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Цель работы — представить для обсуждения новую теорию влияния света, зрительных нагрузок и митогенетического из-
лучения сетчатки на генетически запрограммированный код рефрактогенеза и развития миопии. Материал и методы. Проана-
лизированы исследования, посвященные экспериментальному моделированию осевой миопии, рефрактогенезу и теориям пато-
генеза близорукости. Собственный материал включал разноплановые исследования пациентов с миопией, которые проводились 
на протяжении более 50 лет. Результаты. В экспериментальных исследованиях был исключен наследственный фактор и уста-
новлено, что различные световые воздействия вызывают осевую миопию только у новорожденных и молодых особей. Однако 
неясным оставался механизм влияния световых фотонов на осевое удлинение глаза. В новой теории рефрактогенеза рассматри-
ваются митогенетические поля роста в тканях глаза. Это поля слабого ультрафиолетового излучения в диапазоне 190–330 нм, 
образующиеся при репликации ДНК хромосом в ядрах клеток, деление которых стимулирует соматотропный гормон роста. 
Наиболее сильное митогенетическое поле формируется в сетчатке при гиперметропическом дефокусе световых лучей, которые 
проходят через все ее слои и максимально абсорбируются фоторецепторами. Это повышает активность митогенетического 
поля сетчатки, которое становится ведущим и предопределяет преимущественный рост заднего отдела глаза. Иридоцикло-
хрусталиковый комплекс оптимизирует фокусировку световых лучей в фовеа, стимулирует гидродинамику и гемодинамику 
в глазу, что ослабляет митогенетическое поле сетчатки. Продолжительные напряжения аккомодации и конвергенции приво-
дят к накоплению микродеформаций в склере, нарушают работу механочувствительных аквапоринов, трансмембранный обмен 
внутриглазной жидкости в тканях глаза и ее трансретинальный диализ, что усиливает митогенетический потенциал сетчатки. 
Заключение. В постнатальном периоде видимый свет, гиперметропический дефокус световых лучей, продолжительные ак-
комодационные и конвергентные нагрузки усиливают митогенетическое поле сетчатки, что нарушает наследственный код 
рефрактогенеза, приводит к развитию и прогрессированию миопии. 
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Purpose. To present for the discussion the new theory of the influence of light, visual loads and mitogenetic radiation of the retina 
on the genetically programmed code of refractogenesis and myopia development. Material and methods. Studies on experimental modeling 
of axial myopia, refractogenesis and theories of myopia pathogenesis were analyzed. Our own material included diverse studies of patients 
with myopia, which were conducted for more than 50 years. Results. In experimental studies, the hereditary factor was excluded and it was 
established that various light effects cause axial myopia only in newborns and young individuals. However, the mechanism of the effect of light 
photons on the axial elongation of the eye remained unclear. The new theory of refractogenesis considers mitogenetic growth fields in eye
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Миопия держит пальму первенства среди всех видов 
аномалий рефракции, а ее распространенность приобрела 
характер пандемии во всем мире. До настоящего времени 
в рефрактогенезе, патогенезе развития и прогрессирования 
миопии дискуссионным является вопрос о полной или ча-
стичной их зависимости от генетической предрасположенно-
сти. На основании экспериментальных и клинических иссле-
дований ученые пришли к заключению, что наследственный 
фактор играет важную роль, но не обладает достаточной 
точностью, чтобы в полной мере влиять на рефрактогенез, 
развитие и степень миопии. Экспериментальные исследова-
ния и клинические наблюдения указывают на важную роль 
света и зрительных нагрузок в постнатальном рефрактогене-
зе, развитии и прогрессировании миопии [1–10]. 

ЦЕЛЬ работы — представить для обсуждения новую 
теорию влияния света, зрительных нагрузок и митогенети-
ческого излучения сетчатки на генетически запрограммиро-
ванный код рефрактогенеза и развития миопии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проанализированы исследования разных авторов, по-

священные рефрактогенезу, экспериментальному моделиро-
ванию осевой миопии и теориям патогенеза близорукости. 
Впервые была рассмотрена реализация наследственного 
фактора через репликацию ДНК хромосом в ядре делящейся 
клетки, при которой индуцируется слабое ультрафиолетовое 
излучение, обладающее митогенетической активностью. 
Особый акцент сделан на рассмотрении ослабления и уси-
ления митогенетического поля сетчатки в зависимости 
от фокусировки световых лучей, состояния внутриглазной 
гидродинамики, гемодинамики, аккомодации, конвер-
генции и механочувствительных аквапоринов в оболочках 
глаза. Собственный клинический материал включал раз-
ноплановые исследования пациентов с миопией, которые 
проводились на протяжении более 50 лет. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В более чем 65-летних экспериментальных исследо-

ваниях по моделированию осевой миопии был исключен 
наследственный фактор и доказана важная роль световых 
фотонов в рефрактогенезе. Световая частичная депривация, 
воздействие светом различного спектрального состава, ги-
перметропический центральный и периферический дефоку-
сы световых лучей на сетчатке провоцировали формирование 
миопической рефракции. Это позволило сделать вывод, 

что световые фотоны, характер их фокусировки, поглощения 
и распределения по рецепторному полю сетчатки влияют на 
рост глаза и формирование его рефракции. Данные иссле-
дования нашли отражение в многочисленных публикациях 
и научных обзорах по рефрактогенезу и патогенезу миопии 
за последние 10 лет [1–12]. Неслучайно сетчатую оболочку 
глаза называют частью мозга, вынесенной на периферию, 
и ее рассматривают как центр, регулирующий рост гл аза. 
Однако неясным оставался механизм, посредством которого 
поглощаемые сетчаткой световые фотоны влияли на рост 
глаза и формирование миопии. Более того, исследователи 
не могли объяснить, почему осевая миопия развивалась 
только у новорожденных и молодых неполовозрелых экс-
периментальных животных. Аналогичные световые воз-
действия на сетчатку у взрослых особей, включая обезьян, 
были не эффективны. 

В новой концепции рефрактогенеза и патогенеза раз-
вития миопии важным звеном, связывающим наследствен-
ный, световой, аккомодационный и склеральный факторы, 
является митогенетическое излучение сетчатки. Впервые 
митогенетическое излучение было обнаружено российским 
биологом А.Г. Гурвичем в 1923 г. при репликации ДНК 
хромосом в процессе деления ядра в клетке [13]. Это было 
сверхслабое фотонное излучение в ультрафиолетовом спек-
тральном диапазоне 190–330 нм. В многочисленных иссле-
дованиях профессора А.Г. Гурвича и соавт. [14, 15] и научных 
обзорах по митогенетическому излучению [16] было показа-
но, что такое митогенетическое излучение может оказывать 
стимулирующее действие на рядом расположенные клетки 
и формировать активные митогенетические поля роста в ор-
ганах и тканях (рис. 1, 2). Согласно современным представле-
ниям, обменные процессы в клетках с синтезом и распадом 
углеводов и белковых структур предопределяют величину 
их биофотонного излучения [17–19]. Слабое биофотонное 
излучение в ультрафиолетовом диапазоне возникает во всех 
типах клеток различных тканевых структур на протяжении 
всей жизни. Исходная величина биофотонного излучения 
в клетке влияет на величину митогенетического излучения 
в той или иной ткани с различным уровнем обменных про-
цессов. Что же касается митогенетического излучения и ми-
тогенетических полей роста в тканях, то их формирование 
возможно лишь при наличии соответствующих ферментных 
систем и соматотропного гормона клеточных делений. 
Анализ работ по митогенетическому излучению показал, 
что митогенетический потенциал делящейся клетки в расту-

tissues. These are fields of weak ultraviolet radiation in the range of 190–330 nm, formed during the replication of DNA chromosomes 
in the nuclei of cells, the division of which is stimulated by somatotropic growth hormone. The strongest mitogenetic field is formed in the retina 
with hyperopic defocus of light rays that pass through all its layers and are maximally absorbed by photoreceptors. This increases the activity 
of the mitogenetic field of the retina, which becomes the leading one and predetermines the preferential growth of the posterior part of the eye. 
The iridocyclocrystalline lens complex optimizes the focusing of light rays in the fovea, stimulates hydrodynamics and hemodynamics in the eye, 
which activates transretinal dialysis of intraocular fluid and weakens the mitogenetic field of the retina. Long-term accommodation and convergence 
stresses lead to the accumulation of microdeformations in the sclera, disrupt the work of mechanosensitive aquaporins, transmembrane 
exchange of intraocular fluid in the tissues of the eye and its transretinal dialysis, which enhances the mitogenetic potential of the retina. 
Conclusion. In the postnatal period, visible light, hyperopic defocus of light rays, prolonged accommodative and convergent loads enhance 
the mitogenetic field of the retina, which disrupts the hereditary code of refractogenesis, leading to the development and progression of myopia.
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pathogenesis; myopia
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щих тканях тем больше, чем выше интенсивность обменных 
процессов в них [13–19]. 

В 2004 г. нами впервые была рассмотрена новая теория 
рефрактогенеза [20]. Согласно данной теории, в постна-
тальном периоде наследственный фактор развития глаза 
реализуется через митогенетическое излучение, которое 
возникает в эмбриональных тканях глаза при репликации 
ДНК хромосом в делящихся клетках и формирует биологи-
ческие митогенетические поля роста. При этом особая роль 
отводится сетчатке, как строго специфичному приёмнику 
световых фотонов. Это принципиально важный вывод, 
который позволяет понять, почему митогенетическое поле 
сетчатой оболочки в глазу новорожденного становится 

ведущим и может оказывать влияние на рядом расположен-
ные тканевые структуры сосудистой и склеры, усиливая их 
митогенетический потенциал. Это и предопределяет пре-
имущественный рост заднего отдела глаза [20, 21]. В сетчатой 
оболочке с наиболее активными процессами обмена на ве-
личину митогенетического поля влияет каскад локальных 
фотохимических реакций с участием фоточувствительных 
пигментов меланопсина, родопсина, йодопсина, нейроме-
диаторов сетчатки дофамина и мелатонина.

Характер фокусировки световых лучей и их распреде-
ления по рецепторному полю сетчатки играет важную роль 
в постнатальном рефрактогезе и росте преимущественно 
заднего отдела глаза. Это сопровождается удлинением 

Рис. 1. Профессором А.Г. Гурвичем с учениками было открыто митогенетическое излучение при репликации ДНК хромосом в ядре 

делящейся клетки. Это излучение влияло на деление рядом расположенных клеток и формирование тканевых митогенетических полей 

Fig. 1. Professor A.G. Gurvich and his students discovered mitogenetic radiation during the replication of DNA chromosomes in the nucleus 

of a dividing cell. This radiation influenced the division of adjacent cells and the formation of tissue mitogenetic fields
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Рис. 2. Упаковка ДНК хромосом в клеточном ядре и ее репликация при делении клетки индуцирует слабое фотонное излучение в ультра-

фиолетовом спектральном диапазоне 190–330 нм, обладающее митогенетической активностью

Fig. 2. The packaging of DNA chromosomes in the cell nucleus and its replication during cell division induces weak photon radiation in the ultraviolet 

spectral range of 190–330 nm, which has mitogenetic activity
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переднезадней оси глаза и уменьшением центрального 
гиперметропического дефокуса световых лучей, что по-
зволяет достичь эмметропической рефракции. Влияние 
гиперметропического дефокуса световых лучей (рис. 3) 
на рост глаза, развитие и прогрессирование миопии доказано 
многочисленными экспериментальными и клиническими 
исследованиями [1, 2]. При этом необходимо отметить, что 
первично центральный гиперметропический дефокус в глазу 
новорожденного вызывает наиболее значимое удлинение 
глаза в течение первого года жизни ребенка. Соматотроп-
ный гормон роста является специфическим регулятором 
этих превращений. Он стимулирует деление клеток, удво-
ение ДНК хромосом в ядре, в ходе которого индуцируется 
митогенетическое излучение. Именно через репликацию 
ДНК хромосом в ядре делящихся клеток реализуется наслед-
ственный фактор, предопределяющий митогенетический 
потенциал растущих тканей глаза на этапах постнатального 
рефрактогенеза.

С позиций участия митогенетического фактора в реф-
рактогенезе можно объяснить, почему экспериментальное 
моделирование миопии возможно только у новорожденных 
и молодых особей и неэффективно у половозрелых. При све-
товой частичной депривации, гиперметропическом дефокусе 
световых лучей индуцировалась осевая миопия, в то время 
как миопическая дефокусировка световых лучей тормозила 
осевое удлинение глаза. Аналогичные воздействия у поло-
возрелых животных не вызывали развития миопии. 

Данные экспериментальных исследований нельзя 
полностью экстраполировать в клинику. Это связано 
с тем, что в экспериментах на животных невозможно вос-
произвести зрительные нагрузки, которым подвергаются 
глаза человека. Кроме того, временной период постна-
тального рефрактогенеза у человека продолжительный 
и заканчивается в возрастном интервале от 18 лет до 21 года. 
Имеющиеся в литературе данные и наши многолетние 
клинические наблюдения показали, что повышение уровня 
соматотропного гормона в период полового созревания 
усиливает прогрессирование миопии. Это можно объяснить 

повышением митогенетического потенциала во всех тканях 
глаза, среди которых ведущим становится митогенетическое 
поле сетчатой оболочки. В зависимости от цикличности 
освещения, интенсивности потока световых фотонов, 
их фокусировки и распределения по рецепторному полю 
в различных отделах сетчатки усиливается или ослабляется 
ее митогенетическое поле. Если бы передний и задний от-
делы глаза в равной степени были сформированы к моменту 
рождения и равнозначны по силе митогенетических полей, 
то естественный митогенетический фон клеток вызывал бы 
изменение размеров во всех оболочках переднего и заднего 
отделов глаза. В этих условиях трудно было бы достичь 
соразмерной эмметропической рефракции. В процессе 
рефрактогенеза происходит увеличение переднезадней оси 
глаза в соответствии с главными рефракционными структу-
рами переднего отдела глаза, представленными роговицей 
и хрусталиком [20, 21].

У новорожденного глаз выглядит практически зрелым 
в переднем отделе и неразвитым в заднем отделе из-за не-
сформированной макулярной области сетчатки (рис. 4). 
Под влиянием световых фотонов уже с первых дней рожде-
ния ребенка начинается формирование фовеа и фовеолы, 
что сопровождается повышением остроты зрения до уровня, 
необходимого для запуска аккомодационного рефлекса. 
Сам же аккомодационный рефлекс на этапах постнатального 
рефрактогенеза формируется по мере достижения опреде-
ленной остроты зрения и с ее увеличением становится более 
сильным.

Посредством иридоциклохрусталикового комплекса 
(ИЦХК) регулируется интенсивность светового потока и его 
аккомодационная фокусировка, что влияет на формирование 
митогенетического поля сетчатки. Причем полноценная 
работа ИЦХК складывается в процессе формирования 
аккомодационно-конвергентных и бинокулярных связей. 
В процессе аккомодации при сокращениях и расслаблениях 
цилиарной мышцы улучшается секреция внутриглазной 
жидкости (ВГЖ), гидродинамика и гемодинамика в глазу. 
ИЦХК можно назвать сердцем глаза, которое бьется в опре-

Рис. 3. При осевом удлинении глаза формируется периферический гиперметропический дефокус световых лучей, которые проходят 

через все слои сетчатки и повышают активность ее митогенетического поля

Fig. 3. With axial elongation of the eye, a peripheral hyperopic defocus of light rays is formed, which pass through all layers of the retina and increase 

the activity of its mitogenetic field
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деленном ритме при восприятии окружающего мира (рис. 5). 
Работа этого «сердца» глаза усиливается при дневном осве-
щении, что вызывает большее сужение зрачка, уменьшение 
оптических аберраций, повышение остроты зрения и силы 
аккомодационного рефлекса [22]. Это позволяет понять, по-
чему пребывание на улице в дневное время суток оказывает 
положительное влияние на постнатальный рефрактогенез, 
препятствуя развитию и прогрессированию миопии (рис. 6).

Поток фотонов попадающего в глаз света регулируется 
диаметром зрачка и зависит от особенностей его преломле-
ния в роговице и аккомодационной фокусировки. Это пре-
допределяет различный характер фонового распределения 
световых фотонов по рецепторному полю сетчатки (рис. 7), 
что влияет на ее митогенетическую активность и рост заднего 
отдела глаза.

При гиперметропии происходят более активные со-
кращения и расслабления цилиарной мышцы, что усиливает 
трансретинальный диализ ВГЖ с высоким содержанием 
аскорбиновой кислоты. Достаточно отметить, что концен-
трация мощного природного антиоксиданта — аскорбино-
вой кислоты в ВГЖ в 25–50 раз выше, чем в плазме крови. 
ВГЖ оказывает эффект ослабления митогенетического из-
лучения в сетчатке. Эффект ослабления митогенетического 
излучения усиливается при активной работе ИЦХК в глазах 
пациентов с генетически запрограммированной гиперметро-
пией. Этим можно объяснить остановку осевого удлинения 
глаза и формирование гиперметропической рефракции.

С улучшением работы ИЦХК можно связать замедле-
ние или остановку прогрессирования миопии после снятия 
напряжения аккомодации медикаментозными средствами 

Рис. 4. После рождения ребенка под воздействием фотонов света в макуле формируются фовеа, фовеола, и острота зрения повышается 

до уровня, необходимого для запуска рефлекса аккомодации

Fig. 4. After the birth of a child, under the influence of light photons, the fovea and foveola are formed in the macula and visual acuity increases 

to the level necessary to trigger the accommodation reflex

Fovea

Foveola

Рис. 5. Сокращение и расслабление цилиарной мышцы активирует гидродинамику и гемодинамику в глазу, зрачок регулирует интен-

сивность светового потока, а изменения формы хрусталика влияют на фокусировку, распределение световых фотонов по рецепторному 

полю сетчатки и ее митогенетический потенциал

Fig. 5. Contraction and relaxation of the ciliary muscle activates hydrodynamics and hemodynamics in the eye, the pupil regulates the intensity 

of the light flux, and changes in the shape of the lens affect focusing, the distribution of light photons across the receptor field of the retina 

and its mitogenetic potential
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и различными тренировочными упражнениями. В то же вре-
мя длительное привычно-избыточное напряжение аккомо-
дации (ПИНА) нарушает трансретинальный диализ ВГЖ 
и усиливает митогенетический фон сетчатки. Необходимо 
отметить, что трансретинальный диализ ВГЖ осущест-
вляется по градиенту онкотического давления, которое 
создают белки плазмы крови, циркулирующие в хориоидее. 

При этом направленный трансмем-
бранный и трансретинальный диализ 
ВГЖ через все слои и клетки сетчатки 
осуществляют аквапорины (AQP-4), 
являющиеся механочувствительными 
белками-рецепторами [23]. Ослабле-
нию трансретинального диализа ВГЖ 
способствуют нарушения гидродина-
мики, гемодинамики в глазу и различ-
ные внешние факторы, вызывающие 
слабость, ПИНА или спазм аккомо-
дации. Все эти факторы усиливают 
влияние митогенетического излучения 
сетчатки на преимущественный рост 
заднего отдела сетчатки. Это является 
одной из причин продолжения осе-
вого удлинения глаза даже при гене-
тически не отягощенном по миопии 
статусе. Неслучайно сегодня среди 
всех клинических форм близорукости 
«школьная» миопия приобрела угро-
жающий характер пандемии во всем 
мире. В патогенезе ее возникновения 
ведущими являются продолжительные 
зрительные нагрузки [1, 4, 7, 12].

По мере осевого удлинения глаза 
на этапах постнатального рефрактоге-
неза центральный гиперметропический 

дефокус сменяется на периферический гиперметропический 
дефокус световых лучей. Клинические наблюдения указыва-
ют на то, что гиперметропический дефокус является важным 
патогенетическим звеном в развитии и прогрессировании 
миопии [2, 4]. Однако ни в одной из опубликованных работ 
не приводится объяснения, почему именно гиперметро-
пическая фокусировка световых лучей стимулирует осевое 
удлинение глаза. По нашему мнению, при гиперметропи-
ческом дефокусе световые фотоны проходят через все слои 
сетчатки, максимально абсорбируются фоторецепторами, 
что повышает активность ее митогенетического поля. 
Этого не происходит при миопическом дефокусе световых 
лучей. Необходимо отметить, что в случаях гиперметропиче-
ского наследственного кода рефрактогенеза не происходит 
формирования периферического дефокуса световых лучей. 
Кроме того, при гиперметропии более активные сокращения 
и расслабления цилиарной мышцы активизируют работу 
всего ИЦХК. При этом отмечается большее сужение зрачка 
и большие изменения формы хрусталика (рис. 5). Это сти-
мулирует гемодинамику, гидродинамику, трансмембранный 
и трансретинальный диализ ВГЖ, что ослабляет митогене-
тическое поле сетчатки. В исследованиях рефрактогенеза 
у детей большое значение придают периферической реф-
ракции. Под этим подразумевают проекцию световых лучей 
на парацентральные и периферические участки сетчатки. 
При гиперметропии рефракция на периферии сильнее, 
чем в центре, что формирует периферический миопический 
дефокус. При миопии, напротив, периферическое прелом-
ление слабее центрального и формируется периферический 
гиперметропический дефокус световых лучей, который 
стимулирует формирование миопии [2, 7, 12].

Важную роль в активации и ослаблении митогенети-
ческой активности в тканях глаза играют механочувстви-
тельные белки, представленные аквапоринами [23–26]. 
Аквапорины формируют каналы в клеточных оболочках 
и тканевых мембранных структурах глаза, через которые 
осуществляется направленный транспорт ВГЖ с высоким 

Рис. 6. Пребывание на улице в дневное время суток сопровождается сужением зрачка, 

уменьшением оптических аберраций, повышением остроты зрения, силы аккомодацион-

ного рефлекса и улучшением работы иридоциклолентикулярного комплекса, что ослабляет 

митогенетическое поле сетчатки и препятствует развитию и прогрессированию миопии 

Fig. 6. Outdoors activity during the daytime is accompanied by a narrowing of the pupil, 

a decrease in optical aberrations, an increase in visual acuity, the strength of the accommodative 

reflex and an improvement in the functioning of the iridocyclolenticular complex, which weakens 

the mitogenetic field of the retina and prevents the development and progression of myopia

1-й порядок

2-й порядок

3-й по-
рядок

4-й порядок

Сужение 
зрачка

Нормальный 
зрачок

Рис. 7. Поток попадающего в глаз света зависит от особенностей 

его преломления в роговице, регулируется диаметром зрачка 

и аккомодирующим хрусталиком. Это предопределяет различный 

характер фоновой освещенности (1–5) и распределения световых 

фотонов по рецепторному полю сетчатки, что влияет на ее митоге-

нетическую активность и рост заднего отдела глаза

Fig. 7. The flow of light entering the eye depends on the features 

of its refraction in the cornea, is regulated by the pupil diameter 

and the accommodating lens. This predetermines the different nature 

of background illumination (1–5) and the distribution of light photons 

across the receptor field of the retina, which affects its mitogenetic 

activity and the growth of the posterior part of the eye
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содержанием мощного природного антиоксиданта — аскор-
биновой кислоты и других питательных веществ (рис. 8). 
Необходимо отметить, что механочувствительные белки-
рецепторы присутствуют во всех органах и тканях организма. 
За их открытие Дэвид Джулиус и Ардем Патапутян в 2021 г. 
были удостоены Нобелевской премии в номинации «Физио-
логия и медицина» (рис. 8). Высокая биомеханическая 
чувствительность аквапоринов регулирует направленный 
трансмембранный транспорт ВГЖ, которая дезактивирует 
перекисные радикалы во всех тканевых структурах глаза. 
Это указывает на то, что ВГЖ может выступать как фактор 
ослабления митогенетического излучения в сетчатке.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Новая теория рефрактогенеза и развития миопии 

не входит в противоречие ни с одной из существующих 
теорий и позволяет лучше понять процесс эмметропизации 
и формирования аномалий рефракции в постнатальном пе-
риоде. Это открывает новые возможности в профилактике 
миопии и для остановки ее прогрессирования. С позиций 
митогенетического поля сетчатки становится понятным, 
почему моделирование осевой миопии возможно только 
у новорожденных и молодых особей. Изложенные в данной 
теории патогенетические взаимосвязи между фокусировкой 
светового потока, зрительными нагрузками и митогенетиче-
ским излучением сетчатки объясняют развитие «школьной 
миопии» при отсутствии наследственной предрасположен-
ности. 

В постнатальном периоде видимый свет, гиперме-
тропический дефокус световых лучей, продолжительные 
аккомодационные и конвергентные зрительные нагрузки 
усиливают митогенетическое поле сетчатки и рост заднего 
отдела глаза, что изменяет генетически запрограммиро-
ванный код рефрактогенеза, приводит к развитию и про-
грессированию миопии. Это позволяет понять, почему на-
следственный фактор не обладает достаточной точностью, 
чтобы в полной мере влиять на рефрактогенез, развитие 
и степень миопии, которая приобрела медико-социальную 
значимость во всем мире.
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