
Лечение пациентов с системно-органной формой ССГ до насто-
ящего времени является сложной задачей, учитывая тяжесть 
основной патологии. При этом лечение пациентов препаратом 
Систейн® показало высокую эффективность, что достигнуто за 
счет его пролонгированного действия и улучшения качества 
жизни пациентов. Одновременно с препаратами – слезозамени-
телями в терапии изменений роговицы следует дополнительно 
проводить и соответствующую симптоматическую терапию.
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Офтальмологическое 
средство Систейн® в лечении 
эндокринной офтальмопатии

арушения функции щи-
товидной железы (ЩЖ) 
сопровождаются экстра-

тиреоидными проявлениями: эн-
докринной офтальмопатией (ЭО), 
дерматопатией и акропатией. В 
связи с этим возросла актуальность 
изучения различных аспектов ЭО. 
При ЭО, кроме мягких тканей ор-
биты, может поражаться роговица, 
зрительный нерв, в ряде случаев – 

ЭО сопровождается вторичной ги-
пертезией (8, 10). 

Диагностируют ЭО как при 
диффузно-токсическом зобе, так 
и при аутоиммунном тиреоидите. 
Кроме того, ЭО может встречать-
ся изолированно без нарушения 
функции ЩЖ, так называемая эути-
реоидная болезнь Грейвса (7, 31). 
Чаще ЭО встречается при ДТЗ – при-
близительно в 80-95% случаев, при 
эутиреозе – 15-20%, при гипоти-
реозе – 2-5% больных (13, 15, 17,18, 
23, 25, 28 – 32). При клиническом 
обследовании ЭО обнаруживают 
более чем у трети пациентов с ДТЗ, 
однако при помощи современных 
методов визуализации орбиты она 
может быть продемонстрирована 
практически у всех (32). 

Наиболее ранними клинически-
ми симптомами ЭО являются ощу-
щение «песка в глазах», слезотече-
ние, отек век, расширение глазной 
щели, редкое мигание (симптом 
Штельвага), светобоязнь (9, 14 – 16, 
19, 22, 26 – 28, 30, 32). В развитой 
стадии заболевания симптоматика 
многообразна. Почти у половины 
больных отсутствует корреляция 
между степенью выраженности 

глазных симптомов и функцио-
нальным состоянием ЩЖ. Жало-
бы, с которыми больные обраща-
ются к врачу (сухость глаз, резь 
в глазу, усиливающиеся к концу 
рабочего дня, чувство инородного 
тела, слезотечение, покраснение) 
присущи различным глазным за-
болеваниям, что, в свою очередь, 
затрудняет раннее выявление 
ЭО. Дискомфорт, обусловленный 
перечисленными симптомами, мо-
жет появляться на ранней стадии 
развития патологического про-
цесса, подчас до возникновения 
экзофтальма, появление которого 
утяжеляет описанные симптомы 
(3). Вышеописанная клиническая 
картина свойственна симптомо-
комплексу известному в офталь-
мологии как «синдром сухого гла-
за» (ССГ). Чтобы избежать ошибки 
в ранней диагностике ЭО, следует 
помнить о возможности пораже-
ния органа зрения при эутирео-
идном состоянии и гипотиреозе, 
многообразии клинических про-
явлений ЭО, вероятности метах-
ронного поражения орбит. Также 
необходимо иметь в виду, что это 
заболевание может развиваться 
как до начала поражения ЩЖ, так 
и спустя годы. Следует учитывать 
и возможность развития глазной 
симптоматики раньше клиниче-
ских признаков поражения ЩЖ 
(4). Одновременно следует иметь 
в виду, что микропризнаки ССГ мо-
гут развиваться на фоне компен-
саторно завышенного слезоотде-
ления – таков защитный рефлекс. 
Подобный кажущийся парадокс 
способен ввести в заблуждение не 

Н

Т Е М А  Н О М Е Р А :  Э Н Д О К Р И Н Н А Я  О Ф Т А Л Ь М О П А Т И Я

С.В. СААКЯН, 
О.Г. ПАНТЕЛЕЕВА

Московский НИИ глазных 
болезней им. Гельмгольца 

Росмедтехнологий

По данным Всемирной организации 
здравоохранения на 2000 год 1,5 млрд жителей 

Земли имеют риск развития йоддефицитных 
заболеваний (ЙДЗ), 655 млн людей в мире 

имеют эндемический зоб, 43 млн – нарушения 
функции мозга и умственную отсталость 

вследствие йодного дефицита. Важным 
социальным аспектом этой патологии 

в последние годы является увеличение 
заболеваемости тиреопатиями среди 

детей, которая достигает 9,6-11,8% по 
разным регионам нашей страны (7, 24). 

ДТЗ регистрируется у 0,1 на 10 тыс. детей 
(младшего возраста) и у 3 на 100 тыс. 

подростков (11, 20). 
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только потенциального пациента, 
но и специалиста. 

При сборе анамнеза следует пом-
нить, что существует перечень пре-
паратов, длительное применение 
которых приводит к снижению 
слезопродукции (Fox R.I., Lemp M.A., 
1994). 

К ним относятся: 
• средства, снижающие арте-

риальное давление: альфа-1- и 
альфа-2-адреноблокаторы (Кло-
нидин, Празозин, Минипресс); 
бета-адреноблокаторы (Пропра-
нолол, Индерал и др.); алколоид 
раувольфии резерпин, метилдофа 
(Альдoмeт);

• адреномиметические веще-
ства: эфедрин;

• антиаритмические препара-
ты: дизопирамид (Norpace), мекси-
летин;

• антидепрессанты: амитрип-
гилин (Elavil), имипрамин (Tofranil), 
дезипрамин (Norpramin), доксепин 
(синекван);

• противопаркинсонические пре-
параты: циклодол (Trihexyphenidili 
hydrochloridum); бипериден; про-
циклидин;

• препараты для лечения язвен-
ной болезни: атропиноподобные 
средства; метоклопрамид (Реглан), 
а также средства, снижающие со-
кратительную способность желуд-
ка;

• «малые» транквилизаторы: 
хлордиазепоксид (Librium), диазе-
пам (Valium), нитразепам, кломи-
прамид, ниаламид;

• антигистаминные препараты: 
дифенгидрамингидрохлорид (Бе-
надрил);

• нейролептики фенотиазиново-
го ряда: тиоридазин (Меllari);

• оральные контрацептивные 
средства: прогестин-эстрогенные 
комбинации;

• глазные капли: бета-адренобло-
каторы (Тимолол, Оптимол, Ару-
тимол и др.), местные анестетики 
(Дикаин), холинолитики (Атропин, 
Гоматропин, Скополамин).

Синдром «сухого глаза» (dry eye 
syndrome) – это не конкретная бо-
лезнь. Под этим названием объеди-
няют патологические состояния, 
при которых нарушается увлаж-

нение глаза слезой. Заболевания, 
сопровождающиеся нарушением 
прероговичной слезной пленки, в 
литературе описываются под раз-
ными названиями: синдром «су-
хого глаза», «сухой синдром», бо-
лезнь «сухого глаза», «сухие глаза», 
роговичный ксероз, роговично-
конъюнктивальный ксероз, сухой 
кератоконъюнктивит (Ю.Ф. Май-
чук, с соавт., 2008). Роговично-
конъюнктивальным ксерозом 
страдают до 12% больных офталь-
мологического профиля в возрасте 
до 40 лет и свыше 67% пациентов 
старше 50 лет (2). Недавний анализ 
данных больных ЭО, впервые обра-
тившихся к офтальмологу, показал, 
что поражение роговицы (керато-
патия, кератит и язва) выявлено 
в 39,21% (5).

Слезная жидкость являет-
ся физиологической средой, 
в которой осуществляются 
сложные биохимические и 
иммунные реакции, необ-
ходимые для поддержания 
функционального состояния 
глаза. Слезная жидкость со-
стоит из трех слоев: внутрен-
него, среднего и наружного. 
Внутренний (слизистый или му-
циновый) слой находится в непо-
средственном контакте с глазом, 
являясь фундаментом для всей 
пленки. Средний (водный) слой 
обеспечивает питание роговицы 
влагой. Этот слой почти полностью 
состоит из воды. Наружный (ли-
пидный) слой – тончайший слой 
жира, который замедляет испаре-
ние воды с поверхности слезной 
пленки. Поверхность роговицы и 
конъюнктивы глаза в норме долж-
на быть покрыта тонким слоем 
слезной пленки, которая является 
смазкой между глазом и веками 
при движениях глазного яблока, 
защищает его от высыхания, питает 
роговицу и защищает глаз от пато-
генных микробов. Если в слезной 
пленке под воздействием различ-
ных факторов возникают разрывы, 
то происходит раздражение насы-
щенного нервными окончаниями 
эпителия роговицы, что приводит 
к появлению симптомов «сухого 
глаза». 

Покрывая поверхность роговицы, 
слезная пленка помогает выпол-
нять роговице оптическую функ-
цию. Для нормального функциони-
рования роговицы, как оптической 
линзы, ее поверхность должна быть 
идеально гладкой, сферичной, про-
зрачной. Влажность и гладкость 
поверхности роговицы обеспе-
чивается прероговичной слезной 
пленкой при ее равномерном пере-
распределении по всей поверхно-
сти роговицы за счет мигательных 
движений век. Кроме того, слезная 
пленка выполняет защитную и тро-
фическую функции.

Согласно этиологической класси-
фикации (6), выделяют 4 основные 
формы ССГ. Отдельно выделяют 
комбинированную форму, при ко-
торой могут сочетаться признаки 
из 4 основных форм: системно-
органная; блефароконъюнктиваль-
ная; экзогенная форма; роговичная 
и комбинированная формы. В груп-
пу с системно-органным ССГ отне-
сены пациенты с синдром Шегре-
на, Стивенса-Джонса, Райли-Дэя. 
К этой же форме авторы отнесли 
ССГ при ЭО, сахарном диабете, 
лимфоме, амилоидозе, гемохрамо-
тозе, врожденных и наследствен-
ных аномалиях развития слезной 
железы. Недавние исследования 
продемонстрировали наличие в 
ткани слезной железы пролакти-
новых рецепторов, что объясняет 
изменения в функционировании 
слезной железы при различных 
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тившихся к офтальмологу, показал, 
что поражение роговицы (керато-
патия, кератит и язва) выявлено 

него, среднего и наружного. 
Внутренний (слизистый или му-
циновый) слой находится в непо-
средственном контакте с глазом, 

Синдром «сухого глаза» (dry eye 
syndrome) – это не конкретная болезнь. Под 

этим названием объединяют патологические 
состояния, при которых нарушается увлажнение 

глаза слезой. Заболевания, сопровождающиеся на-
рушением прероговичной слезной пленки, в лите-
ратуре описываются под разными названиями: син-
дром «сухого глаза», «сухой синдром», болезнь 

«сухого глаза», «сухие глаза», роговичный ксероз, 
роговично-конъюнктивальный ксероз, сухой ке-

ратоконъюнктивит.



В основе препарата Систейн® – уникальная полимерная основа, 
полученная из гуарового растения. Благодаря этой составляю-
щей первично жидкая форма препарата после взаимодействия 
с естественной слезой человека и поверхностью глаза превра-
щается в гель. Гелеобразование обусловлено изменением рН 
препарата при соприкосновении со слезой.

дисгормональных состояниях, а 
также состояниях менопаузы, пост-
менопаузы и связанном с ними ке-
ратоконъюнктивите Сикка. 

С практической точки зрения 
ССГ может протекать в различных 
по тяжести клинических формах – 
легкой, средней, тяжелой и особо 
тяжелой (терминальной). Легкая 
форма характеризуется наличием 
у больных микропризнаков забо-
левания субъективного и объек-
тивного характера, которые раз-
вивались на фоне компенсаторно 
повышенной слезопродукции. 
Средняя степень протекает с ти-
пичными обратимыми признаками 
(кератопатия, гиперемия конъюн-
ктивы и др.). При тяжелой форме 
появляются эпителиальные и стро-
мальные язвы роговицы, неова-
скуляризация роговицы, «сухой» 
кератоконъюнктивит и рецидиви-
рующая эрозия роговицы (2). При 
терминальной форме отмечают 
развитие у больных ССГ кератита 
(вследствие несмыкания глазной 
щели), ксеротической язвы рого-
вицы, отмечают снижение зрения 
за счет серьезного поражения ро-
говицы. 

Диагностика ССГ, особенно ран-
няя, довольно непроста. Она тре-
бует обязательного тщательного 
осмотра офтальмологом и осмыс-
ления порой невнятных, субъек-
тивных жалоб пациента, умения 
правильно их истолковать. Суще-
ственно повышают возможности 
диагностики биомикроскопия с 
использованием витальных краси-
телей (0,1% флюоресцеин натрия 
и 1% бенгальский розовый), по-
зволяющая получать различные 
взаимодополняющие сведения. 
Флюоресцеин окрашивает поверх-
ностные дефекты и через эти де-
фекты проникает в межклеточное 
пространство. Он не окрашивает 

живые и мертвые клетки. Этот тест 
позволяет выявить точечные де-
фекты эпителия, характерные для 
ССГ. Важное место в диагностике 
ССГ отводится тестам на определе-
ние уровня слезопродукции. Наи-
большее распространение получи-
ли проба Ширмера и некоторые др. 
пробы.

Лечение ССГ при ЭО должно быть 
направленно не только на купиро-
вание симптомов (субъективных 
ощущений пациентов) и призна-
ков (объективной офтальмологи-
ческой картины), но и устранение 
самой причины основного за-
болевания. Исходя из этого, все 
проводимое лечение подразде-
ляется на три основные группы: 
корнеозащитное, слезосохра-
няющее и этиотропное лечение. 
Принцип действия препаратов-
слезозаменителей основан на вос-
полнении дефицита водного слоя 
прероговичной слезной пленки, а 
также на удержании слезной плен-
ки в стабильном положении. Это 
очень важно, так как при анома-
лии прероговичного слоя слезной 
пленки происходит нарушение 
смачиваемости и повреждение по-
верхностных структур глаза, что 
ведет к развитию дисторофических 
изменений роговицы и конъюнкти-
вы, а также к стойкому хроническо-
му дискомфорту у больных. 

Среди корнеопротекторов в на-
стоящее время наибольшее рас-
пространение приобрели препа-
раты группы «Искусственные сле-
зы» и препараты, улучшающие эпи-
телизацию роговицы (лубриканты), 
которые назначаются офтальмоло-
гом индивидуально с учетом тяже-
сти поражения роговицы. В настоя-
щее время определены показания 
к назначению каждой группы пре-
паратов, их положительные и от-
рицательные качества. Основным 

недостатком «искусственных слез» 
на водной основе является необ-
ходимость их частых инстилляций 
в связи с быстрой элиминацией. 
Поэтому они требуют более часто-
го закапывания и, как следствие, 
происходит вымывание из конъюн-
ктивальной полости остатков на-
тивной слезной жидкости и содер-
жащихся в ней важных в метабо-
лическом отношении субстанций. 
Гелевые «искусственные слезы» 
не требуют частых инстилляций, 
так как продолжительность их эф-
фекта после однократного закапы-
вания составляет около 6 часов. В 
последнее время широко приме-
няются препараты «искусственной 
слезы» на гелевой основе, которые 
обладают пролонгированным дей-
ствием и, в то же время, из-за боль-
шей вязкости могут формировать 
более устойчивую слезную пленку 
при неровностях роговицы. В связи 
с этим препараты «искусственной 
слезы» низкой вязкости следует за-
менять на гелевые, применяемые с 
меньшей частотой. 

К последней группе препаратов 
относится препарат Систейн® (ком-
пания Alcon). Главной составляю-
щей препарата Систейн® являются 
гидрофильные полимеры, которые 
благодаря своей структуре и моле-
кулярному весу удерживаются на 
поверхности глаза, смазывая по-
следнюю, способствуя улучшению 
питания роговицы и конъюнктивы, 
что в конечном результате умень-
шает или нивелирует дискомфорт 
в глазу (1, 21). Повышенная вяз-
кость «искусственной слезы» пре-
пятствует быстрому оттоку жидко-
сти из конъюнктивальной полости, 
что также является благоприятным 
фактором (12).

В последнее время в нашей кли-
нике при лечении ССГ у больных ЭО 
мы используем препарат Систейн®, 
имеющий сбалансированный ион-
ный состав. В основе препарата  – 
уникальная полимерная основа, 
полученная из гуарового растения. 
Благодаря этой составляющей пер-
вично жидкая форма препарата 
Систейн® после взаимодействия 
с естественной слезой человека и 
поверхностью глаза превращается 

12
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в гель. Гелеобразование обусловлено изменением 
рН препарата при соприкосновении со слезой. Во 
флаконе глазные капли Систейн® при pH 7,0 нахо-
дится в виде жидкости. После инстилляции в конъ-
юнктивальную полость, где слеза имеет pH~7,5-7,8, 
запускается механизм перехода препарата Систейн® 
из жидкости в гель, который равномерно покрывает 
поверхность глаза, увлажняет, обеспечивает ком-
форт и предохраняет глаза от сухости, раздражения, 
чувства жжения, чувства инородного тела или песка. 
Образование геля, с одной стороны, удлиняет время 
увлажнения поверхности глаза, а с другой – создает 
на ней структуру, приближающуюся по своим свой-
ствам к нейтральному муцину. Систейн® закапывают 
по 1-2 капли в каждый глаз. Благодаря безопасному 
консерванту Поликвад, препарат Систейн® может 
использоваться в течение 6 месяцев после вскрытия 
флакона.

Препарат Систейн® назначали больным как после 
проведенной базисной терапии ЭО (17 человек), так 
и пациентам, которым диагноз установлен впервые 
(14 человек). Клинические проявления заболевания 
позволяли ограничиться только симптоматическим 
лечением глаз. Таким образом лечение проведе-
но 31 пациенту (Ж : М = 3,43 : 1), в возрасте от 28 до 
63 лет ( в среднем – 49,4 года). 

Среди больных, которым Систейн® назначали в 
поддерживающей схеме по 1-2 капли 3 раза в день 
длительно после основного курса терапии, в стадии 
субкомпенсации находились все. Срок наблюдения 
за этой группой составил от 1 до 6 мес. (в среднем – 
3,7 мес.). 

Основной жалобой другой группы больных были 
слезотечение, чувство инородного тела, чувство 
дискомфорта и др., которые усиливались в течение 
суток. При этом в клинической картине обращали 
на себя внимание персистирующие отеки век, не-
постоянная ретракция верхнего века, редкое мига-
ние, иногда – непостоянная диплопия при крайних 
отведениях глаз, полное смыкание глазной щели. 
В половине наблюдений мы отметили наличие по-
верхностных дефектов в нижних отделах роговицы, 
которые окрашивались флюоресцеином. Наличие 
десквамации эпителия роговицы можно объяснить 
механической травмой роговицы при вытирании 
слезы или неполным смыканием глазной щели во 
время сна. Этой группе пациентов назначали сим-
птоматическое лечение, включавшее, наряду с мета-
болической, нейротрофической, репаративной и др. 
терапией, местное лечение, а именно – слезозаме-
стители (Систейн®). Систейн® назначался длительно 
всем, в том числе после исчезновения жалоб.

На основании предварительного анализа результа-
тивности применения препарата Систейн® больным 
ЭО различной тяжести поражения роговицы отме-
чено, что монокомпонентное лечение пациентов с 
легким роговично-конъюнктивальным ксерозом и 
ксерозом средней тяжести наиболее эффективно. 
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В  отношении больных с тяжелым 
поражением роговицы, наряду с 
препаратом Систейн®, мы исполь-
зовали глазные капли, улучшающие 
трофику, репаративные процессы, 
а также стимуляторы регенерации 
тканей. 

Наиболее показательными крите-
риями эффективности проводимой 
терапии больным ЭО оказались по-
казатели субъективного диском-
форта и объективных симптомов 
роговично-конъюнктивального 
ксероза. Уменьшение субъектив-
ных и объективных признаков, до-
стигнутое во время лечения препа-
ратом Систейн®, служит убедитель-
ным доказательством его высокой 
эффективности. Это обусловлено 
более длительным присутствием 
увлажняющей пленки на поверх-
ности глазного яблока. 

Таким образом, клинические сим-
птомы «сухого глаза» у больных 
ЭО удается купировать инстил-
ляциями препаратов группы «Ис-
кусственные слезы». Применение 
слезозаменителей, как правило, 
должно быть длительным с учетом 
хронического течения заболева-
ния и возможности появления ре-
цидивов. Так как искусственные за-
менители слезы увлажняют откры-
тую поверхность глаза, они дольше 
удерживаются на поверхности ро-
говицы и конъюнктивы за счет по-
вышенной вязкости и защищают их 
от высыхания.

Лечение пациентов с системно-
органной формой ССГ до настоя-
щего времени является сложной 
задачей, учитывая тяжесть основ-
ной патологии. При этом лечение 
пациентов препаратом Систейн® 

показало высокую эффективность, 
что достигнуто за счет его пролон-
гированного действия и улучшения 
качества жизни пациентов. Одно-
временно с препаратами – слезоза-
менителями в терапии изменений 
роговицы следует дополнительно 
проводить и соответствующую 
симптоматическую терапию.

Несмотря на кажущееся много-
образие методов лечения боль-
ных с синдромом «сухого глаза» и 
широкий ассортимент препаратов 
«искусственной слезы», рассматри-
ваемая проблема все еще далека 
от своего оптимального решения. 
Возможно, поиск новых лечебных 
средств, в большей степени ори-
ентированных на патогенез ксе-
ротического процесса, и послужит 
совершенствованию медикамен-
тозной терапии таких больных. Э Ф
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