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формирование синдрома сухого глаза у больных 
эндокринной офтальмопатией

фгБУ ДПО «российская медицинская академия последипломного образования» минздрава россии, 
Баррикадная ул., д. 2 / 1, 123995 москва, российская федерация

Синдром сухого глаза (ССГ) по  определению На‑
ционального глазного института США обозначен 
как  дискомфортный симптомокомплекс, для  которо‑
го характерны чувство жжения, сухости и  «засорен‑
ности» глаз, ощущение инородного тела, раздражение, 
иногда затуманивание зрения [1]. Механизм развития 
перечисленных симптомов связан с  нарушением це‑

лостности слезной пленки, причиной этого могут быть 
дефицит слезы или  увеличение ее испарения, вследст‑
вие этого нарушается нормальное увлажнение поверх‑
ности роговицы и бульбарной конъюнктивы. Длитель‑
ное нарушение стабильности прекорнеальной слезной 
пленки заканчивается полным ксерозом роговицы.

В  литературе имеются публикации, определяю‑
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щие эндокринную офтальмопатию 
(ЭОП), как  этиологический фактор 
развития ССГ, в  основе патогенеза 
которого лежит отек слезной желе‑
зы [2]. Высказана мысль об аутоим‑
мунном происхождении ССГ у  та‑
ких больных [3, 4]. Подчеркивает‑
ся роль гипосекреции слезных же‑
лез и  механизма повышенного ис‑
парения слезы или воспаление мей‑
бомиевых желез у больных на фоне 
активизации патологического про‑
цесса [5, 6]. В то же время, Villani E. 
с  соавторами указывают на  отсут‑
ствие статистически доказанной 
связи ССГ с  эндокринной офталь‑
мопатией (орбитопатией Грэвса) [7]. 
Однако сопоставление анатомо‑фи‑
зиологических особенностей слезо‑
продуцирующей системы и  клини‑
ческих признаков, сопровождаю‑
щих различные клинические фор‑
мы ЭОП, позволили по‑новому 
взглянуть на  механизм развития 
ССГ у этих больных.

В  слезопродукции, помимо 
пальпебральной доли слезной же‑
лезы, принимают участие и  допол‑
нительные слезные железы. К  ним 
относят железы Вольфринга, рас‑
полагающиеся в  конъюнктиве 
вдоль верхнего края хряща верх‑
него века (в  количестве 3), одно  — 
у  нижнего края хряща нижне‑
го века; железы Краузе, локализу‑
ющиеся в  области сводов конъюн‑
ктивы (в  верхнем своде  — 15‑40, 
нижнем  — 6‑8). Нормальная ско‑
рость слезообразования колеблет‑
ся в пределах 0,6‑1,4 мкл / мин. (до 2 
мл / сутки). Во  сне и  в  бессознатель‑
ном состоянии слезы не  секрети‑
руются. Смыкание (моргание) век 
способствует равномерному рас‑
пределению слезы по  роговице 

и  бульбарной конъюнктиве. Пре‑
корнеальная пленка имеет толщи‑
ну около 7 мкм, толщина ее, в зави‑
симости от  ширины глазной щели, 
может колебаться от  6 до  12 мкм. 
Принято считать, что  каждую ми‑
нуту слезная пленка обновляется 
на  15 % от  своего первоначального 
объема.

По  Е.  Wolff (1954) прекорнеаль‑
ная слезная пленка состоит из  3 
слоев (липидного, водного и  муци‑
нового). В 1994 году P. N. Dilly внес 
уточнение: структура прекорнеаль‑
ной пленки над роговичным эпите‑
лием имеет двухслойную структу‑
ру (рис. 1): липидный слой, водора‑
створимые муцины, водно‑муци‑
новый гель и трансмембранные му‑
цины [6].

Основную роль в  секреции ли‑
пидов, входящих в  состав слез‑
ной жидкости, играют мейбомие‑
вые железы (на верхнем веке распо‑
ложено 25 желез, на нижнем — 20). 
Главная функция липидного слоя — 
предотвращение чрезмерного испа‑
рения слезы и  снижение напряже‑
ния прекорнеальной пленки. Кро‑
ме того, липидный слой образует 
гладкую оптическую поверхность, 
предотвращает загрязнение слез‑
ной пленки и  обеспечивает «гер‑
метизирующую» перемычку меж‑
ду краями век во  время сна. Нару‑
шение или  истончение липидного 
слоя приводит к ускоренному испа‑
рению слезной пленки.

Муциновый слой секретируют 
бокаловидные клетки цилиндри‑
ческого эпителия, покрывающе‑
го конъюнктиву хряща и  переход‑
ной складки: крипты Генле, распо‑
ложенные в  конъюнктиве дисталь‑
ного края хряща; железы Манца 

и  Бехера, находящиеся в  цилин‑
дрическом эпителии лимбальной 
части конъюнктивы. Наибольшая 
плотность клеток Бехера имеется 
в  слезном мясце. Муцин обеспечи‑
вает стабильность прекорнеальной 
слезной пленки.

С  учетом представленных ана‑
томо‑физиологических особенно‑
стей слезопродуцирующей системы 
и  особенностей клинической кар‑
тины эндокринной офтальмопа‑
тии, последнюю можно рассматри‑
вать как  модель поэтапного разви‑
тия ССГ.

Эндокринная офтальмопатия 
представлена тремя клиническими 
формами. Тиреотоксический эк‑

Рис. 1. схема структуры прероговичной 
слезной пленки [8]

Таблица 1. Показатели слезопродукции до и после инстилляций ХИЛОПАРИН-КОМОДа

Клиническая форма n глаз Возраст, лет
Общая слезопродукция (мм/5мин)

Основная слезопродукция 
(мм/5мин)

до после до после

Эндокринная миопатия 8 54,5±10,91 18,25 23,12 12,5 14,5

отечный экзофтальм в стадии субкомпенсации 20 55,7±13,19 17,9 17,95 8,85 10

отечный экзофтальм в стадии декомпенсации 6 53,67±8,74 24 12,83 21,33 13,5
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зофтальм характеризуется симптомами, возникающи‑
ми в результате гиперактивности симпатической нерв‑
ной системы: за  счет ретракции верхнего века возни‑
кают предпосылки для  значительно большего времен‑
ного контакта роговицы и увеличенной площади буль‑
барной конъюнктивы с  внешней средой (почти в  2,5 
раза по  сравнению с  нормой). Ширина глазной щели 
при этом превышает норму и достигает 15‑18 мм, а ча‑
стота мигания сокращается до 6‑8 раз в минуту. Появ‑
ляются условия для  формирования ССГ и  нарушения 
целостности липидного слоя.

Эндокринная миопатия имеет активную фазу не‑
специфического воспаления, достаточно короткую 
(не  более 3‑4 месяцев), далее в  мягких тканях орбиты 
формируется фиброз (рис.  2). В  связи с  этим и  клини‑
ческие признаки ССГ, и механизм его развития имеют 
много общего с  ССГ у  больных тиреотоксическим эк‑
зофтальмом.

Отечный экзофтальм развивается в  результате на‑
копления гликозоаминогликанов в  мягких тканях ор‑
биты, что способствует их значительному отеку, выра‑
женной инфильтрации экстраокулярных мышц и  ор‑
битальной клетчатки клетками неспецифического хро‑
нического воспаления, и,  в  первую очередь, лимфоци‑
тами. При  компенсированной стадии отечного экзоф‑
тальма картина ССГ мало чем  отличается от  таковой 
при  тиреотоксическом экзофтальме. Но  у  этих боль‑
ных к механизму его развития добавляется истинный 
экзофтальм, что еще больше увеличивает площадь по‑
верхности конъюнктивы, контактирующей с  внеш‑
ней средой (рис. 3). У больных субкомпенсированным 
и  декомпенсированным отечным экзофтальмом раз‑
виваются дополнительные условия для  развития ССГ: 
неполное смыкание век в  совокупности с  экзофталь‑

мом и  отеком параорбитальных тканей, отек бульбар‑
ной конъюнктивы, слезного мясца и тканей век в зоне 
ресничного края (рис.  4, а,  б, в). В  результате этих из‑
менений уменьшается скорость образования слезы и ее 
количество: отечные ткани век и  конъюнктивы ком‑
примируют пути прохождения слезы из  пальпебраль‑
ной доли слезной железы, липидного и  слизистого се‑
крета  — из  дополнительных железок. Все зоны конъ‑
юнктивы, в том числе, и слезное мясцо, ответственные 
за формирование муцинового слоя, находятся в состо‑
янии резкого отека, гиперемии и  уплотнения за  счет 
инфильтрации клетками неспецифического воспа‑
ления. В  целом патогенез ССГ у  больных отечным эк‑
зофтальмом можно представить следующим обра‑
зом: 1.  увеличенная площадь бульбарной конъюнкти‑
вы, редкое мигание, неполное смыкание век в совокуп‑
ности с  экзофтальмом способствуют появлению пер‑
вых причин повышенной ущербности прекорнеаль‑
ной слезной пленки за счет неполноценности липидно‑

Рис. 4. фото больного декомпенси ро ван ным отечным экзофталь-
мом 56  лет. Длительность заболевания 10 месяцев. а  — общий 
вид больного; б  — симптом неполного смыкания век у  того  же 
больного; в — точечная эпителиопатия роговицы.
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Рис. 3. фото больной отечным экз оф таль мом в стадии 
субкомпенсации 44 лет. Анамнез заболевания 10 мес.

Рис. 2. фото больного эндокринной миопатией 42 лет. Длитель-
ность заболевания 10 месяцев.
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го слоя; 2. венозная суб‑ и декомпенсация отечного эк‑
зофтальма сопровождается увеличением в объеме всех 
мягких тканей орбиты, что затрудняет работу секрети‑
рующих структур, находящихся в  тканях век и  буль‑
барной конъюнктиве (уменьшение слезопродукции, 
количества липидного и муцинового секретов). Таким 
образом, у  больных отечным экзофтальмом все меха‑
низмы поддержания нормального состояния и  функ‑
ционирования прекорнеальной слезной пленки дают 
сбой и приводят к ее несостоятельности.

Из большого количества зарегистрированных в на‑
шей стране слезозаменителей (более 30) каждому боль‑
ному ЭОП необходимо подобрать свой препарат с уче‑
том особенностей клинической картины. В  связи 
с  этим мы определяем для  пациентов с  тиреотоксиче‑
ским экзофтальмом, которые только формируют груп‑
пу риска развития ССГ, применение слезозаместите‑
лей низкой вязкости с целью заместительной терапии. 
Для  купирования развившегося ССГ у  больных отеч‑
ным экзофтальмом в  стадии суб‑ и  декомпенсации 
корнеопротекторы несут лечебную функцию (оводне‑
ние, уменьшение признаков раздражения глаза, умень‑
шение времени разрушения слезной пленки, активиза‑
ция эпителизации роговицы). Одним из  таких препа‑
ратов, появившихся на отечественном рынке, является 
хилопарин‑комод, в состав которого входят натриевая 
соль гиалуроновой кислоты, гепарин натрия, безвод‑
ная лимонная кислота, натрия цитрат дигидрат, гли‑
церол и вода. Капли стерильны, без консервантов. На‑
трия гиалуронат характеризует высокая способность 
связывать воду, по  своим физико‑химическим харак‑
теристикам он близок к гликопротеинам прекорнеаль‑
ного муцинового слоя и  за  счет биоадгезии обладает 
способностью равномерно распределяться по  поверх‑
ности глаза. Гепарин, как  составляющая глазных ка‑
пель и мази, известен в Германии с 1974 года в качест‑
ве активного ингредиента «Гепарин — ПОС» для лече‑
ния химических ожогов глаз и некоторых заболеваний 
роговицы. По  своей химической структуре гепарин 
натрия близок к  физиологическим муцинам слезной 
пленки и  обладает способностью дополнительно под‑
держивать увлажняющий эффект натрия гиалуроната, 
тем самым, создавая необходимые условия для регене‑
рации эпителия глазной поверхности.

Хилопарин‑комод был применен нами у  17 боль‑
ных ЭОП (34 глаза) в  возрасте 39‑76  лет (средний воз‑
раст 55,06±11,42). В  исследование включали пациен‑
тов, не  имеющих в  анамнезе глазных травм или  хи‑
рургических вмешательств. По  клинической картине 
у 10 больных (20 глаз) диагностирован отечный экзоф‑
тальм в стадии субкомпенсации, у 3 больных (6 глаз) — 
в  стадии декомпенсации и  у  4 больных (8 глаз)  — эн‑
докринная миопатия. Длительность заболевания ко‑
лебалась в  пределах 5‑42 мес. и  в  среднем составила 
13,94 мес. В 13 наблюдениях имели место жалобы, при‑

сущие ССГ. Трое больных эндокринной миопатией 
и один — отечным экзофтальмом в стадии субкомпен‑
сации не  предъявляли жалобы, характерные для  ССГ. 
Всем пациентам проводили стандартное офтальмоло‑
гическое обследование, роговицу окрашивали раство‑
ром флюоресцеина, определяли стабильность слезной 
пленки (проба Норна), величины общей (тест Ширме‑
ра I) и основной (тест Джонса) слезопродукции. На пе‑
риод применения хилопарин‑комод а́ исключали ин‑
стилляции других препаратов. Хилопарин‑комод при‑
меняли по 1 капле 2‑4 раза / сут. в течение 10 дней. Об‑
следование проводили до  назначения хилопарин‑
комод а́ и  на  следующий день после его отмены. Кро‑
ме того, оценивали состояние комфортности больных 
на фоне применения препарата (затуманивание зрения 
после инстилляции, склеивание ресниц, жжение и т. п.) 
и длительность эффекта после отмены препарата (ког‑
да возникала необходимость в  повторном примене‑
нии кератопротекторных препаратов). Подтверждени‑

Рис. 5. фото больной 55  лет. Диагноз: отечный экзофтальм 
в стадии субкомпенсации. Длительность заболевания 11 мес. а — 
общий вид больной до  инстилляции ХИЛОПАРИН-КОМОДа;  б  — 
фото той же больной через 10 дней после лечения ХИЛОПАРИН-
КОМОДом.
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Рис. 6. Стабильность слезной пленки до  и  после инстилляций 
ХИЛОПАРИН-КОМОДа у  больных с  различными формами 
эндокринной офтальмопатии. 1  — эндокринная миопатия; 2  — 
отечный экзофтальм в  стадии субкомпенсации; 3  — отечный 
экзофтальм в стадии декомпенсации.
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ем положительного эффекта хилопарин‑комод а́ у  на‑
ших больных явились результаты исследования сле‑
зопродукции и  стабильности слезной пленки. Жалоб 
на  неприятное ощущение после инстилляций капель 
не было.

В  26 глазах получен положительный эффект: ис‑
чезли (уменьшились) жалобы, присущие ССГ, ме‑
нее выраженными стали признаки раздражения глаза 
(рис. 6 а, б). Подтверждением положительного эффекта 
хилопарин‑комод а́ у  наших больных явились резуль‑
таты исследования слезопродукции и  стабильности 
слезной пленки путем постановки пробы Норна, тестов 
Ширмера I и  Джонса (табл.  1). Оказалось, что  показа‑
тели основной слезопродукции хотя и  незначитель‑
но, но  увеличились. С  нашей точки зрения, это мож‑
но расценивать как  объективные показатели улучше‑

ния состояния бульбарной и  тарзальной конъюнкти‑
вы. Что  касается стабильности слезной пленки, то  по‑
казатели ее в большей степени оказались увеличенны‑
ми у  больных декомпенсированным отечным экзоф‑
тальмом, в меньшей степени — у больных отечным эк‑
зофтальмом в  стадии субкомпенсации и  практически 
не  изменились у  пациентов с  эндокринной миопати‑
ей в стадии фиброза (рис. 7). Подобные результаты ис‑
следования можно объяснить особенностями клини‑
ческой картины: отсутствовали условия, нарушающие 
функции добавочных желез.

Несмотря на  немногочисленные наблюдения, по‑
зволим себе все  же сделать заключение о  перспектив‑
ности применения хилопарин‑комод а́ у больных отеч‑
ным экзофтальмом в случаях нарушения компенсации 
патологического процесса.
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