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Резюме. Ушбу мақолада қуруқ кўз муаммосининг эпидемиологияси, патогенези, диагностикаси ва даволаш 

хусусиятлари ҳақида сўнгги маълумотлар мавжуд. Қуруқ кўз касаллиги - кўз ёши плёнкаси ва кўз юзасининг 

мултифакториал касаллиги. Дунё бўйлаб миллионлаб одамлар ушбу патологиядан азият чекмоқда ва 

офталмологик ёрдамга мурожаат қилишга мажбур. Ушбу патологиянинг тарқалиши баъзи муаллифларнинг 

фикрига кўра, 3,5% дан 68% гача ташкил этади. Бу клиник белгиларнинг хилма-хиллиги ва аниқ диагностика ме-

зонларининг йўқлиги билан боғлиқ. Энг кўп этиологик омиллар - бу аёл жинси, кекса ёш ва бирга келадиган касал-

ликларнинг мавжудлиги. Кўз ёши плёнкаси барқарорлигининг бузилиши, унинг осмолярлиги ва буғланишининг 

ўшиши кўз юзаси тўқималарида яллиғланиш реакциясининг ривожланишига олиб келади. Яллиғланишнинг қуруқ 

кўз патогенезида асосий бўғин сифатида тан олиниши терапевтик имкониятларни кенгайтиради. Қуруқ кўз син-

дромининг этиопатогенезини янада ўрганиш, шунингдек, мураккаб диагностика ва терапевтик тадбирларни иш-

лаб чиқиш долзарб ҳисобланади. 

Калит сўзлар: қуруқ кўз синдроми, кўз ёши плёнкаси, кўз юзаси, осмолярлик, яллиғланиш. 

 

Abstract. The review article presents relevant information on epidemiology, pathogenesis, diagnosis and treatment 

of dry eye disease [DED]. Dry eye disease is a multifactorial pathology of the tear film and ocular surface. Millions of 

people in the world suffer from this disease and are forced to seek ophthalmologic care. The morbidity rate of DED varies 

significantly from 3.5% to 68%. The main risk factors are female gender, old age, and presence of concomitant diseases. 

The alteration of the tear film stability, its increased osmolarity and evaporation lead to the development of an inflamma-

tory response in the ocular surface tissues. The recognition of inflammation as a key element in the pathogenesis of DED 

extends available therapeutic opportunities. The use of anti-inflammatory drugs increases efficacy and becomes the “gold 

standard” in the treatment of this disease. It seems relevant to further study the etiopathogenesis of DED and develop in 

more detail comprehensive diagnostic and therapeutic measures. 

Keywords: dry eye disease, tear film, ocular surface, osmolarity, inflammation. 

 

В клинической офтальмологии на протяже-

нии нескольких последних лет значительное вни-

мание уделяется проблеме сухого глаза. Наш ре-

гион является благоприятным местом для наблю-

дения данной категории больных в связи с клима-

тическими особенностями: жарким и засушливым 

летом, высокой запыленностью воздуха, малым 

среднегодовым количеством осадков, резкими 

перепадами температур. Влияние этих факторов 

на слизистые оболочки человека, которые контак-

тируют с внешней средой, приводит к различной 

патологии верхних дыхательных путей, а в осо-

бенности глаза. Созданы специализированные 

международные сообщества, например TFOS – 

международное сообщество, изучающее пробле-

мы поверхности глаза и слезной пленки. 

В 2017 г. это сообщество объявило синдром 

сухого глаза отдельным заболеванием, требую-

щим специального лечения. По данным этого со-

общества, эпидемиологические данные таковы, 

что синдром сухого глаза встречается у миллио-

нов людей и является одной их главных причин 
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обращения к офтальмологу. Применение различ-

ных обогревателей кондиционирование воздуха в 

офисах, изменение климата и экологии примене-

ние компьютеров и других гаджетов, использова-

ние контактных линз, глазных капель с консер-

вантами, эндокринные дисфункции, аллергиче-

ские и вирусные конъюнктивиты и блефариты, 

систематическое использование медицинских 

препаратов хрониками при различных заболева-

ниях также могут послужить причиной развития 

синдрома сухого глаза [4, 47] 

В 2007 году Международный комитет по 

ССГ (International Dry Eye Workshop, DEWS) вы-

делил в развитии заболевания три основных по-

стулата:  

1. Многофакторность этиологии заболева-

ния.  

2. Любые формы ССГ могут взаимодейст-

вовать и усиливать друг друга, образуя замкнутый 

круг. В звеньях патогенеза ССГ ведущая роль от-

ведена гиперосмолярности и воспалению.  

3. Рациональная фармакотерапия ССГ в за-

висимости от тяжести заболевания. 

Также Международный комитет разработал 

следующие классификации ССГ в зависимости от 

этиологии, механизмов и стадий развития заболе-

вания:  

Недостаточность слезопродукции:  

1. Ассоциированный с синдромом Шегрена: 

первичный и вторичный.  

2. Неассоциированный с синдромом Шег-

рена: недостаточность слезы, нарушение иннер-

вации, обструкция слезных протоков, системное 

влияние лекарственных препаратов.  

Нарушение испарения слезной жидкости:  

1. Внутренние причины: прием некоторых 

лекарственных препаратов («Аккутан» 

ретиноиды), снижение мигательных движений, 

нарушение формы век и разреза глазной щели, 

снижение мейбомиевого секрета желез.  

2. Внешние причины: перенесенные заболе-

вания передней поверхности глазного яблока (ал-

лергические, инфекционные, вирусные), исполь-

зование контактной коррекции, авитаминоз А, 

токсическое действие консервантов в глазных ка-

плях. 

G.J. Garcia et al. предполагают, что ключе-

вую роль в патофизиологии атрофического рини-

та играет избыточное испарение жидкости с по-

верхности слизистой оболочки. В числе других 

возможных предрасполагающих факторов назы-

вают неблагоприятное влияние факторов окру-

жающей среды – пыли, дыма, газа и повышенная 

солнечная радиация. Учитывая эти обстоятельст-

ва, климатические условия и неблагоприятные 

экологические факторы нашего региона могут 

играть решающую роль в развитии атрофических 

процессов в слизистых оболочках верхних дыха-

тельных путей [12, 47]. 

Классификация ССГ. Клиническая клас-

сификация ССГ отражает многообразие этиоло-

гических и патогенетических факторов, следова-

тельно, проводимое лечение должно быть направ-

лено на следующие аспекты [8, 27, 34, 45]:  

1. Минимизация избыточного процесса ис-

парения, гиперосмолярности.  

2. Стабилизирование слезной пленки.  

3. Предотвращение и лечение повреждений 

роговицы.  

4. Стимулирование железистой секреции.  

5. Повышение качества и объема слезной 

пленки.  

6. Предотвращение воспалительного про-

цесса  

Клиническая картина. Хроническое вос-

паление – один из основных патофизиологиче-

ских механизмов, приводящих к развитию клини-

чески значимых проявлений болезни «сухого гла-

за». Признаки ксероза подразделяются на специ-

фические и неспецифические. 

Специфические в свою очередь бывают 

объективные и субъективные. К объективным от-

носят: уменьшение слезного мениска у краев век, 

появление отделяемого в виде слизистых «нитей» 

на роговице и в конъюнктивальной полости, мед-

ленное разлипание тарзальной и бульбарной 

конъюнктивы при оттягивании нижнего века. 

Cубъективные специфические признаки: 

плохая переносимость дыма, ветра, кондициони-

рованного воздуха, ощущение сухости в глазу, 

чувство боли при закапывании глазных капель.  

Неспецифические объективные признаки: 

включения в слезной пленке, гиперемия конъ-

юнктивы, дегенеративные изменения эпителия 

глазной поверхности. Неспецифические субъек-

тивные: ощущения инородного тела, рези, жже-

ния в конъюнктивальной полости, слезотечение, 

фотофобия, колебания остроты зрения в течение 

дня.  

В зависимости от наличия вышеперечис-

ленных признаков выделяют четыре степени тя-

жести ССГ: легкую, среднюю, тяжелую и очень 

тяжелую.  

При легкой степени ксероза наблюдается 

слезотечение на фоне компенсаторного увеличе-

ния слезопродукции, появление чувства жжения и 

рези в глазу во время инстилляции глазных ка-

пель, образование вязких тонких слизистых ни-

тей. 

При средней степени ксероза основная жа-

лоба на чувство сухости, ощущение инородного 

тела; слезопродукция уменьшена, уменьшены 

слезные мениски, образуются складки конъюнк-

тивы.  
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Тяжелая степень ССГ встречается в трех 

вариантах: нитчатый кератит, «сухой» керато-

конъюнктивит, рецидивирующая эрозия рогови-

цы.  

Особо тяжелая форма встречается редко, 

причина – неполное смыкание глазной щели, на-

рушение иннервации роговицы и дефицит вита-

мина А в организме. Для этой формы характерно 

образование язв и перфорации роговицы.  

Cубъективные и объективные клинические 

признаки не всегда взаимосвязаны. В некоторых 

случаях при значительно выраженном диском-

форте у пациентов нет значимых клинических 

признаков, и, наоборот, иногда лица с тяжелой и 

очень тяжелой формой ССГ практически не 

предъявляют жалоб. [1, 13, 37, 45, 46] 

Методы исследования больных с ССГ. 
Следует также кратко упомянуть и о дополни-

тельных инструментальных методах обследова-

ния больных с синдромом "сухого глаза". Хотя их 

постановка и возможна лишь при наличии соот-

ветствующего [в большинстве своем вполне дос-

тупного] оснащения, результаты этих тестов су-

щественно дополняют уже полученные с помо-

щью традиционных проб сведения. Кратко рас-

смотрим некоторые из них. Определение скоро-

сти секреции слезы. Разработанная Бржевский 

совместно с Бойко Л.М., Шамолиной И.И. и др., 

(1993) методика основана на определении време-

ни смачивания отрезка гидрофильной (поливини-

ловой, хлопчатобумажной и др.) нити, помещен-

ной одним концом за нижнее веко обследуемого, 

как при постановке пробы по Ширмеру. Приме-

нение местных анестетиков или, наоборот, раз-

дражающих веществ, позволяет избирательно 

оценивать скорость основной или рефлекторной 

слезопродукции [1, 10, 11]. 

Иммунологические исследования крови и 

слезной жидкости позволяют определить тип им-

мунного ответа и назначить патогенетически ори-

ентированную иммунотерапию больным с син-

дромом "сухого глаза". Бржевский, совместным с 

М.Н.Пасхиной и Ю.И.Пироговым (1993), данным, 

для больных с синдромом Съегрена характерно 

незначительное снижение активности Т-

лимфоцитов и выраженное угнетение местного 

иммунитета. При синдроме "сухого глаза" кли-

мактерического генеза в 63% случаев наблюда-

лась сенсибилизация к антигену слезной железы в 

сочетании с выраженным снижением функцио-

нальной активности Т- и В-лимфоцитов на фоне 

незначительного угнетения местного иммунитета. 

У пациентов с синдромом "сухого глаза" другой 

этиологии не отмечено характерной иммунной 

картины [17, 40].  

Исследование материала конъюнкти-

вального соскоба. Материал соскоба с конъюнк-

тивы у пациентов с ССГ следует окрашивать по 

Гимзе. При его микроскопическом исследовании 

необходимо прежде всего обратить внимание на 

бокаловидные клетки конъюнктивы Бехера. Их 

можно отличить по окрашенной в розовый цвет 

цитоплазме, которая как бы заполняет клетку, 

отодвигая ядро к мембране клетки. Количество 

таких клеток у 44 больных с ССГ, развившимся 

на почве нарушения продукции муцинов, про-

грессивно снижается. Также следует оценить со-

хранность клеток эпителия конъюнктивы. Так, у 

пациентов с ССГ зачастую можно обнаружить 

отмершие эпителиальные клетки. Они отличают-

ся пикнотизированным ядром и окрашенной в 

бледно-голубой цвет цитоплазмой. Некоторые 

эпителиальные клетки при тяжелом ксерозе 

конъюнктивы даже могут быть кератинизирован-

ными. Часто встречаются и клеточные останки со 

слизистыми нитями [5, 34, 38]. 

Биологические заменители слезы. Произ-

водство и применение биологических замените-

лей слезы для лечения ССГ в настоящее время 

ограничено требованиями законодательства раз-

ных стран к препаратам крови, обязательным се-

рологическим исследованием на наличие вируса 

иммунодефицита человека, гепатитов и других 

инфекций, а также коротким сроком хранения 

препаратов данной группы с соблюдением особо-

го температурного режима. Однако, несмотря на 

указанные сложности, биологические заменители 

слезы имеют и ряд существенных преимуществ 

при лечении ССГ. Так, например, аутологичная 

сыворотка имеет pH, сходный с таковым слезной 

жидкости, а также содержит витамины и биоло-

гически активные вещества (эпителиальный фак-

тор роста, фактор роста нервов и т. д.). Кроме то-

го, сыворотка ингибирует высвобождение про-

воспалительных цитокинов, повышает количество 

бокаловидных клеток в конъюнктиве и стимули-

рует выработку муцина. Для применения в кли-

нической практике на сегодняшний день разрабо-

тано также много препаратов на основе тромбо-

цитов: обогащенная тромбоцитами плазма; плаз-

ма, обогащенная факторами роста; лизат тромбо-

цитов. Согласно результатам исследования J.L. 

Alio et al. инстилляции плазмы, обогащенной 

тромбоцитами, 4–6 р/сут больным ССГ способст-

вуют уменьшению симптомов заболевания на 

89% уже через 1 мес. после начала лечения [11, 

13]. 

Применение криоконсервированной амнио-

тической мембраны при лечении ССГ купирует 

воспалительную реакцию за счет индукции апоп-

тоза нейтрофилов и моноцитов, уменьшения ин-

фильтрации нейтрофилами и макрофагами. Кроме 

того, доказана способность амниотической мем-

браны стимулировать регенерацию роговичных 

нервов благодаря присутствию фактора роста 

нервов [13]. 
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Препараты, стимулирующие секрецию 

слезы. Еще одной группой препаратов для слезо-

заместительной терапии являются секретагоги - 

стимуляторы слезотечения, которые доступны 

или находятся в стадии разработки в других стра-

нах. Существуют стимуляторы водного, муцино-

вого и/или липидного слоев СП. Препарат 

Diquafosol tetrasodium (Diquas, Santen, Япония) 

одобрен к применению в качестве 3% офтальмо-

логического раствора в Японии и Южной Корее. 

Данный препарат стимулирует водный компонент 

СП и секрецию муцина из эпителиальных и бока-

ловидных клеток конъюнктивы. По данным Y.S. 

Byun, инстилляции Diquafosol tetrasodium способ-

ствуют эффективному заживлению эпителиаль-

ных дефектов роговицы. Препарат Rebamipide 

(Mucosta; Otsuka pharmaceutical, Япония) в на-

стоящее время одобрен в Японии для лечения 

ССГ как стимулятор муциноподобных гликопро-

теинов в роговичном эпителии, повышающий 

уровень экспрессии мукопротеинов MUC1, MUC4 

и MUC16 [18, 29, 40, 41]. 

Альтернативным методом стимуляции сле-

зопродукции при лечении ССГ является назаль-

ная нейростимуляция, основанная на усилении 

выработки слезной жидкости после химического 

или механического раздражения слизистой обо-

лочки носовой полости с помощью специального 

устройства. Интраназальный стимулятор TrueTear 

(Allergan, США) состоит из ручного блока-

стимулятора с одноразовым гидрогелевым нако-

нечником и наружного зарядного устройства. Со-

гласно результатам клинических исследований 

применение интраназального стимулятора спо-

собствует значительному уменьшению симптомов 

сухости и раздражения глазной поверхности у 

больных ССГ (по данным опросника OSDI), а 

также улучшению показателей теста Ширмера и 

увеличению объема выработки слезы [13]. 

Противовоспалительная терапия син-

дрома «сухого глаза». Консервативное лечение 

ССГ, особенно средней и тяжелой степени, на се-

годняшний день невозможно без местной проти-

вовоспалительной терапии с назначением несте-

роидных противовоспалительных средств 

(НПВС), кортикостероидов, антиметаболитов. 

Однако применение препаратов данных фармако-

логических групп требует тщательного контроля 

за состоянием глазной поверхности больных ССГ 

в связи с риском развития осложнений (присое-

динение вторичной инфекции, изъязвление по-

верхности роговицы, транзиторное повышение 

офтальмотонуса, прогрессирование катаракты). 

В настоящее время для достижения проти-

вовоспалительного эффекта при лечении ССГ 

достаточно широко применяются инстилляции 

0,05% раствора циклоспорина (Рестасис, Allergan, 

США) из группы антиметаболитов. Механизм 

действия препарата связан с ингибированием се-

рин/треонин фосфатазы (кальциневрин) и после-

дующим снижением экспрессии генов, участ-

вующих в активации Т-клеток. Следствием этого 

является подавление антиген-зависимой секреции 

активированными Т-лимфоцитами провоспали-

тельных лимфокинов. Согласно клиническим ис-

следованиям инстилляции 0,05% раствора цик-

лоспорина при лечении ССГ способствуют увели-

чению объема секретируемой слезы, повышению 

плотности бокаловидных клеток конъюнктивы, а 

также улучшают субъективные ощущения у 

больных, уменьшая при этом риск повреждения 

эпителия роговицы. Одно из базовых средств 

противовоспалительной терапии ССГ - 0,1% рас-

твор дексаметазона фосфата, который блокирует 

факторы транскрипции: ядерный фактор κB и ак-

тиватор белка, ингибируя тем самым транскрип-

цию интерлейкина-2. Помимо этого, под действи-

ем дексаметазона фосфата уменьшается число Т- 

и В-лимфоцитов, снижается выработка иммуног-

лобулинов и компонентов системы комплемента. 

Однако длительное применение данного препара-

та сопряжено с риском развития большого числа 

побочных эффектов [39, 41].  

Под руководством профессора В.В. Брже-

ского для лечения ССГ разработан лекарственный 

препарат, содержащий 0,01% раствор дексамета-

зона фосфата, 6% раствор поливинилпирролидона 

и 1,5–5,5% раствор декстрозы, показавший высо-

кую клиническую эффективность в комплексной 

терапии ССГ. Механизм действия НПВС связан с 

ингибированием циклооксигеназы в каскаде 

окисления арахидоновой кислоты, благодаря чему 

снижается синтез простагландинов, ответствен-

ных за развитие воспалительной реакции. Однако 

простагландины необходимы для синтеза белка и 

ДНК в эпидермальных клетках. Кроме того, 

НПВС, особенно при длительном местном при-

менении, вызывают дистрофические изменения 

со стороны эпителия конъюнктивы и роговицы с 

развитием поверхностного точечного кератита. В 

связи с этим вопрос о целесообразности и эффек-

тивности применения препаратов данной фарма-

кологической группы при лечении ССГ остается 

открытым [10, 11]. 

Для лечения дисфункции мейбомиевых же-

лез как одной из основных причин ССГ многие 

исследователи рекомендуют системное и местное 

применение антибактериальных препаратов. Так, 

например, антибиотики тетрациклинового ряда 

(доксициклин) ингибируют продукцию бактери-

альных липаз, улучшая тем самым липидный 

профиль мейбомиевых масел. Местное примене-

ние азитромицина оказывает и антибактериаль-

ное, и противовоспалительное действие. 

Одним из новых препаратов с противовос-

палительным действием для лечения ССГ являет-
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ся 5% раствор Lifitegrast (Xiidra, Novartis, Швей-

цария), представляющий собой функционально-

ассоциированный антагонист антигена лимфоци-

тов-1 (Lymphocyte function-associated antigen-1, 

LFA-1). Препарат блокирует взаимодействие бел-

ков клеточной поверхности LFA-1 с молекулами 

межклеточной адгезии-1, а также ингибирует ми-

грацию Т-клеток и высвобождение провоспали-

тельных цитокинов при ССГ [41, 42]. В настоящее 

время при разработке препаратов для лечения 

ССГ с целью улучшения доступности лекарств 

используются нанотехнологии. Препаратами, из-

готовленными на основе данных технологий, яв-

ляются KPI-121 (Kala Pharmaceuticals, США) - 

наночастичный препарат кортикостероида, а так-

же лотепреднол этабонат и OTX-101 (Seciera, Sun 

Pharma, Индия) - наномицеллярные препараты 

циклоспорина и RGN-259 (ReGenTree, США) - 

синтетическая копия природного белка тимозина 

β4, который, как предполагается, способствует 

миграции эпителиоцитов роговицы и уменьшает 

выраженность воспаления [13, 17, 32].  

Хирургические методы лечения синдро-

ма «сухого глаза». Хирургическое лечение ССГ 

проводится при тяжелых формах течения заболе-

вания, когда фармакотерапия не позволяет дос-

тичь ожидаемого эффекта, что отрицательно ска-

зывается на качестве жизни больного. Необходи-

мо отметить, что оперативные вмешательства при 

ССГ сопряжены с риском повреждения роговицы 

и конъюнктивы и присоединения вторичной ин-

фекции в послеоперационном периоде. Одним из 

щадящих методов хирургического лечения забо-

левания является закрытие просвета слезных то-

чек с помощью обтураторов для уменьшения от-

тока слезной жидкости и удержания ее на глазной 

поверхности. Обтураторы, состоящие из атело-

коллагена - коллагена, предварительно обрабо-

танного протеазами, после установки в слезные 

точки превращаются в гель, который постепенно, 

в течение 1–16 нед. растворяется. Нерастворимые 

обтураторы слезных точек изготавливаются из 

силикона и имеют различный дизайн. Для вре-

менной окклюзии слезных точек используется 

также цианакрилатный клей. Кроме того, воз-

можно проведение диатермокоагуляции нижней 

слезной точки. Основными осложнениями данных 

операций являются спонтанное выталкивание об-

туратора из слезной точки и присоединение вто-

ричной инфекции. Ранее, в особо тяжелых случа-

ях ССГ с изменениями роговицы ксеротического 

характера, выполняли такие операции, как пере-

садка протока околоушной слюнной железы, 

трансплантация подчелюстной слюнной железы. 

В настоящее время указанные хирургические 

вмешательства выполняются довольно редко. К 

операциям, ограничивающим испаряемость слез-

ной жидкости, относятся канторафия (ушивание 

век с медиального или латерального угла глазной 

щели) и тарзорафия (полное или частичное сши-

вание краев век). Также в настоящее время весьма 

успешно при хирургии ССГ используется биоло-

гическое покрытие роговицы с целью снижения 

патологического воздействия внешних факторов 

на глазную поверхность [24, 38]. 

Немедикаментозные способы лечения 

синдрома «сухого глаза». Соблюдение рекомен-

даций для исключения или минимизации воздей-

ствия внешних факторов риска, способствующих 

развитию и прогрессированию ССГ, позволяет 

существенно облегчить и/или улучшить состоя-

ние больного. Общеизвестно, что глазная поверх-

ность наиболее подвержена воздействию ветра, 

низкой относительной влажности, пониженной 

или повышенной температуры, УФ-излучения, 

загрязняющих веществ, табачного дыма и др. На 

начальном этапе лечения больным ССГ рекомен-

дуется использование увлажнителей воздуха или 

специальных очков для увлажнения воздуха ря-

дом с глазом. Пользователям компьютеров и дру-

гих гаджетов рекомендуется делать перерывы при 

зрительной работе и размещать монитор устрой-

ства ниже уровня глаз, благодаря чему уменьша-

ется площадь открытой глазной поверхности. В 

последние годы разработано большое количество 

пищевых добавок, содержащих омега-3 и омега-6 

полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК). 

Согласно научным исследованиям биодобавки с 

омега-3 ПНЖК способствуют повышению ста-

бильности СП за счет модифицирования внутри-

клеточных липидов в слезных железах. Комбина-

ция омега-3 и омега-6 ПНЖК также оказывает 

положительное влияние на качество и количество 

внутриклеточных липидов в мейбомиевых желе-

зах. При этом эффективность приема перораль-

ных добавок существенно повышается, если ос-

новным компонентом добавки является омега-3 

ПНЖК в отдельности или с меньшей долей омега-

6 ПНЖК. [3, 14, 19, 28] 

Заключение. В данном обзоре мы постара-

лись отразить современные тенденции в диагно-

стике, изучении клинических особенностей, а 

также консервативного и хирургического лечения 

синдрома сухого глаза. «Синдром сухого глаза» 

объединяет группу заболеваний, связанных с по-

вреждением передней глазной поверхности и па-

тологическими изменениями в слёзной плёнке. В 

последнее время стало известно, что в патогенезе 

развития ССГ лежит хронический воспалитель-

ный ответ. Правильное понимание патофизиоло-

гических механизмов открывает новые возможно-

сти в лечении данной патологии, используя про-

тивовоспалительную терапию. Дальнейшее изу-

чение особенностей патогенеза воспалительного 

процесса, поиск комплекса диагностических и 
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лечебных мероприятий становятся актуальной 

задачей и вызывают очевидный интерес. 
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СОВРЕМЕННЫЙ КЛИНИКО-

ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ ПОДХОД К ПРОБЛЕМЕ 

СУХОГО ГЛАЗА 
 

Юсупов А.А., Хамидова Ф.М. 
 

Резюме. В обзорной статье собрана актуаль-

ная информация, посвященная особенностям эпиде-

миологии, патогенеза, диагностики и лечения пробле-

ме «сухого глаза». Болезнь «сухого глаза» – многофак-

торное заболевание слёзной плёнки и глазной поверх-

ности. Миллионы людей по всему миру страдают от 

данной патологии и вынуждены обращаться за оф-

тальмологической помощью. Частота заболеваемо-

сти данной патологией достаточно разное, по дан-

ным авторов, от 3,5 до 68%. Это связано с разнообра-

зием клинической картины и отсутствием чётких 

диагностических критериев. Важными этиологиче-

скими факторами считаются женский пол, пожилой 

возраст, наличие сопутствующих заболеваний. Нару-

шение стабильности слёзной плёнки, её повышенная 

осмолярность и испаряемость приводят к развитию 

воспалительного ответа в тканях глазной поверхно-

сти. Признание воспаления ключевым звеном в пато-

генезе сухого глаза расширяет терапевтические воз-

можности. Представляется актуальным дальнейшее 

изучение этиопатогенеза синдрома сухого глаза, а 

также разработка комплексных диагностических и 

лечебных мероприятий. 

Ключевые слова: синдром «сухого глаза», слёз-

ная плёнка, глазная поверхность, осмолярность, вос-

паление. 
 


