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РЕЗЮМЕ 

Оксидативный стресс, обусловленный дисбалансом продукции и детоксикации активных форм кислорода в системе антиокси-
дантной защиты организма, наряду с последующим хроническим воспалением, связан со многими хроническими дегенератив-
ными заболеваниями глаза. Особый интерес представляет профилактика таких хронических дегенеративных заболеваний, как 
возрастная макулярная дегенерация (ВМД) и первичная открытоугольная глаукома. В последнее десятилетие были достигнуты 
огромные успехи в лечении возрастной патологии сетчатки; тем не менее эти виды лечения являются дорогостоящими и требу-
ют частого наблюдения, а в ряде случаев инъекций, которые ложатся огромным бременем как на систему здравоохранения, так 
и на пациентов. Сохраняется значительный интерес к предотвращению или замедлению прогрессирования этих заболеваний. 
Эпидемиологические исследования показали, что диета является фактором риска ВМД, на который можно воздействовать, 
и модификация питания с помощью пищевых антиоксидантных добавок является особенно привлекательным средством про-
филактики по причине потенциальной пользы и относительно низких затрат. Большое количество экспериментальных и клини-
ческих исследований предоставили подтверждающие доказательства того, что антиоксидантные пищевые добавки ингибируют 
окисление макромолекул, а также воспалительный ответ, имеющий место в патогенезе инволюционной патологии сетчатки, 
что в итоге препятствует ее развитию и прогрессированию. В данном обзоре рассмотрена роль антиоксидантных биодобавок 
в профилактике возрастной патологии сетчатки.
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Во всем мире примерно 250 миллионов человек стра‑
дают от потери зрения разной степени. Среди основных 
причин лидируют катаракта, возрастная макулярная 
дегенерация (ВМД), глаукома и диабетическая ретино‑
патия, существенно чаще развивающиеся у пожилых 
людей, и, по прогнозам, с увеличением возраста насе‑
ления заболеваемость возрастает экспоненциально [1]. 
Этиология возрастных заболеваний глаз является слож‑
ной и многофакторной, однако одним из важнейших 
механизмов запуска большинства патологических про‑
цессов становится окислительный стресс. Глаз особенно 
чувствителен к окислительному стрессу по причине вы‑
сокого потребления кислорода, высокой концентрации 
полиненасыщенных жирных кислот и кумулятивного 
воздействия высокоэнергетического видимого света. 
Эта комбинация факторов приводит к образованию ак‑
тивных форм кислорода, которые могут вызывать окис‑
лительное повреждение тканей глаза [2]. Следовательно, 
применение антиоксидантных витаминных и минераль‑
ных добавок в качестве простой и экономически эффек‑
тивной стратегии профилактики и/или контроля инво‑
люционной патологии глаза представляет значительный 
научный интерес [3, 4].

ВМД и глаукома — дегенеративные заболевания, яв‑
ляющиеся основными причинами необратимой слепоты 
у лиц пожилого возраста. По оценке ВОЗ, 50 млн человек 
страдают от симптомов ВМД, из них 14 млн являются 
слепыми или слабовидящими вследствие ВМД; 105 млн 

человек больны глаукомой, из них 5,2 млн имеют слепоту 
на оба глаза [5]. Заболеваемость ВМД и глаукомой обла‑
дает тенденцией к росту. К 2030 году количество людей 
с ВМД обеих форм достигнет 243,4 млн, с глаукомой — 
95,4 млн [6].

За последнее десятилетие многие исследования были 
посвящены определению модифицируемых факторов 
риска инволюционных заболеваний сетчатки и разра‑
ботке рекомендаций, направленных на их минимизацию. 
Профилактические меры включают в себя отказ от куре‑
ния, физическую активность и здоровое питание [7]. Ис‑
пользование пищевых добавок предполагает усиление 
антиоксидантной защиты организма и может являться 
ценной опцией в профилактике возрастной патологии 
глаза. Весьма актуальной в настоящее время проблемой, 
препятствующей оптимизации рекомендаций для паци‑
ента, остается консенсус по дозировке, побочным эф‑
фектам, исходному потреблению антиоксидантов в ра‑
ционе питания и долгосрочным результатам [8].

Сетчатка характеризуется самым высоким уровнем 
метаболизма среди всех тканей человеческого организ‑
ма, высокой потребностью в кислороде и высокой уяз‑
вимостью по отношению к окислительному стрессу [9]. 
Фоторецепторные мембраны содержат большое коли‑
чество полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК), 
которые являются источником активных форм кисло‑
рода (АФК). Хроническое воздействие света также спо‑
собствует выработке АФК. Клетки пигментного эпите‑
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лия сетчатки (РПЭ) необходимы для фототрансдукции, 
поскольку они фагоцитируют фрагменты наружных 
сегментов фоторецепторов (НСФ). Фрагменты НСФ 
подлежат аутофагической деградации с участием CD36 
(кластер дифференцировки 36) и MerTK (протоонко‑
генная тирозинпротеинкиназа) [10]. В результате этого 
процесса образуются реакционноспособные интермеди‑
аты, которые, наряду с неразложившимся НСФ и другим 
клеточным дебрисом, могут накапливаться в РПЭ в виде 
липофусцина [11, 12].

В первой декаде жизни содержание ЛФ в клетках 
ПЭС составляет 1  %, а в пожилом возрасте достигает 
25 %. Такой дисбаланс в итоге приводит к развитию деге‑
неративных процессов в сетчатке. Этот материал содер‑
жит сложное сочетание бисретиноидных флуорофоров, 
являющихся субстратом аутофлюоресценции глазного 
дна [13]. Основной флуорофор — A2E (N‑ретинилиден‑
N‑ретинилэтаноламин), пиридиниевый бисретиноид. 
Фотоокисление A2E приводит к выработке АФК и пере‑
кисному окислению липидов [14].

Окислительные процессы в сетчатке, происходящие 
с возрастом в макуле, являются одним из основных зве‑
ньев патогенеза ВМД. Почти все факторы окружающей 
среды, способствующие развитию ВМД, связаны с на‑
коплением АФК. Основной фактор риска ВМД — старе‑
ние  — также является следствием избытка продукции 
АФК и связанным с ним снижением уровня антиокси‑
дантов и антиоксидантных ферментов и накоплением 
повреждений в митохондриальной ДНК (мтДНК) [15]. 
Сетчатка в макулярной области обладает высокой ме‑
таболической активностью и характеризуется актив‑
ным потреблением кислорода, что связано с интенсив‑
ным кровотоком, но и вместе с тем с ограниченными 
регенеративными возможностями. Клетки ПЭС не об‑
ладают способностью к регенерации. Сетчатка не име‑
ет ни резидентных стволовых клеток, которые могли 
бы продуцировать предшественники для замены деге‑
нерированных/мертвых клеток сетчатки, ни постоян‑
но пролиферирующих клеток. Однако репарация ДНК 
в клетках ПЭС может происходить так же, как и в других 
соматических клетках человека, что имеет большое зна‑
чение, поскольку повреждение мтДНК способно приве‑
сти к нарушению функционирования цепи транспорта 
электронов, что обусловливает перепроизводство АФК 
и дальнейшее повреждение мтДНК — классический по‑
рочный круг [16–18].

Несбалансированная диета может способствовать 
запуску патологических механизмов при ВМД. Ряд ран‑
домизированных клинических испытаний посвящен 
разработке оптимального состава пищевых добавок 
в профилактических целях. Основными клиническими 
исследованиями по оценке влияния пищевых соедине‑
ний на клиническое течение ВМД являются: исследова‑
ния возрастных заболеваний глаз (AREDS), AREDS2; ис‑
следование каротиноидов при возрастных заболеваниях 
глаз (CAREDS); «Таурин, омега‑3 жирные кислоты, цинк, 

антиоксидант, лютеин (TOZAL)», а также The Blue Moun‑
tains Eye Study, Nutritional AMD Treatment 2 (NAT2) и ряд 
других. Кроме того, было проведено несколько метаана‑
лизов о роли диеты в профилактике ВМД. Результаты 
большинства клинических исследований свидетельству‑
ют об эффективности мультивитаминных и минераль‑
ных биодобавок в профилактике прогрессирования 
ВМД. В исследовании AREDS‑2 показана польза приме‑
нения комбинации лютеина в количестве 10 мг при ис‑
пользовании более 6 месяцев. Согласно исследованиям, 
добавка лютеина 20 мг/сутки не была более эффектив‑
ной, чем дозировка 10 мг/сутки в отношении улучшения 
зрительных функций. Аналогичные результаты были по‑
лучены и при метаанализе 5 рандомизированых клини‑
ческих исследований [19–21].

Тем не менее до сих пор нет единого мнения по дие‑
тическим рекомендациям и эффективному составу био‑
добавок для использования в превентивных целях [22]. 
Некоторые из клинических испытаний и метаанализов 
не учитывали генетические особенности пациентов, 
что может быть источником различий в результатах этих 
исследований. Несмотря на то что неоваскулярная фор‑
ма ВМД успешно подавляется антиангиогенной терапи‑
ей, в настоящее время не существует лекарственных пре‑
паратов, способных предотвратить прогрессирование 
ранней и промежуточной ВМД. Множество препаратов 
по итогам фазы 2 или 3 клинических испытаний не до‑
казало своей эффективности в борьбе с неэкссудативной 
ВМД: Lampalizumab, Apellis, Emixustat, Acucela, NT501, 
Neurotech, Eculizumab, Soliris, это касается также инги‑
биторов зрительного цикла и нейротрофических факто‑
ров медленного высвобождения [15].

Использование нутрицевтиков в качестве дополне‑
ния к антиангиогенной терапии при неоваскулярной 
ВМД дает многообещающие результаты. Резенде и соавт. 
отметили, что применение добавок с омега‑3 на фоне 
анти‑VEGF терапии связано со снижением витреально‑
го уровня VEGF‑A у пациентов с неоваскулярной ВМД. 
Такие результаты могут обеспечить в перспективе сни‑
жение потребности в интравитреальных инъекциях 
и тем самым существенно повысить качество жизни па‑
циентов [23, 24]. Исследования на экспериментальных 
моделях животных также подтвердили, что метаболиты 
омега‑3 ПНЖК обладают выраженным ангиогенным 
эффектом, а повышенное употребление в пищу омега‑3 
ПНЖК способствует редукции ангиогенеза [25, 26].

Современные данные свидетельствуют о том, 
что окислительный стресс имеет отношение к патофи‑
зиологии ПОУГ и может способствовать повреждению 
не только сетчатки, но и передней камеры глаза. Дис‑
баланс между активными формами кислорода и анти‑
оксидантами в тканях глаза может привести к чрез‑
мерной генерации АФК, а именно перекиси водорода, 
супероксида и пероксинитрата с нарушением баланса 
в пользу окислительного стресса. Эти механизмы об‑
условливают повреждение клеточных макромолекул 
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(нуклеиновых кислот, структурных белков и липидов) 
и органелл, включая митохондрии, что ведет к апоп‑
тозу клеток [27]. Результаты ряда исследований сви‑
детельствуют о снижении антиоксидантных резервов 
в плазме [10, 11, 25, 26], а также о повышении уровня 
продуктов окисления в сыворотке крови пациентов 
с глаукомой в сравнении с группой контроля (например, 
малонилдиальдегида  — продукта перекисного окисле‑
ния липидов) [25–27]. При изучении водянистой влаги 
у пациентов с глаукомой было обнаружено увеличение 
активности антиоксидантных ферментов (глутатионпе‑
роксидазы и супероксиддисмутазы) в сравнении с сопо‑
ставимой по возрасту и полу группой контроля [28–30], 
что является сигналом борьбы организма с оксидатив‑
ным стрессом. В суммарном анализе 22 исследований 
по типу «случай‑контроль» было указано на значитель‑
ное увеличение уровня маркеров оксидативного стресса 
(в частности, малонилдиальдегида) и снижение уровня 
антиоксидантов в сыворотке крови и водянистой влаге 
при некоторых формах глаукомы, включая первичную 
открытоугольную глаукому (ПОУГ) [31].

Механизмы, с помощью которых окислительный 
стресс может способствовать глаукомной нейродегене‑
рации, являются сложными и многофакторными. Од‑
ним из них является оксидативное повреждение клеток 
в трабекулярной сети, что приводит к нарушению от‑
тока внутриглазной жидкости и, как следствие, увели‑
чению ВГД. При изучении клеток трабекулярной сети 
пациентов с глаукомой был обнаружен высокий уро‑
вень 8‑гидрокси‑2’‑дезоксигуанозина (8‑OHdG) — мар‑
кера окислительного повреждения ДНК. Также было 
отмечено, что присутствие 8‑OHdG в клетках трабеку‑
лярной сети отрицательно коррелирует с несколькими 
показателями тяжести клинического течения глауко‑
мы, включая остроту зрения, изменение полей зрения 
и ВГД [29, 32–34].

Окислительный стресс также вносит непосредствен‑
ный вклад в развитие апоптоза ганглиозных клеток сет‑
чатки (ГКС) [35]. Окислительный стресс может способ‑
ствовать гибели ГКС напрямую, активируя сигнальные 
пути апоптотических клеток, или косвенно, взаимодей‑
ствуя с иммунной системой сетчатки [36]. Окислитель‑
ный стресс при глаукомном процессе может заставить 
глиальные клетки сетчатки (включая клетки Мюллера 
и астроциты) адаптировать «иммуноактивированный» 
фенотип, характеризующийся большей экспресси‑
ей главного комплекса гистосовместимости (ГКГС) II 
и толл‑подобных рецепторов.

В экспериментах на клеточных культурах окисли‑
тельный стресс увеличивает экспрессию ГКГСII гли‑
альными клетками, улучшая их способность стимули‑
ровать пролиферацию Т‑клеток и секрецию цитокинов 
(включая TNF‑α), индуцирующих апоптоз ГКС. Акти‑
вация врожденного и адаптивного иммунитета в усло‑
виях клеточного стресса может способствовать гомео‑
стазу и удалению мертвых или умирающих клеток. Тем 

не менее предполагается, что хроническая иммунная 
активация может усугубить патологические процессы 
при глаукоме [37, 38].

Лютеин является наиболее распространенным каро‑
тиноидом в глазу и мозге, его концентрация выше в сет‑
чатке, чем в других тканях, и примерно в 1000 раз выше 
в сетчатке, чем в сыворотке крови [39]. В макулярной об‑
ласти сетчатки сконцентрировано до 70 % лютеина и зе‑
аксантина от их общего содержания в глазу. В меньших 
концентрациях они содержатся в  сосудистой оболочке 
глаза, хрусталике и цилиарном теле. Содержание лютеи‑
на в макуле примерно в 2,5 раза выше, чем в перифериче‑
ской сетчатке. Было показано, что каротиноиды играют 
ключевую роль в поддержании макулярной морфологии 
и функции: лютеин фильтрует синий свет, нейтрализует 
свободные радикалы, предотвращает дегенерацию фото‑
рецепторных клеток в результате окислительного стрес‑
са и, как следствие, участвует в поддержании зрительных 
функций, играя важную роль в профилактике возраст‑
ных заболеваний глаз, таких как возрастная макулярная 
дегенерация и возрастная катаракта [40]. Макулярные 
пигменты (МП) концентрируются в аксонах фоторецеп‑
торов слоя нервных волокон Генле и внешних сегментах 
фоторецепторов [41], где они чрезвычайно подвержены 
окислительному стрессу.

Основной целью лечебного или профилактического 
применения препаратов является создание оптимальной 
концентрации лекарственного средства в очаге заболе‑
вания. В лечении патологии сетчатки биодоступность 
средств зависит от объема поступления действующих 
веществ в кровь и их проникновения в сетчатку [42]. 
На степень всасывания антиоксидантов из желудочно‑
кишечного тракта влияют многие факторы: стресс, по‑
вышенная температура окружающей среды, прием алко‑
голя, кофеина, некоторых лекарственных средств. Также 
степень усвоения различных антиоксидантов зависит 
от их дозы — увеличение потребления антиоксидантов 
сопровождается уменьшением их всасывания [43].

Лютеин и зеаксантин не синтезируются в человече‑
ском организме. Эти вещества должны поступать с пи‑
щей или со специальными пищевыми добавками. Био‑
доступность каротиноидов во многом зависит от диеты. 
Их абсорбция варьирует в зависимости от других пище‑
вых компонентов, присутствующих в составе еды, и мо‑
жет колебаться в количестве 5–50  %. Биодоступность 
каротиноидов также может существенно варьировать 
в зависимости от генетических или метаболических 
особенностей пациента [44]. Нарушение всасывания 
ксантофиллов при дисбиозе кишечника может приве‑
сти к повышенному риску развития ВМД. Отдельным 
пациентам может требоваться увеличение потребле‑
ния каротиноидов и/или использование дополнитель‑
ных стратегий по повышению содержания зеаксантина 
и лютеина в сетчатке. Каротиноиды могут проникать 
через гематоретинальный барьер благодаря своей спо‑
собности растворяться в липидах путем пассивной диф‑
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фузии. Оказавшись в желудке в незащищенном виде, 
лютеин под влиянием желудочного сока, специфических 
рецепторов и протеинов может разрушаться окислите‑
лями и энзимами, а к месту усвоения (кишечник) будет 
доходить не то количество лютеина, которое поступило 
в желудок [45]. Доказано, что повышенные уровни лю‑
теина и зеаксантина в плазме способны предотвратить 
развитие ВМД у пожилых людей. Дополнительный при‑
ем лютеина и зеаксантина является безопасной стратеги‑
ей улучшения зрительных функций у пациентов с ВМД. 
Эффект ксантофиллов в отношении зрительных функ‑
ций является дозозависимым [46].

Определение значимости диеты, используемой 
в течение длительных, этиологически значимых сроков 
при глаукоме остается постоянной проблемой в пище‑
вой эпидемиологии из‑за различий в диагностических 
критериях и является ограничением в перекрестных 
исследованиях по распространенности глаукомы. Име‑
ющиеся эпидемиологические исследования свидетель‑
ствуют о том, что употребление антиоксидантных био‑
добавок связано с уменьшением риска возникновения 
или прогрессирования глаукомы предположительно 
вследствие влияния на глазной кровоток. В исследова‑
нии Yoserizal M. и соавт. было показано, что недоста‑
точное потребление витамина А и растительного жира, 
наряду с повышенным количеством железа в пище, 
значительно увеличивало риск развития глаукомы [47]. 
Другие исследования по изучению влияния нутрицевти‑
ков на риск возникновения глаукомы показали, что при‑
ем витаминов А, В1, В2 и В3 может оказывать потенци‑
альное влияние на заболеваемость глаукомой [48, 49]. 
Доказана эффективность экстракта растения гинкго 
билоба для предотвращения ухудшения поля зрения 
и истончения сетчатки благодаря большому количеству 
антиоксидантов в его составе [50].

Несмотря на ограниченное количество данных, су‑
ществует веское обоснование для исследования роли 
МП в профилактике ПОУГ, учитывая его уникальную 
антиоксидантную активность в сетчатке и простоту 
в применении. Большинство недавних перекрестных ис‑
следований доказали связь между более высокой ОПМП 
и сниженным риском ПОУГ. Исследования на животных 
моделях подтвердили эти результаты [51]. В настоящее 
время существует необходимость в проведении про‑
спективных исследований ОПМП и глаукомной потери 
поля зрения для дальнейшего выяснения вероятности 
причинной связи. Существует серьезный прецедент 
для этого типа исследований, учитывая давний инте‑
рес к ОПМП как информативному параметру при ис‑
следовании клинического течения, а также результаты 
широкомасштабных клинических испытаний, доказав‑
ших снижение риска прогрессирования ВМД при упо‑
треблении терапевтических доз лютеина и зеаксантина 
без повышенного риска развития побочных эффектов. 
Существующие проспективные исследования свидетель‑
ствуют о том, что при более высокой ОПМП происходит 

снижение риска потери поля зрения при ПОУГ, что мо‑
жет позволить применять пищевые добавки для увели‑
чения ОПМП у лиц с высоким риском развития данного 
заболевания и последующим мониторингом данного по‑
казателя [52–54].

Однако до сих пор нет единого мнения по поводу 
эффективного сочетания компонентов и их дозировок 
в составе нутрицевтиков. Это выражается в разнообра‑
зии пищевых добавок, часто не соответствующих по со‑
ставу формулам, изученным в масштабных клинических 
исследованиях и, как следствие, не имеющих клини‑
чески доказанной эффективности. Результаты анали‑
за 11  брендов рынка нутрицевтиков 2011–2012 годов 
в США показали, что все имеющиеся БАД содержат ин‑
гредиенты из формул AREDS или AREDS2, однако толь‑
ко 4  БАД содержали точные дозы AREDS или AREDS2 
ингредиентов. Другие БАД содержали заниженные дозы 
ингредиентов AREDS или AREDS2, а также несколько 
БАД включали дополнительные витамины, минералы 
и растительные экстракты, не являющиеся частью фор‑
мулы AREDS или AREDS2, что могло существенно по‑
влиять на их эффективность [55]. Подобная ситуация 
сложилась и в РФ: многочисленные пищевые добавки 
существенно различаются по витаминно‑минерально‑
му составу и дозировкам компонентов, зачастую весьма 
отдаленных от формулы AREDS и, вероятно, не имею‑
щих клинически доказанной эффективности. Одним 
из БАД с наиболее оптимальным витаминно‑минераль‑
ным составом является «СуперОптик». Его состав вы‑
годно отличается от других аналогичных БАД весомой 
дозировкой свободного лютеина (10 мг), а также сба‑
лансированным комплексом витаминов группы В, ряда 
мощных антиоксидантов — витаминов С и Е, микроэле‑
ментов — цинка, селена и меди. В составе данной БАД 
также присутствует омега‑3, имеющийся в составе фор‑
мулы AREDS2. Большинство составляющих биоактив‑
ной добавки «СуперОптик» и их дозировки совпадают 
с формулой AREDS2, что позволяет рекомендовать его 
как в превентивных целях, так и в составе комплексной 
терапии инволюционной патологии сетчатки.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В связи с тем что инволюционные заболевания сет‑
чатки являются серьезной проблемой общественного 
здравоохранения, поиск наиболее эффективных профи‑
лактических мер остается важной исследовательской за‑
дачей. На основании имеющихся данных можно сделать 
вывод о том, что наиболее эффективными средствами 
профилактики ранней и промежуточной ВМД являют‑
ся антиоксидантные добавки на основе исследований 
AREDS и AREDS2 и наиболее приближенные к ним 
по составу. Клинические исследования по профилак‑
тическому использованию пищевых добавок при глау‑
коме не обладают достаточным уровнем доказательно‑
сти вследствие противоречивости их дизайна, однако 
на основании имеющихся литературных данных можно 
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сделать вывод, что использование нутрицевтиков яв‑
ляется весьма перспективным методом профилактики 
нейродегенерации.
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