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У пациентов с прогрессирующей миопией наблюдается дисбаланс между процессами перекисного окисления и антиоксидант-
ной защиты, что подтверждается изменением уровня маркеров гипоксии и активности антиоксидантного фермента суперок-
сиддисмутазы (СОД) в слезной жидкости (СЖ). Цель работы — изучение активности СОД в СЖ пациентов с прогрессирующей 
миопией средней и высокой степени на фоне склероукрепляющего лечения. Материал и методы. Обследованы 82 пациента (82 глаза)
в возрасте от 8 до 17 лет с прогрессирующей миопией средней и высокой степени (9,1 ± 0,3 дптр), разделенных на две основные 
группы: в 1-й группе (47 пациентов) проведена малоинвазивная склеропластика (МСП) с использованием биологически активного 
трансплантата, во 2-й группе (35 пациентов) — бандажирующая склеропластика (БСП) по методике Снайдера — Томпсона 
с использованием аллосклеры. Группу контроля составили 12 неоперированных пациентов в возрасте 7–13 лет с гиперметро-
пией слабой степени (от 0,25 до 1 дптр). В различные сроки после МСП и БСП определяли активность СОД (по торможению 
автоокисления кверцетина) и концентрацию общего белка по Лоури. Результаты. Активность СОД в СЖ до операции у па-
циентов 1-й группы (32,0 ± 5,3 ЕД/мг белка) и 2-й группы (24,7 ± 6,4 ЕД/мг белка) была в целом статистически значимо выше 
контроля (20,0 ± 3,2 ЕД/мг белка). При этом у части пациентов с исходно низкими значениями СОД через 1 мес после операции 
активность фермента значительно увеличивалась (р < 0,01), превышая контрольный уровень в 4,3–5,2 раза. В случае изначально 
повышенного показателя активности СОД, напротив, концентрация фермента значительно снижалась (р  < 0,01) — в 3,5 раза 
при БСП и в 1,9 раза при МСП. Через 6 мес у пациентов группы МСП с исходным низким уровнем СОД его активность остава-
лась в 2 раза выше нормальных значений (р < 0,01). У всех остальных пациентов отмечалось снижение значений СОД до уровня 
контроля, а в некоторых случаях и ниже него. Заключение. Склероукрепляющее лечение оказывает нормализующее воздействие 
на активность СОД в СЖ, что способствует коррекции метаболических нарушений, вызванных прогрессирующей миопией, 
и подтверждает важность склеропластики как метода, активирующего биорегуляцию и нормализующего окислительно-
восстановительные процессы в тканях глаза.
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По данным ВОЗ, в 2000 г. миопией в мире страдало 
около 1,6 млрд человек, и по прогнозу в 2050 г. 49,8 % на-
селения будут иметь близорукость, из них 9,8 % — высокой 
степени [1]. Доказано, что развитие миопии связано с гене-
тической предрасположенностью, факторами окружающей 
среды, аккомодационными нарушениями и ослаблением 
биомеханической устойчивости склеральной оболочки 
глаза [2–7]. Возможно, одним из существенных патоге-
нетических факторов прогрессирования миопии являет-
ся окислительный стресс, вызывающий окислительные 
повреждения и гипоксию тканей глаза [8]. Возникаю-
щие регуляторные нарушения приводят к избыточному 
выделению оксида азота и дофамина, что стимулирует 
патологический рост глазного яблока [9]. Это предполо-
жение подтверждается результатами исследования слезной 
жидкости (СЖ) у пациентов с прогрессирующей близору-
костью высокой степени, которые показывают повышение 
содержания таких маркеров гипоксии, как малоновый 
диальдегид, молочная кислота (МК) и пировиноград-
ная кислота (ПВК) в сочетании со снижением уровня 
антиоксидантного фермента супероксиддисмутазы (СОД), 
что свидетельствует о дисбалансе процессов перекисного 

окисления и антиоксидантной защиты в тканях и средах 
глаза [7, 10]. 

Как известно, СОД катализирует процесс превращения 
супероксид-анион-радикала, запускающего каскад реакций, 
приводящих к развитию окислительного стресса, в менее 
реакционноспособные молекулярный кислород и перекись 
водорода и тем самым способствует защите организма чело-
века от повреждающего действия свободных радикалов [11], 
поэтому активность СОД является важнейшим показателем 
состояния антиокислительной системы. 

Многочисленными исследованиями показано, что наи-
более эффективным и безопасным методом торможения 
прогрессирующей миопии и профилактики ее перехода 
в осложненную форму являются склероукрепляющие вме-
шательства [12]. В то же время до сих пор не оценивалось 
возможное влияние этого подхода на концентрацию СОД 
в СЖ в качестве показателя, отражающего состояние окис-
лительно-восстановительных процессов в глазах с прогрес-
сирующей миопией.

ЦЕЛЬ работы — изучение активности СОД в СЖ па-
циентов с прогрессирующей миопией средней и высокой 
степени на фоне склероукрепляющего лечения.

Scleral strengthening treatment and its effect 
on the eyeball coats oxidative stress 
in progressive myopia

Gayane A. Markosyan, Elena P. Tarutta, Elena N. Iomdina, Violetta N. Papyan , Tatiana A. Pavlenko, 
Olga V. Beznos, Sergey V. Milash, Tatiana Yu. Larina, Nina Yu. Kushnarevich

Helmholtz National Medical Research Center of Eye Diseases, 14/19, Sadovaya-Chernogryazskaya St., Moscow, 105062, Russia

violettapapyan@gmail.com

In patients with progressive myopia, there is an imbalance between the processes of lipid peroxidation and antioxidant protection, which 
is confirmed by changes in the level of hypoxia markers and the activity of the antioxidant enzyme superoxide dismutase (SOD) in the tear fluid 
(TF). Purpose: to study the SOD activity in the TF of patients with moderate and high progressive myopia after sclera-strengthening treatment. 
Material and methods. We examined 82 patients (82 eyes) aged 8 to 17 years with progressive myopia (ave 9.1 ± 0.3 D), divided into two main 
groups: in the 1st group (47 patients), minimally invasive scleroplasty (MIS) was performed using a biologically active graft, in the 2nd group 
(35 patients) — bandaging scleroplasty (BSP) according to the Snyder-Thompson technique using homoscleral graft. The control group 
consisted of 12 unoperated patients aged 7–13 years with low hyperopia (0.25 D to 1 D). At various times after MIS and BSP, SOD activity 
(by inhibition of quercetin autoxidation) and total protein concentration according to Lowry were determined. Results. SOD activity in the TF 
before surgery in patients of group 1 (32.0 ± 5.3 U/mg protein) and group 2 (24.7 ± 6.4 U/mg protein) was in generally significantly higher 
than in the control group (20.0 ± 3.2 U/mg protein). At the same time, in some patients with initially low SOD values, enzyme activity 
significantly increased 1 month after surgery (p < 0.01) and exceeded the control level by 4.3–5.2 times. In case of initially elevated 
SOD activity, on the contrary, the enzyme concentration significantly decreased (p < 0.01) — 3.5 times with BSP and 1.9 times with MIS. 
After 6 months, in patients of the MIS group with the initial level of SOD activity below the norm, the enzyme activity remained 2 times 
higher than normal values (p < 0.01). All other patients showed a decrease in SOD values to the control level, and in some cases below it. 
Conclusion. Sclero-strengthening treatment has a normalizing effect on SOD activity in the TF, which contributes to the correction of metabolic 
disorders caused by progressive myopia and confirms the importance of scleroplasty as a method activating bioregulation and normalizing 
oxidation-reduction processes in the eye tissues.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Обследовано 82 пациента (82 глаза) в возрасте 

от 8 до 17 лет с прогрессирующей миопией средней и высокой 
степени (в среднем 9,1 ± 0,3 дптр) до и через 1 и 6 мес после 
склероукрепляющего лечения (всего получено 219 проб СЖ). 
Пациенты были разделены на две группы: в 1-й группе 
47 пациентам (47 глаз) выполняли малоинвазивное скле-
роукрепляющее вмешательство (МСП), во 2-й — 35 паци-
ентам (35 глаз) бандажирующую склеропластику (БСП) 
по методике Снайдера — Томпсона с использованием транс-
плантата из аллосклеры. Контрольную группу составили 
12 пациентов (24 глаза) в возрасте от 7 до 13 лет с гиперме-
тропией слабой степени (от 0,25 до 1 дптр).

Для МСП использовали биологи чески активный транс-
плантат с депонированным в его полимерном покрытии 
германийсодержащим препаратом (БАТ ТОФЭКС-С-П, 
регистрационное удостоверение на медицинское изделие 
«Полотно офтальмологическое трикотажное полиэфирное 
с полимерным покрытием с германийсодержащим пре-
паратом» № РЗН 2013/955) по методике, разработанной 
в НМИЦ ГБ им. Гельмгольца. Под эпибульбарной анесте-
зией раствором проксиметакаина 0,5 % проводили разрез 
конъюнктивы и теноновой капсулы длиной 2–3 мм в верх-
ненаружном квадранте в 10 мм от лимба. Шпателем фор-
мировали тоннель, на поверхность склеры укладывали БАТ 
размером 5 × 12 мм и проводили его за экватор глаза к заднему 
полюсу. На конъюнктиву накладывали рассасывающийся 
шов. В конъюнктивальную полость закапывали антибактери-
альные капли. БСП проводили по видоизмененной методике 
Снайдера — Томпсона, в качестве трансплантата применяли 
донорскую аллосклеру [13]. 

СЖ у пациентов забирали с помощью полоски 
фильтровальной бумаги, которую помещали за нижнее 
веко на 5 мин аналогично тесту Ширмера. Часть полоски, 
пропитавшуюся СЖ, помещали в физиологический рас-
твор (1:10 по объему) на 30 мин для элюирования компо-
нентов слезы. Элюат центрифугировали в течение 5 мин 
при 5000 об/мин, надосадочную жидкость использовали 
для анализа в тот же день. В полученном элюате опре-
деляли активность СОД по торможению автоокисления 
кверцетина [14] и концентрацию общего белка по Лоури. 
Для определения активности СОД в единицах активности 
использовалась калибровочная кривая для рекомбинантной 
человеческой Cu-Zn-SOD («Рексод» ООО «НПП “Фермент-
ные технологии”», Россия). Результаты выражали в единицах 
активности СОД на 1 мг белка (ед/мг белка). 

Статистическую обработку результатов проводили 
с помощью программных пакетов Excel и Statistica 10.0. 
Достоверность различий показателей между группами 
пациентов оценивали с помощью непараметрического 
U-критерия Манна — Уитни, между различными сроками 
после операции в одной группе — с помощью непараметри-
ческого критерия Уилкоксона для связанных пар. Различия 
считали достоверными при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Прежде всего следует отметить большую вариабель-

ность результатов измерения активности СОД в СЖ, а также 
выявленную в 20 % случаев тенденцию к снижению этого 
показателя ниже предела чувствительности метода неза-
висимо от срока наблюдения, т. е. как до склеропластики, 
так и через 1 и 6 мес после нее. В образцах СЖ 9 пациен-
тов 1-й и 2-й группы активность СОД не определялась ни до, 
ни через 1 мес после операции, при этом демонстрировала 
тенденцию к повышению через 6 мес после нее в среднем 

до 12,2 ЕД/мг белка, однако оставалась ниже контрольных 
значений. Очевидно, в отдаленные сроки наблюдения 
на фоне процессов деструкции трансплантатов имело место 
определенное восстановление антиоксидантного потенциала 
в тканях глазного яблока [10].

Учитывая особенности методики определения актив-
ности СОД, указанную группу из 9 чел исключили из обще-
го анализируемого материала. В связи с этим дальнейшее 
описание результатов исследования основано на данных 
73 пациентов (73 глаза).

Значения активности СОД до склероукрепляющего 
вмешательства и в различные сроки после него представлены 
в таблице 1.

Важно отметить, что выбор методики склероукрепляю-
щего лечения зависел от темпов прогрессирования миопии, 
а также значений рефракции и длины переднезадней оси 
(ПЗО) глаза. У пациентов группы 1, которым планировали 
МСП, были более низкие значения годичного градиента 
прогрессирования (ГГП) — 0,90 ± 0,04 дптр, рефракции — 
8,1 ± 0,2 дптр и длины ПЗО — 26,3 ± 0,2 мм, чем у паци-
ентов, направленных на БСП (группа 2): 1,30 ± 0,07 дптр, 
10,2 ± 0,6 дптр, 27,3 ± 0,3 мм соответственно. 

В контрольной группе пациентов среднее значение 
СОД составляло 20,0 ± 3,2 ЕД/мг белка, что в 1,5 раза ниже 
данного показателя у пациентов с прогрессирующей миопи-
ей, обследованных в рамках данной работы (29,1 ± 4,1 ЕД/мг 
белка). Кроме того, в группе контроля колебания показателей 
в вариационном ряду ферментативной активности СОД были 
выражены в меньшей степени, чем при прогрессирующей 
миопии, что нашло отражение в более низких значениях 
средней ошибки (m).

Необходимо отметить, что определение активности 
СОД в СЖ у детей в норме было проведено нами впервые, 
т. к. в доступной литературе мы нашли только единичные 
работы с указанием данного показателя для взрослых — 
36,8 ± 0,56 ЕД/мг белка [10].

Сравнение активности СОД в слезе до операции 
у 44 пациентов 1-й группы (44 образца СЖ), составляющей 
32 ЕД/мг белка (превышает данные контрольной группы 
в 1,65 раза), и 29 пациентов 2-й группы (29 образцов СЖ), 
у которых среднее значение СОД составляло 24,7 ЕД/мг 
белка (превышает данные контрольной группы в 1,24 раза), 
с показателями контрольной группы (20,0 ± 3,2 ЕД/мг 
белка) не выявило статистически достоверных различий 
(см. табл. 1). Достоверные различия были выявлены только 
в случае сравнения исходных значений СОД у пациентов 
до проведения МСП (группа 1) и БСП (группа 2) (p < 0,01). 

В каждой группе проведено сравнение показателя ак-
тивности СОД до операции с его значениями через 1 и 6 мес 
после склеропластики. В целом дооперационные средние 
значения СОД в обеих группах несколько превышали норму, 
что, возможно, связано с активацией в организме пациента 
с прогрессирующей миопией нейрогуморальных механиз-
мов, контролирующих концентрацию СОД для подавления 
активности процессов перекисного окисления [11].

В группе 1 (МСП) (44 образца СЖ до операции) че-
рез 1 мес после операции (44 образца СЖ) среднее значе-
ние СОД в слезе выросло на 1,7 ЕД/мг белка и составило 
33,7 ЕД/мг белка, что в 1,7 раза превышает данный показа-
тель в контрольной группе (разница достоверна, р < 0,01). 
Между данными, полученными в разные сроки после МСП, 
достоверных различий не выявлено, при этом имеется тен-
денция к снижению активности СОД в 1,2 раза через 6 мес 
по сравнению с дооперационным уровнем. На этом этапе 
превышение контрольного показателя составило 8 ЕД/мг 
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Таблица 2. Отклонение показателя активности СОД (ЕД/мг белка) от нормы* и от исходного уровня при использовании различных методов 
склеропластики (СП)
Table 2. Deviation of the SOD activity index (U/mg protein) from the norm* and from the initial level when using various scleroplasty (SP) methods 

Метод СП
SP method 

Срок 
наблюдения
Observation 

period

Отклонение показателя активности СОД от нормы (контроля)
Deviation of the SOD activity indicator from the norm (control)

активность СОД 
до СП ниже нормы

SOD activity before SP 
below normal

активность СОД 
до СП выше нормы

SOD activity before SP 
higher than normal

группа в целом
the group as a whole

n

отклонение от 
deviation from the

n

отклонение от
deviation from the 

n

отклонение от
deviation from the 

нормы
norm

исходного 
уровня

initial level

нормы
norm

исходного 
уровня

initial level 

нормы
norm

исходного 
уровня

initial level 

МСП
MIS

До
Before

18 ↓7,9  – 26 ↑25,9 – 44 ↑12,0 –

1 мес
1 month

18 ↑43,5 ↑51,4** 26 ↓7,0 ↓32,9** 44 ↑13,7 ↑1,7**

6 мес
6 months

14 ↑20,7 ↑28,6 17 ↓3,0 ↓28,9** 31 ↑8,0 ↓4,0

БСП
BSP

До
Before

18 ↓8,8 – 11 ↑26,6 – 29 ↑4,7 –

1 мес
1 month

18 ↑28,6 ↑37,4** 11 ↑4,0 ↓22,6** 29 ↑19,2 ↑14,5**

6 мес
6 months

11 ↓2,8 ↑6,0 7 ↓7 ↓33,6** 18 ↓4,4 ↑9,1

Всего
Total

До
Before

73 ↑9,1 –

1 мес
1 month

73 ↑15,9 ↑6,8

6 мес
6 months

49 ↑3,4 ↓5,7

Примечание. * — значение показателя активности СОД в контрольной группе было принято за норму для данного исследования: 
20,0 ± 15,8 ЕД/мг белка, ** — различие с исходным значением достоверно (р < 0,05).
Note. * — the SOD activity value in the control group was taken as the norm for this study: 20.0 ± 15.8 U/mg protein, ** — the difference from the baseline 
value is significant (p < 0.05).

Таблица 1. Динамика активности СОД в различные сроки после БСП и МСП, M ± m
Table 1. Activity of superoxide dismutase (SOD) in various terms after bandaging scleroplasty (BSP) and minimally invasive scleroplasty (MIS), M ± m

Груп па
Group

Активность СОД, ед/мг белка
SOD activity, U/mg protein

СОД ниже предела чувствительности метода, ед/мг белка
SOD below the detection limit of the method, U/mg protein

до операции
before surgery

через 1 мес 
in 1 month

через 6 мес
in 6 months 

до операции
before surgery

через 1 мес
in 1 month 

через 6 мес
in 6 months 

n
СОД
SOD 

n
СОД
SOD 

n 
СОД
SOD 

n
СОД
SOD

n
СОД
SOD

n
СОД
SOD 

1 
МСП
MIS

44 32,0 ± 5,3* 44 33,7 ± 5,4 31 28,0 ± 6,9 3 0 3 0 2 18,1 ± 15,5

2 
БСП
BSP

29 24,7 ± 6,4* 29 39,2 ± 8,0 18 15,6 ± 4,4 6 0 5 0 5 9,9 ± 4,9

Всего
Total

73 29,1 ± 4,1 73 35,9 ± 4,5 49 23,4 ± 4,7 9 0 8 0 7 12,2 ± 5,0

Примечание. n — количество образцов, * — p < 0,01 при сравнении исходных значений СОД в группе 1 и 2. 
Note. n — number of samples, * — p < 0.01 when comparing the initial values of SOD in group 1 and 2.
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Таблица 3. Динамика показателей активности СОД после склеропластики с учетом тенденции в изменении активности фермента, M ± m
Table 3. SOD activity indicators after scleroplasty taking into account the trend in changes in enzyme activity, M ± m

Метод СП
SP method

Срок наблюдения
Observation period

Изменение значений показателей активности СОД после СП
Change of SOD activity after SP 

активность СОД после СП увеличилась
SOD activity after SP increased

активность СОД после СП снизилась
SOD activity after SP decreased

n
значение СОД

SOD value
n

значение СОД
SOD value

МСП
MIS

До
Before

18 12,14 ± 4,70 26 45,9 ± 7,4*

1 мес
1 month

18 63,53 ± 8,60 26 13,0 ± 3,0**

6 мес
6 months

14 40,71 ± 14,30 17 17,0 ± 3,7

БСП
BSP

До
Before

18 11,23 ± 6,70 11 46,6 ± 9,9

1 мес
1 month

18 48,59 ± 11,70 11 24,0 ± 7,3

6 мес
6 months

11 17,25 ± 7,00 7 13,0 ± 3,8

Примечание. * — разница исходного уровня активности СОД в подгруппах достоверна (р < 0,01), ** — разница по сравнению с исходным 
уровнем достоверна (р < 0,05).
Note. * — the difference in the initial level of SOD activity in the subgroups is significant (p < 0.01), ** — the difference compared to the initial level 
is significant (p < 0.05).

белка и было статистически недостоверным, т. е. в более 
поздние сроки после склеропластики наблюдается тенденция 
к нормализации показателей активности СОД относительно 
значений нормы (20 ЕД/мг белка) (табл. 1, 2).

В группе 2 (БСП) до операции (29 образцов СЖ) и через 
1 мес после нее (29 образцов СЖ) среднее значение СОД 
в слезе увеличилось на 14,5 ЕД/мг белка, что в 1,24 раза выше, 
чем в контрольной группе (р < 0,01), с последующим сниже-
нием этого показателя через 6 мес до значений, приближа-
ющихся к принятым в данной работе за норму, которые со-
ставили 20,0 ± 15,8 ЕД/мг белка (см. табл. 1, 2). Это позволяет 
предположить, что организм пытается восстановить баланс 
между окислительными и восстановительными реакциями, 
нормализуя значения СОД [10, 15]. Изучение показателя 
активности СОД на всех этапах наблюдения выявило его до-
стоверное превышение только через 1 мес после БСП на 66 % 
по сравнению с контрольной группой, что соответствует 
динамике изменения СОД в группе 1. 

После общего анализа результатов СОД в каждой груп-
пе пациенты были разделены на подгруппы в соответствии 
с динамикой активности фермента через 1 мес после опера-
ции (увеличение или уменьшение) (табл. 3).

Количество пациентов в подгруппе со снижением ак-
тивности СОД после операции оказалось больше в 1,4 раза, 
чем в подгруппе, в которой активность СОД увеличилась. 
Исходный уровень активности СОД в этих подгруппах 
различался достоверно (р < 0,01). У пациентов со значения-
ми СОД до операции значительно выше нормы (в 2,3 раза) 
после МСП и БСП через 1 мес отмечалось снижение по-
казателя активности СОД в 3,5 и 1,9 раза соответственно, 
эта разница была достоверной и составила 32,9 ЕД/мг бел-
ка (р < 0,01) для МСП и 22,6 ЕД/мг белка (р < 0,05) для БСП. 
Тенденция к снижению по отношению к дооперационным 
значениям в подгруппах сохранялась и в 6-мес срок наблю-
дения. У пациентов после МСП она имела меньшую выра-
женность (в 2,7 раза), чем после БСП (в 3,5 раза), разница 
с дооперационным уровнем составила 28,9 и 33,6 ЕД/мг белка 

соответственно и была достоверной (р < 0,01) (см. табл. 2). 
Необходимо отметить, что через 6 мес после МСП значения 
активности СОД приближались к норме, среднее значение 
составило 17,0 ЕД/мг белка, а после БСП — были ниже нор-
мы — 13,0 ЕД/мг белка.

Возможно, резкое снижение показателя активно-
сти СОД с 45,9 до 13,0 ЕД/мг белка через 1 мес после МСП 
связано с особенностями материала, а именно интенсивны-
ми выделениями биоактивного вещества из синтетической 
основы трансплантата в первые недели после имплантации 
и, следовательно, с активной реакцией на него окружающих 
тканей. Это подтверждается отсутствием активных колеба-
ний через 6 мес после хирургического лечения и восстанов-
лением нормального уровня активности. Следовательно, 
в отдаленные сроки наблюдения сохраняется достаточная 
активность БАТ для снижения оксидативного стресса и под-
держания антиоксидантного потенциала в оболочках глаза. 
При проведении БСП используется аллосклера, которая дли-
тельно подвергается биодеструкции, что ведет к растянутому 
во времени, более длительному выделению биоактивных 
веществ, именно это демонстрирует динамическое снижение 
активности СОД с 46,6 до 24,0 ЕД/мг белка в первый месяц 
после операции с последующим понижением через 6 мес 
до значений, ниже контрольных (13,0 ЕД/мг белка). 

Пациенты, у которых активность СОД после опера-
ции повышалась, имели исходный уровень ниже нормы, 
но это отличие от контрольной группы было статистически 
недостоверным.

У пациентов с показателями СОД до операции значи-
тельно ниже нормы через 1 мес после МСП и БСП отмеча-
лось повышение показателя активности СОД в 5,2 и 4,3 раза 
соответственно, эта разница была статистически досто-
верной (р < 0,01) и составила 51,4 ЕД/мг белка для МСП 
и 37,4 ЕД/мг белка для БСП. У пациентов после МСП тен-
денция к повышению в 3,3 раза сохранялась через 6 мес после 
операции, разница с дооперационным уровнем составила 
28,6 ЕД/мг белка. У пациентов после БСП активность СОД 
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через 6 мес также оставалась выше дооперационной 
в 1,6 раза (6,0 ЕД/мг белка), но в меньшей степени, чем по-
сле МСП (в 4,8 раза). Необходимо отметить, что у пациентов 
после БСП среднее значение СОД через 6 мес практически 
соответствовало норме и составило 17,25 ЕД/мг белка, а по-
сле МСП было значительно выше нормы — 40,71 ЕД/мг 
белка. Очевидно, наблюдается выраженное колебание актив-
ности фермента СОД после МСП, а именно резкое повыше-
ние значений через 1 мес после операции (63,53 ЕД/мг белка 
по сравнению с дооперационным уровнем — 12,14 ЕД/мг 
белка), сохраняющееся в значительной мере и через 
6 мес (40,71 ЕД/мг белка). Похожая картина динамики по-
казателя активности СОД отмечалась и после БСП. Выявлено 
увеличение активности фермента с 11,23 до 48,59 ЕД/мг белка 
через 1 мес после операции, однако через 6 мес значения СОД 
соответствовали норме, а не превышали ее, как при МСП. 
Возможно, это связано с ответом организма на окислитель-
ный стресс, подтвержденный низкой концентрацией СОД, 
фермента, входящего в систему антиоксидантной защиты 
организма человека. Высокие значения этого фермента по-
сле операции необходимы для поддержания окислительно-
восстановительных процессов [11]. 

Если в целом оценивать влияние склероукрепляю-
щего лечения на концентрацию СОД у всех 73 пациентов, 
оперированных различными методиками с применени-
ем различных пластических материалов, отличающихся 
по размеру и свойствам, очевидно, что организм для борьбы 
с окислительным стрессом включает механизмы, маркером 
действия которых является изменение концентрации СОД. 
Это выражается в увеличении активности СОД через 1 мес 
после операции в 1,2 раза, на 6,8 ЕД/мг белка, с последующей 
нормализацией (через 6 мес) практически до контрольных 
значений (23,4 ЕД/мг белка) по сравнению с повышенными 
до операции (29,1 ЕД/мг белка) и через 1 мес после склеро-
укрепляющего лечения (35,9 ЕД/мг белка) (табл. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ
Как известно, в качестве объективного критерия, харак-

теризующего метаболическое действие склероукрепляющего 
лечения и его эффективность, используют методики, дающие 
представление о гемодинамике глаза, по которым можно 
косвенно оценить длительность деградации используемого 
пластического материала, проводя исследование в динами-
ке [16]. Так, в работе Е.Н. Иомдиной и соавт. [17] показано, 
что реографический индекс (РИ), измеренный с помощью 
транспальпебральной реоофтальмографии (ТП РОГ), демон-
стрировал динамические колебания в зависимости от срока 
обследования пациентов после МСП с использованием 
биологически активного трансплантата, включающего гер-
манийсодержащий препарат, депонированный в полимер-
ном покрытии (БАТ ТОФЭКС-С-П). Так, РИ увеличился 
по сравнению с исходным значением через 1 мес на 139 %, 
через 6 мес — на 69,8 %, через 1 год — на 34,6 %, т. е. макси-
мальное улучшение гемодинамики глаза и, следовательно, 
стимулирующая ее деградация БАТ ТОФЭКС-С-П наблюда-
ются на ранних сроках после МСП. Изменения свойств БАТ 
с германийсодержащим препаратом, депонированным 
в полимерном покрытии, показаны и в эксперименте. 
Так, на ранних сроках после МСП наблюдалась наибольшая 
интенсивность формирования новообразованной ткани и ее 
васкуляризация, что связано со значительным выделени-
ем действующего вещества из БАТ. По мере уменьшения 
концентрации биоактивного компонента в трансплантате, 
т. е. к концу срока наблюдения (10–11 мес), в ткани начи-
нались инволютивные изменения [18]. 

После БСП нормализация значений СОД к концу 
срока наблюдения ярко выражена. Можно предположить, 
что объем проведенного склероукрепляющего лечения ме-
тодом БСП больше влияет на восстановление метаболизма 
в оболочках глаза после окислительного стресса. Это согласу-
ется и с результатами, полученными при измерении РИ после 
склеропластики. Так, по данным разных авторов, улучшение 
гемодинамики зависит от методики склероукрепляющего 
лечения, а именно чем больше объем вмешательства, тем зна-
чительнее повышение РИ [19]. 

Окислительный стресс — это резкое усиление окис-
лительных процессов в организме при недостаточном 
функционировании антиоксидантной системы. Сигналом 
для запуска данного типа реакции может служить изменение 
внутриклеточной среды, приводящее к смещению равнове-
сия концентраций прооксидантных и антиоксидантных ком-
понентов (определяемых также как перекисный гомеостаз) 
с последующей активацией процессов окисления. Соблю-
дение равновесного баланса между составляющими данной 
системы служит необходимым условием для поддержания 
нормального функционирования клетки [15]. Возможно, 
склероукрепляющее лечение, за счет использования раз-
личных трансплантатов, как синтетических с биоактивным 
покрытием, так и аллосклеральных, которые со временем под-
вергаются биодеградации, способствует поддержанию про-
цессов биорегуляции у оперированных пациентов, т. е. под-
держанию значений показателя СОД в пределах возрастной 
нормы. Данный вывод следует из полученных результатов 
измерения СОД до и после различных видов склероукре-
пляющего лечения в подгруппе со средним значением СОД 
ниже или выше нормы, в которых увеличение и снижение 
концентрации фермента СОД зависело от его активности 
до хирургического лечения. Известно, что при умеренном 
усилении перекисного окисления происходит повышение 
активности антиоксидантных ферментов, однако чрезмерная 
выраженность окислительно-восстановительных реакций 
приводит к снижению их концентрации из-за нарушения 
в молекулярных механизмах их синтеза [20]. Этот процесс 
биорегуляции подразумевает контроль активности СОД с по-
мощью нейрогуморальных реакций, оказывающих влияние 
на высвобождение нейромедиаторов и выброс гормонов, 
активно воздействующих на его биосинтез и распад [11].

ВЫВОДЫ 
1. Анализ динамики показателя активности СОД в слезе 

после БСП и МСП показал, что у пациентов с исходно низки-
ми значениями СОД через 1 мес после операции активность 
фермента значительно увеличивалась (р < 0,01) и превышала 
контрольный уровень в 4,3–5,2 раза. В случае изначально по-
вышенного среднего значения показателя активности СОД, 
напротив, концентрация фермента значительно снижалась 
(р < 0,01) — в 3,5 раза при БСП и в 1,9 раза при МСП. У паци-
ентов после МСП описанные изменения активности СОД 
в разных подгруппах были более выраженны, чем после БСП. 

2. Через 6 мес у пациентов группы МСП с исходным 
уровнем показателя активности СОД ниже нормы актив-
ность фермента оставалась в 2 раза выше нормальных зна-
чений (р < 0,01). У всех остальных пациентов отмечалось 
снижение значений СОД до уровня контрольной группы, 
а в некоторых случаях и ниже нее. 

3. Полученные результаты показали, что склероукре-
пляющее лечение оказывает нормализующее воздействие 
на показатели активности СОД в СЖ, которые имеют 
тенденцию к повышению или понижению в зависимости 
от дооперационного уровня, т. е. стремятся к контрольным 
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значениям. Следовательно, склеропластика, за счет влия-
ния на концентрацию антиоксидантного фермента СОД, 
способствует активации биорегуляции, запуская нейрогу-
моральные механизмы, контролирующие и нормализующие 
окислительно-восстановительные процессы в тканях глаза, 
что необходимо для коррекции метаболических нарушений, 
спровоцированных растяжением оболочек глазного яблока 
при прогрессировании миопии.
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