различные 
значения гемодинамических показателей фовеальной об­
ласти (табл. 1).

Как видно из таблицы 1, наблюдается достоверное 
уменьшение плотности сосудов в центральной зоне 
и зоне внутреннего кольца у пациентов с крупными твер­
дыми и сливными друзами по сравнению с таковой 
у пациентов с мелкими твердыми друзами и в контроль­
ной группе.

Также наблюдается уменьшение плотности сосудов 
в зоне внешнего кольца у пациентов со сливными друза­
ми по сравнению с таковой у пациентов с мелкими твер­
дыми друзами и в контрольной группе. У пациентов 
с крупными твердыми и сливными друзами общее зна­
чение показателя плотности сосудов достоверно сни­
жено по сравнению с таковым у пациентов контроль­
ной группы.

У пациентов со сливными друзами наблюдается умень­
шение плотности перфузии в центральной зоне и в зоне 
внешнего кольца по сравнению с таковым у пациентов 
с мелкими твердыми друзами и в контрольной группе. 
Было выявлено статистически значимое отличие показате­
ля общей плотности перфузии у пациентов с различными 
видами друз.

Клинический пример
Больная А., 60 лет, поступила в клинику глазных болез­

ней с диагнозом ВМД OD («сухая» форма), начальная воз­
растная катаракта обоих глаз.

Из анамнеза известно, что пациентка страдает ВМД око­
ло 2 лет, какое-либо лечение регулярно не получает.

При обследовании обоих глаз выявлялись помутнения 
в корковых слоях хрусталика, склеротические изменения 
сосудов сетчатки. В правом глазу было выявлено большое 
количество (больше 20) мелких твердых друз в области 
фовеа, в левом глазу — единственная мелкая твердая друза 
парафовеолярно. Острота зрения правого глаза составляла 
0,6, левого — 0,8.

Пациентка была включена в группу 1, получавшую Ре­
тинорм по 1 капсуле 3 р./сут в течение 16 нед. Динамика 
в течение 6 мес. представлена в таблице 2.

Рис. 5. Динамика мф-ЭРГ у пациентки А.
Fig. 5. Dynamics of electroretinography in patient A.
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Рис. 4. Динамика субъективных ощущений у пациентов 
обеих групп до и после лечения
Fig. 4. Dynamics of subjective sensations of patients of both 
groups before and after treatment

Таблица 2. Динамика показателей правого глаза в течение 
6 месяцев
Table 2. Dynamics of parameters of the right eye within  
6 months

Показатель
Parameter

До начала 
исследования
Prior to study

Через 6 мес.
At 6 months

ПП б/о в фовеальной области
Density of perfusion in the foveal region

0,268 0,318

Толщина сетчатки в макулярной 
области, мкм
Retinal thickness in macular area, µm

248 232

Острота зрения
Visual acuity

0,6 0,9
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В течение 6 мес. наблюдалось увеличение плотности 
перфузии с 0,268 до 0,318. У данной пациентки наблю­
дался гиперэргический ответ во всех гексагонах, что гра­
фически выражалось в виде изменения всей конфигу­
рации трехмерного изображения данных мф-ЭРГ. Через 
6 мес. были выявлены улучшение конфигурации мф-ЭРГ, 
снижение амплитуды Р1 и приближение ее к нормальным 
значениям (рис. 5).

Субъективно пациентка отметила улучшение общего 
состояния, улучшение зрения вблизи, снижение утомляе­
мости глаз при работе вблизи.

Выводы
На фоне приема комплекса Ретинорм при ранних про­

явлениях ВМД (друзы) повышается функциональная актив­
ность фоторецепторов при стабильной толщине сетчатки 
у большинства пациентов.

Ретинорм как сбалансированный источник необходи­
мых для сетчатки веществ может применяться в комплекс­
ной терапии больных с «сухой» формой ВМД.
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