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В  статье обсуждаются общие особенности патогенеза возрастной макулярной дегенерации и  первичной открытоугольной глаукомы, 
а именно, роль процессов свободнорадикального окисления, при которых активные формы кислорода оказывают цитотоксическое воздейст-
вие на сетчатку и зрительный нерв. Рассматриваются факторы, вызывающие активацию свободнорадикальных реакций, а также многоуровне-
вая система антиоксидантной защиты. Автор проводит сравнительный обзор результатов исследований эффективности имеющихся в настоя-
щий момент препаратов с антиоксидантным действием для лечения и профилактики неэкссудативной формы ВМД и для нейропротективной 
терапии глаукомной оптической нейропатии. Нейропротективная терапия глаукомы в ближайшее время станет основополагающей в лечении 
этого тяжелого заболевания. Традиционно в схемы лечения глаукомной оптической нейропатии (ГОН) входят витамины группы В. Как средство 
метаболической терапии, они стимулируют адаптационно-компенсаторные механизмы, ослабляют выраженность различных патологических 
процессов, таких как гипоксия, перекисное окисление липидов и др. Очень важны для офтальмологов нейротрофическое, антиоксидантное, 
регенеративное действие витаминов группы В, а также участие их во всех видах обмена, синтезе миелина, и другие эффекты, обосновывающие 
целесообразность применения витаминов группы В в лечении заболеваний зрительного анализатора. В настоящее время в РФ зарегистрирова-
ны различные витаминно-минеральные комплексы, которые различаются по своему составу, дозировкам и схемам приема. Одним из подобных 
БАДов является СуперОптик. Его преимущество состоит в увеличенном содержании свободного лютеина (10 мг), зеаксантина (500 мкг). Кроме 
того, в состав препарата входят мощные антиоксиданты — витамины Е и С, микроэлементы цинк и медь, которые также важны для обеспечения 
здоровья глаз. Кроме того, СуперОптик выгодно отличается от других аналогичных препаратов входящим в его состав сбалансированным ком-
плексом витаминов группы В. «СуперОптик» может быть рекомендован как для профилактики, так и для лечения ВМД в составе комплексной 
терапии, а также в нейропротективной терапии глаукомы.
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Глаукома и  возрастная макулярная дегенерация 
(ВМД) сетчатки являются ведущими причинами слабо‑
видения и слепоты у лиц трудоспособного возраста [1, 2, 
3].

Ежегодно вновь заболевает глаукомой 1 из 1000 чело‑
век в возрастной группе от 40 до 45 лет [3]. В настоящее 
время во  всем мире насчитывается около 67‑70 млн. че‑
ловек, теряющих зрение от глаукомы, и каждый десятый 
из них уже ослеп. По числу случаев среди всех видов оф‑
тальмопатологии лидирует первичная открытоугольная 
глаукома (ПОУГ), которая достигает 80 % от общего числа 
больных [2, 3].

В развитых странах ВМД, как причина слабовидения, 
занимает третье место в  глазной патологии после ката‑
ракты и глаукомы [1, 2, 3].

В  России заболеваемость ВМД составляет более 15 
на 1000 человек населения. [4‑6].

Несмотря на  различия в  патогенезе этих двух забо‑
леваний, развитие и  течение патологического процесса 
имеют общие характерные черты. Во многих работах до‑
казано, что при глаукоме и ВМД важная роль в патогене‑
зе принадлежит процессам свободнорадикального окис‑
ления, при которых свободные радикалы кислорода ока‑
зывают цитотоксическое действие на сетчатку и зритель‑
ный нерв (пигментный эпителий сетчатки, фоторецепто‑
ры, ганглиозные клетки и нервные волокна). Преимуще‑
ственное место повреждения определяет форму клини‑
ческого проявления заболевания.

Одним из  основных факторов генерации активных 
форм кислорода является световое воздействие на  сет‑
чатку. По  выражению М. А.  Островского, «природный 
парадокс зрения состоит в  том, что  свет, являясь носи‑
телем зрительной информации, одновременно выступа‑

ет как фактор риска. Сочетание света и кислорода — не‑
обходимое условие для  существования нормального фо‑
торецепторного процесса — одновременно способствует 
возникновению и  развитию в  структурах глаза деструк‑
тивных фотохимических реакций» [7].

В макуле существуют особые условия для возможно‑
го развития окислительного стресса при  непосредствен‑
ном воздействии видимого света на  протяжении жизни. 
В  центральной зоне сетчатки особенно подвержены по‑
вреждению свободными радикалами наружные сегмен‑
ты фоторецепторов, богатые полиненасыщенными жир‑
ными кислотами (ПНЖК), в  частности, докозагексаено‑
вой кислотой (ДГК). Высокая скорость кровотока и  зна‑
чительное парциальное давление кислорода на  уров‑
не фоторецепторов в  этой зоне сетчатки, прямое дейст‑
вие солнечных лучей способствуют окислительным про‑
цессам. Источником свободных радикалов в  фоторецеп‑
торах и  ретинальном пигментном эпителии (РПА) явля‑
ется интенсивный митохондриальный обмен, фагоцитоз 
наружных сегментов фоторецепторов, фототоксическая 
активность липофусцина и  фотосенсибилизация пред‑
шественников гемоглобина или протопофирина [8, 9, 10]. 
Ведущую роль в  фотосенсибилизации отводят липофус‑
цину [11]. Своеобразный биомаркер старения, липофус‑
цин или «пигмент старости», накапливающийся в клетках 
пигментного эпителия, представляет собой субстанцию 
из флюоресцирующих (500‑750 нм) липопротеиновых аг‑
регатов c желто‑зеленым свечением в синем спектре [12]. 
Основным его источником являются нерасщепленные ко‑
нечные продукты фагоцитоза наружных сегментов фо‑
торецепторов. Идентификация одного из  флюорофоров 
липофусцина А2Е‑цис‑ретиналя, образующегося в  про‑
цессе фотолиза, определила роль липофусцина как  фо‑
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тотоксического агента [7, 8]. Накапливаясь в цитоплазме 
клеток пигментного эпителия на  протяжении всей жиз‑
ни, липофусцин способен в  условиях длительной экспо‑
зиции видимого света (400‑700 нм) и высокого парциаль‑
ного давления кислорода в крови (70 мм рт. ст.) образовы‑
вать свободные радикалы — токсичные активные формы 
кислорода  — и  вызывать повреждение клеточных мем‑
бран, трансмембранных гликопротеидов, что  в  итоге мо‑
жет приводить к апоптозу клеток ПЭС, а также запускать 
механизмы коллагено образования, приводящие к  утол‑
щению мембраны Бруха, базальной мембраны эндотелия 
и ишемии сетчатки [13]. В результате окислительных про‑
цессов нарушается целостность комплекса фоторецепто‑
ров и  РПЭ, циклический процесс фагоцитоза и  обновле‑
ния фоторецепторов, и, как  следствие, происходит нако‑
пление продуктов распада клеток и  липофусцина в  мем‑
бране Бруха с образованием друз [14].

В  работах Wang X с  соавт. [15] доказано, что  повы‑
шенный офтальмотонус вызывает избыточную продук‑
цию свободных радикалов. Авторы выявили повыше‑
ние уровня продуктов перекисного окисления липидов 
(малонового альдегида), оксида азота в  различных тка‑
нях и структурах глаза (в хрусталике, хориоидее, сетчат‑
ке и зрительном нерве). Повышение уровня данных мета‑
болитов в условиях офтальмогипертензии подтверждает 
роль окислительного стресса в патогенезе глаукомы.

Свободные радикалы вызывают микроциркулятор‑
ные расстройства, приводящие к  повреждению гангли‑
озных клеток сетчатки (ГКС) и  аксонов. Снижение по‑
ступления в  нейроны молекулярного кислорода иници‑
ирует процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ), 
а  следствием этого является повреждение мембран кле‑
ток и клеточных структур ГКС.

Процессы свободно‑радикального окисления в  сет‑
чатке и  зрительном нерве являются частью глутамат‑
кальциевого каскада. В  ответ на  ишемию нарушается 
ионный транспорт: пассивный отток ионов калия из ГКС 
и  приток ионов кальция по  кальциевым каналам, кото‑
рые контролируются рецепторами, активирующимися 
медиаторами  — глутаматом и  аспартатом. Избыточное 
внутриклеточное накопление ионов кальция активирует 
внутриклеточные энзимы‑липазы, протеазы и запускает 
каскадный механизм ферментативных реакций, приво‑
дящий к апоптозу ГКС.

Окислительный стресс рассматривается как  уни‑
версальное звено гибели клеток, которое имеет место 
при  некрозе, апоптозе, токсических повреждениях клет‑
ки. Окислительный стресс действует в течение всей жиз‑
ни, в  нормальных условиях клетки организма имеют 
многоуровневую систему защиты от  опасности фотопо‑
вреждения, которая включает в  себя: постоянное обнов‑
ление светочувствительного наружного сегмента фоторе‑
цепторной клетки, систему антиоксидантной защиты, си‑
стему последовательных оптических фильтров (роговица, 
хрусталик, макулярный пигмент, меланин).

Ослабление или  нарушение одного из  звеньев этой 
сбалансированной системы ведет к  дистрофическим из‑
менениям в сетчатке. Так, светофильтры отсекают от сет‑
чатки и ПЭ коротковолновое излучение — ультрафиоле‑
товое и частично синее, причем большую часть этого из‑
лучения поглощает хрусталик (в диапазоне от 300 до 400 
нм). Желтеющий с  возрастом хрусталик поглощает свет 
в синей области спектра, таким образом, перед сетчаткой 
вводится как бы дополнительный, желтый фильтр.

Меланин поглощает прошедшие через сетчатку све‑
товые лучи, препятствует их отражению и рассеиванию 
внутри глаза, уменьшая, таким образом, хроматические 
аберрации и  улучшая остроту зрения. Недостатком ме‑
ланина в клетках у альбиносов в значительной мере объ‑
ясняется их  высокая чувствительность к  фотоповрежде‑
нию.

Система антиоксидантной защиты [16] включа‑
ет в  себя ферментные и  не  ферментные антиоксиданты. 
К  первой группе относятся супероксидисмутаза (СОД), 
глютатионпероксидаза, каталаза, ко  второй  — аскорби‑
новая кислота, альфа‑токоферол, ретинол, каротиноиды. 
В условиях покоя 95‑97 % объема клетки занимают реду‑
цированные формы антиоксидантов.

СОД играет важнейшую роль в антиоксидантной за‑
щите практически всех клеток, так или  иначе находя‑
щихся в контакте с кислородом. В человеческом организ‑
ме присутствуют несколько типов СОД, два из  которых 
содержат атомы меди и  цинка, то  есть микроэлементы, 
которые относятся к числу незаменимых для организма.

Глутатионпероксидаза  — ключевой фермент, защи‑
щающий мембраны от окислительного повреждения, ка‑
тализирует восстановление перекисей липидов в  соот‑
ветствующие спирты и  восстановление пероксида водо‑
рода до воды, а структурно представляет собой селеносо‑
держащий гликопротеин.

Аскорбиновая кислота  — наиболее изученный 
и  мощный антиоксидант цитоплазмы и  митохондрий 
клетки. В норме 90 % ее общего объема существует в фор‑
ме аскорбата, который принимает участие в  инактива‑
ции супероксида, гидроксилрадикала и синглетного кис‑
лорода, а также в восстановлении окисленного витамина 
Е [17].

Обязательный компонент биологических мембран, 
в  частности, мембран фоторецепторов и  ПЭ  — жирора‑
створимый витамин Е, обладающий наибольшей антиок‑
сидантной активностью среди разновидностей токофе‑
рола. Он предотвращает аутоокисление ПНЖК, связыва‑
ет и инактивирует синглетный кислород.

Многие исследования посвящены изучению взаи‑
мосвязи между антиоксидантным статусом и риском раз‑
вития ВМД. Так, согласно данным исследования AREDS, 
прием высоких доз специфической антиоксидантной до‑
бавки, содержащей аскорбиновую кислоту (500 мг), ви‑
тамин Е (400 МЕ), b — каротин (15 мг) в сочетании с вы‑
сокой дозой цинка (80 мг в  виде оксида цинка) и  2 мг 
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меди в  виде оксида меди, сопровождался 25 % снижени‑
ем частоты развития поздней стадии ВМД, а  риск поте‑
ри остроты зрения на 3 и более строчек снизился на 19 % 
[8, 17, 18].

Среди, соединений, способных защитить сетчатку 
от окислительного стресса и развития ВМД, особую роль 
отводят каротиноидам, которые в организме не синтези‑
руются, а  их  поступление напрямую связано с  питани‑
ем. В  сетчатку транспортируются только лютеин и  зеак‑
сантин, где они формируют «желтый» макулярный пиг‑
мент или  макулярный ксантофилл. В  желтом пятне сет‑
чатки сконцентрировано до  70 % лютеина и  зеаксантина 
от их общего содержания в глазу. В меньших концентра‑
циях они содержатся в  сосудистой оболочке глаза, хру‑
сталике и цилиарном теле.

По данным гистологического исследования макуляр‑
ные пигменты расположены в  слое аксонов фоторецеп‑
торов и в меньших концентрациях обнаружены в наруж‑
ном сегменте фоторецепторов [19].

В результате, свет, прежде чем попадает на светочув‑
ствительный наружный сегмент фоторецепторов, снача‑
ла проходит через желтый пигмент. Лютеин и зеаксантин, 
входящие в  состав и  сетчатки, и  хрусталика, экраниру‑
ют синий свет от центральной зоны сетчатки. Кроме того, 
они способны поглощать голубой свет и подавлять обра‑
зование свободных радикалов, предотвращая световое 
разрушение ПНЖК.

Количество лютеина и  зеаксантина в  желтом пятне 

определяет плотность макулярного пигмента. Большин‑
ство исследователей [13, 20, 21] оптическую плотность ма‑
кулярного пигмента (ОПМП) рассматривает как  пока‑
затель риска развития ВМД. Bone  R. c cоавт. [20] выяви‑
ли, что уровень лютеина и зеаксантина в сетчатке у лиц 
с ВМД примерно на 30 % ниже, чем у здоровых лиц, а ре‑
гулярный прием каротиноидов сопряжен с  линейным 
ростом ОПМП. Этими  же авторами было установле‑
но, что регулярный прием каротиноидов сопряжен с ли‑
нейным ростом ОПМП, который с  40‑50 дня достига‑
ет максимально возможного индивидуального стабиль‑
ного уровня. Причем, биодоступность свободной формы 
лютеина, как обнаружил Norkus E. P. с соавт. [11], на 20 % 

выше по сравнению с эфиром лютеина.
В  мультицентровом исследовании Eye Disease Case‑

Control study, включавшем 356 лиц с  ВМД [22], была об‑
наружена статистически значимая зависимость между 
приемом пищевого лютеина, а  также зеаксантина и  ри‑
ском развития поздних стадий ВMД. По их мнению, при‑
ем 6 мг лютеина в  день снижает риск ВМД на  57 %. Схо‑
жие данные получены и в других исследованиях [23‑25].

Длительное время считалось, что  к  важным из  из‑
ученных веществ, нехватка которых способствует фор‑
мированию дистрофических изменений макулы, помимо 
каротиноидов, относятся омега‑3 жирные кислоты (ЖК), 
а именно, докозагексаеновая кислота (ДГК), которая уча‑
ствует в качестве ключевого компонента в превращении 
зрительного пигмента родопсина и  необходима для  ге‑
нерации импульса зрительного нерва. Положительный 
эффект потребления при  ВМД омега‑3 ПНЖК, которые 
присутствуют в большей степени в жирных сортах рыбы, 
был продемонстрирован в  клинических исследованиях 
[26, 27].

Однако недавно завершенное мультицентровое, ран‑
домизированное клиническое исследование AREDS2 
продемонстрировало отсутствие профилактического эф‑
фекта при  ВМД от  назначения пищевых добавок, содер‑
жащих омега‑3 ПНЖК [28]. Возможным объяснением 
данного результата может быть как  действительное от‑
сутствие терапевтического эффекта, так и не уточненное 
исследователями влияние других факторов (особенно‑
сти диеты, биологическая доступность пищевых добавок 
и др.). С учетом приведенных выше результатов эпидеми‑
ологических исследований имеются основания рекомен‑
довать пациентам старшей возрастной группы дополнить 
недельный пищевой рацион 1‑2 кратным приемом рыбы.

В  борьбе с  ВМД важную роль играют профилакти‑
ка и  ранняя диагностика заболевания. Экспертный со‑
вет ВОЗ с  целью профилактики рекомендует дополни‑
тельный прием лютеина не  менее 6,0 мг, зеаксантина  — 
0,5 мг. Важно получение достаточного количества микро‑
элементов, в первую очередь, таких, как цинк — не менее 
5 мг, селен не менее 20 мг в день.

При  «сухой» форме ВМД лечебные мероприятия на‑
правлены на  профилактику формирования друз, пиг‑
ментных миграций и атрофических фокусов.

В настоящее время медикаментозное лечение глауко‑
мы проводят по трем основным направлениям:

— терапия, направленная на снижение ВГД;
— терапия, способствующая улучшению кровоснаб‑

жения внутренних оболочек глаза и  внутриглаз‑
ной части зрительного нерва;

— терапия, направленная на  нормализацию обмен‑
ных процессов (метаболизма) в тканях глаза с це‑
лью воздействия на  дистрофические процессы, 
характерные для  глаукомы (нейропротективная 
терапия) [3].

Как справедливо отмечал T. Yamamoto еще в 2001 г., 
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нейропротективная терапия глаукомы в ближайшее вре‑
мя станет основополагающей в  лечении этого тяжелого 
заболевания [29].

Традиционно в  схемы лечения глаукомной опти‑
ческой нейропатии (ГОН) входят витамины группы 
В.  Как  средство метаболической терапии, они стимули‑
руют адаптационно‑компенсаторные механизмы, осла‑
бляют выраженность различных патологических процес‑
сов, таких как гипоксия, перекисное окисление липидов 
и др. [1, 2, 3]. Очень важны для офтальмологов нейротро‑
фическое, антиоксидантное, регенеративное действие ви‑
таминов группы В, а также участие их во всех видах об‑
мена, синтезе миелина, и  другие эффекты, обосновыва‑
ющие целесообразность применения витаминов группы 
В в лечении заболеваний зрительного нерва [3].

В  настоящее время в  РФ зарегистрированы различ‑

ные витаминно‑минеральные комплексы, которые раз‑
личаются по  своему составу, дозировкам и  схемам при‑
ема. Одним из  подобных БАДов является СуперОптик. 
Его преимущество состоит в  увеличенном содержании 
свободного лютеина (10 мг), зеаксантина (500 мкг). Кро‑
ме того, в состав препарата входят мощные антиоксидан‑
ты — витамины Е и С, микроэлементы цинк и медь, кото‑
рые также важны для обеспечения здоровья глаз. Кроме 
того, СуперОптик выгодно отличается от  других анало‑
гичных препаратов входящим в него сбалансированным 
комплексом витаминов группы В.

«СуперОптик» может быть рекомендован 
как для профилактики, так и для лечения ВМД в составе 
комплексной терапии, а  также в  нейропротективной те‑
рапии глаукомы.
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