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РЕЗЮМЕ
Как известно, ведущую роль в патогенезе синдрома «сухого глаза» (ССГ) играют нестабильность и гиперосмолярность 
слезной пленки, воспаление и повреждение глазной поверхности, а также нейросенсорные нарушения. Многофакторность 
данной патологии наряду с плохо изученной патофизиологией и потенциальным прогрессирующим характером течения 
заболевания, ограниченным диапазоном диагностических тестов создает трудности в диагностике и лечении ССГ. В ста-
тье рассмотрены особенности клинического течения ССГ на фоне системных аутоиммунных и хронических инфекционных 
заболеваний. Освещены ключевые аспекты патогенеза и современной терапии ССГ у пациентов с ревматоидным артри-
том, системной красной волчанкой, аутоиммунным тиреоидитом, а также у пациентов с ВИЧ-инфекцией, вирусными ге-
патитами В и С, вирусом Эпштейна — Барр. Общность патогенетических процессов развития ССГ у пациентов с систем-
ными инфекционными и неинфекционными заболеваниями позволяет рассматривать купирование оксидативного стресса 
как основное направление лекарственной терапии. Безусловно, системная терапия основного заболевания является обяза-
тельной, однако выявление симптомов снижения слезопродукции на фоне этих заболеваний, установление степени тяже-
сти ССГ и назначение терапии, улучшающей качество жизни пациентов, являются обязанностями врача-офтальмолога.
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It is known, that instability and hyperosmolarity of the tear film, inflammation and damage to the eye surface play a leading role in 
the pathogenesis of dry eye syndrome (DES), as well as neurosensory disorders. Multifactority of this pathology, along with poorly 
understood pathophysiology and the potential progressive nature of the course of the disease, limited range of diagnostic tests, 
creates difficulties in the diagnosis and treatment of DES. The article considers the features of the clinical course of DES against 
the background of systemic autoimmune and chronic infectious diseases. The review highlights the key aspects of pathogenesis 
and current therapy of DES in patients with rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus, autoimmune thyroiditis, as well 
as in patients with HIV infection, viral hepatitis B and C, Epstein-Barr virus. The common pathogenetic processes of development 
of DES in patients with systemic infectious and non-infectious diseases allows to consider the reduction of oxidative stress 
as the main direction of the drug therapy. Undoubtedly, systemic therapy of the underlying disease is mandatory, however,  
it is the ophthalmologist’s responsibility to identify symptoms of tear production decrease against the background of these 
diseases, to establish the severity of DES and to prescribe therapy that improves the quality of life of patients.
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Постоянство состава тканевых жидкостей является 
необходимым условием, обеспечивающим устойчи­
вость к  воздействию факторов окружающей среды, 

и  поддерживается посредством различных физиологиче­
ских механизмов. Такие показатели, как осмотическое дав­

ление, общая концентрация электролитов и концентрация 
отдельных ионов, а  также значения кислотно-основного 
состояния даже при значительных изменениях условий 
внешней среды удерживаются на  определенном уровне 
в  биологических жидкостях (в т. ч.  в  слезной жидкости),  
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отклонения от которого бывают незначительными [1]. Вы­
шеперечисленные механизмы, обеспечивающие постоян­
ство состава той или иной биологической жидкости, носят 
название «гомеостаз».

Исходя из  последнего определения синдрома «сухо-
го глаза» (ССГ) DEWS-II, именно потеря гомеостаза слез­
ной пленки является основой развития патологических 
процессов, приводящих к  формированию заболевания. 
Нестабильность и  гиперосмолярность слезной пленки, 
воспаление и  повреждение глазной поверхности, а  также 
нейросенсорные нарушения играют ведущую роль в пато­
генезе ССГ (синонимы: роговично-конъюнктивальный ксе­
роз, синдром слезной дисфункции, болезнь «сухого глаза», 
англ.: dry eye syndrome) [2]. Кроме того, в определении под­
черкивается многофакторность данной патологии, что на­
ряду с плохо изученной патофизиологией и потенциальным 
прогрессирующим характером течения заболевания, огра­
ниченным диапазоном диагностических тестов (связанным 
в т. ч. и с высокой стоимостью исследований) создает труд­
ности в диагностике и лечении ССГ [3].

ССГ при аутоимунных заболеваниях
Следует отметить тот факт, что нередко ССГ является 

проявлением системных заболеваний как инфекционной, 
так и неинфекционной природы [4]. Наиболее часто встре­
чаются сообщения о развитии ССГ на фоне системных ауто­
иммунных заболеваний (ревматоидный артрит (РА), ауто­
иммунный тиреоидит (тиреоидит Хашимото), системная 
красная волчанка (СКВ), полимиозит, смешанная криогло­
булинемия, узелковый полиартериит, склеродермия) [5–7]. 

Среди внесуставных проявлений, вторичных по  отно­
шению к иммунопатологическому процессу, нарушение ра­
боты экзокринных желез (особенно слезных и слюнных) хо­
рошо известно у пациентов с РА [8, 9]. Данный контингент 
пациентов подвержен риску развития синдрома Съегре­
на — хронического воспалительного аутоиммунного забо­
левания, характеризующегося лимфоцитарной инфильтра­
цией прежде всего слезных и слюнных желез, что приводит 
к уменьшению железистых функций и последующему раз­
витию ксерофтальмии и ксеростомии. В такого рода случа­
ях патология экзокринных желез вторична по отношению 
к основному патологическому процессу [10].

Распространенность ССГ у  пациентов с  РА варьирует 
от  4% до  31% и  зависит от  генетического и  географиче­
ского фактора, а  также продолжительности и  активности 
заболевания [11]. Кроме того, РА является заболеванием 
с  тяжелым течением, выраженным болевым синдромом, 
и, как следствие, симптомы ксерофтальмии остаются зача­
стую незамеченными ревматологами, что связано с более 
«мягкой» выраженностью ССГ в сравнении с основным па­
тологическим процессом.

Так, Hajiabbasi et al. в  2016 г. провели обследование 
83 пациентов с  РА с  целью выявления симптомов ксе­
рофтальмии. Авторы диагностировали ССГ в 80% случа­
ев [12]. Uhlig et al., используя тест Ширмера в качестве 
объективного метода исследования и  анкетирование 
в  качестве субъективной оценки состояния глазной по­
верхности (жалобы на  «сухость» глаз, чувство «песка» 
и  необходимость использования слезозаместитель­
ных препаратов 3 раза и более в течение дня), выявили 
ССГ у 383 пациентов с РА из 631 обследуемого (60,7%). 
Кроме того, авторы отмечают различную степень выра­
женности симптомов ССГ у пациентов с РА — от легкой 

(с жалобами на  периодически возникающую «сухость» 
глаз и  чувство «песка», не  требующими слезозамести­
тельной терапии) до  тяжелой (со значительным сниже­
нием слезопродукции, поражением роговицы и  необхо­
димостью использовать слезозаместительные препараты  
более 4 р./сут) [13].

Д.Ю. Майчук с соавт. (2014) провели обратное исследо­
вание: выявили РА у более чем 21% пациентов с нитчатым 
кератитом из 30 обследуемых. Авторы предположили на­
личие общих звеньев патогенеза данных заболеваний, ко­
торые требуют дальнейшего детального изучения [14].

Кроме того, ССГ является наиболее распространен­
ным офтальмологическим проявлением СКВ [15, 16]. 
Jensen et al. сообщают о наличии по крайней мере одного 
из симптомов ССГ (чувство «песка» и «инородного тела», 
нечеткости зрения, необходимости инстилляции слезоза­
местительных препаратов) у 85% (n=17) пациентов с СКВ, 
а  в  20% случаев (n=4) исследователи диагностировали 
синдром Съегрена. Среднее значение результатов теста 
Ширмера, проведенного всем исследуемым, составило 
7,5 мм. Данный показатель в группе здоровых доброволь­
цев составил 16 мм [15].

Следует отметить, что вовлечение структур глаза 
в  патологический процесс не  является критерием ди­
агностики СКВ, несмотря на  это, ССГ представляет со­
бой заметную особенность данного заболевания [17]. 
Распространенность ССГ у  пациентов с  СКВ варьирует  
от  9 до  19% по  данным разных авторов [16, 17]. Симп­
томы снижения слезопродукции, с  одной стороны, мо­
гут быть незначительными и  остаются не  замеченными 
пациентом с  СКВ и/или врачом-ревматологом, с  дру­
гой — вызывать заметный дискомфорт, снижение остро­
ты зрения и приводить к развитию рубцового пемфигои­
да в более тяжелых случаях.

Развитие симптомов ССГ у пациентов с СКВ связывают 
не только со снижением слезопродукции, но и с повышени­
ем осмолярности слезной пленки. Так, Duru et al. (2016) 
выявили статистически значимое повышение осмолярно­
сти слезной пленки у пациентов с СКВ в сравнении со здо­
ровыми добровольцами. Авторы отмечают наличие отри­
цательной корреляции между значениями осмолярности 
и  результатами теста Ширмера, а  также отсутствие связи 
измененных показателей с возрастом пациентов и продол­
жительностью заболевания [18].

В случаях дискоидной СКВ (ограниченная кожная фор­
ма заболевания) помимо эритематозного поражения кожи 
лица (классическая «бабочка») нередко в  патологический 
процесс вовлекаются веки (чешуйчатое, пигментирован­
ное поражение кожи) с  развитием в  дальнейшем блефа­
рита, что способствует более тяжелому течению ССГ [19].  
В  экспериментах на  мышиной модели СКВ, индуциро­
ванной иммунизацией человеческими моноклональными 
антинуклеарными антителами, Chan et al. (1995) выявили 
отложение патологических иммунных комплексов в  коже 
век, что приводило к двусторонней гипертрофии мейбоми­
евых желез и хроническому воспалению век [20].

Необходимо обратить внимание на  то, что вовлечение 
в  патологический процесс структур глазной поверхности 
и развитие ССГ могут быть маркером более тяжелого тече­
ния основного заболевания, что следует учитывать при об­
следовании пациентов с СКВ [17].

ССГ на фоне аутоиммунного тиреоидита также явля­
ется актуальной проблемой на  сегодняшний день. Инте­
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ресным представляется тот факт, что развитие и  функ­
циональные особенности экзокринных желез (слезной, 
слюнной) и щитовидной железы имеют сходство. Braley-
Mullen и Yu (2015) индуцировали развитие аутоиммунно­
го тиреоидита у  мышей линии NOD.H-2h4 путем введе­
ния в рацион животных питьевой воды с йодидом натрия 
(NaI). Наряду с  симптомами аутоиммунного воспаления 
щитовидной железы у  мышей исследователи наблюда­
ли развитие синдрома Съегрена с  формированием лим­
фоидных структур в слезных и слюнных железах, сходных 
с таковыми в щитовидной железе. В состав лимфоидных 
образований входили Т- и  B-лимфоциты, дендритные 
клетки, что свидетельствовало о  воспалительном харак­
тере патологического процесса [21].

Достаточно интересной представляется информация 
о  диагностировании аутоиммунного тиреоидита у  обсле­
дуемых с  синдромом Съегрена в  30–50% случаев. Иссле­
дования уровней антитиреоидных антител и базального ти­
реотропного гормона у пациентов с синдромом Съегрена 
показывают превышение нормальных показателей в  не­
сколько раз, что свидетельствует о  вовлечении щитовид­
ной железы в аутоиммунное воспаление [22].

Снижение слезопродукции у  пациентов с  системными 
аутоиммунными заболеваниями и  последующим разви­
тием ССГ, а также прогрессирование заболевания на фоне 
основного (системного) процесса, по-видимому, связаны 
с  общими механизмами развития данных состояний [14]. 
Исследования последних 20 лет показали, что ведущую  
роль в  развитии ССГ при системной аутоиммунной  

патологии играют лимфоцитарная и  плазмоцитарная 
инфильтрация периэпителиального пространства слез­
ной железы с  развитием так называемого аутоиммунно­
го эпителиита [23, 24]. Предполагают, что эпителиальные 
клетки, с одной стороны, являются мишенями аутоиммун­
ного реагирования, с другой — сами способны иницииро­
вать местные воспалительные реакции. Однако причина 
подобного рода «внутренней активации» эпителиоцитов 
не совсем ясна. Одной из гипотез «неправильного» реаги­
рования иммунной системы является латентная вирусная 
инфекция [25].

ССГ на фоне системной вирусной инфекции
Вирусы способны инициировать аутоиммунные реак­

ции посредством различных механизмов, воздействую­
щих на ткани и органы, что подтверждается эксперимен­
тами на  животных и  исследованиями людей. Вирусная 
инфекция может индуцировать экспрессию так называ­
емого неоантигена на  поверхности эпителиальных кле­
ток слезной железы и  конъюнктивы (благодаря сход­
ству вирусных антигенов и  антигенов клеток хозяина), 
что приводит к  образованию неспецифических аутоан­
тител, активации цитотоксических Т-лимфоцитов, ата­
кующих клетки собственного организма. Таким обра­
зом, эпителиоциты глазной поверхности приобретают 
свойства антигенпредставляющих клеток, отвечающих 
не  только за  «открытие» антигена иммунной системе, 
но и за продукцию хемокинов, обеспечивающих допол­
нительное привлечение Т- и В-лимфоцитов, макрофагов,  
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плазматических клеток в  очаг воспаления. В  конечном 
итоге происходят повреждение и  дисфункция клеток 
и тканей вследствие апоптоза и воспаления [25, 26].

На сегодняшний день большое количество иссле­
дований посвящено развитию ССГ у  пациентов с  ВИЧ- 
инфекцией, вирусными гепатитами В и С, инфицирован­
ных вирусом Эпштейна — Барр (ВЭБ). С учетом того фак­
та, что вышеперечисленные инфекционные заболевания 
являются глобальной проблемой современной медицины  
(в связи с  неуклонным ростом заболеваемости и  отсут­
ствием эффективных методов терапии), проблема диаг­
ностики и лечения патологии глаз (в т. ч. и ССГ) на фоне 
системной вирусной инфекции представляется достаточ­
но актуальной [27].

Более чем у  50% ВИЧ-положительных пациентов на­
блюдают заболевания глазной поверхности, и  наиболее 
частым из них является ССГ. Эти цифры значительно пре­
вышают таковые в общей популяции [9, 28].

Согласно исследованиям Burtin et al., у 70% пациентов 
с ВИЧ-инфекцией присутствовали симптомы ССГ, а в 85% 
случаев выявляли хотя  бы один клинический признак 
дисфункции глазной поверхности, используя в  качестве 
диагностических методов тест Ширмера, исследование 
времени разрыва слезной пленки, подсчет числа дендрит­
ных клеток [29]. Geier et al. показали, что снижение слезо­
продукции происходит примерно у 20–25% из 144 ВИЧ- 
инфицированных пациентов при отсутствии корреля­
ции с  количеством лимфоцитов CD4+ или с  тяжестью 
ВИЧ-инфекции [30].

Одним из  патогенетических механизмов развития 
ВИЧ-ассоциированного ССГ, по  мнению многих авторов, 
является воспаление, причина формирования которо­
го, возможно, — непосредственное воздействие вируса 
на клетки и ткани глазной поверхности. Данная теория ос­
новывается на  результатах исследований, в  которых ДНК 
вируса обнаруживали во  всех структурах глаза (конъюн­
ктиве, роговице, стекловидном теле и сетчатке) [31–35].

По-видимому, генерализованная ВИЧ-инфекция запу­
скает каскад воспалительных реакций с  генерацией про­
воспалительных цитокинов клетками различных тканей 
и органов, в т. ч. слезной железы и конъюнктивы, что под­
тверждается обнаружением в  слезной жидкости ВИЧ-ин­
фицированных пациентов повышенных уровней эпи­
дермального фактора роста (ЭФР) и  интерферон-γ 
индуцируемого белка 10 (IFNγ-inducible protein 10, IP-10) 
в  сравнении с  группой неинфицированных обследуемых 
с ССГ [36]. IP-10 является одним из ключевых цитокинов, 
направляющих иммунокомпетентные клетки в очаг воспа­
ления, будучи при этом как стимулятором, так и поддержи­
вающим фактором воспалительных реакций.

ЭФР является «положительным героем», участвую­
щим в  поддержании гомеостаза и  регенерации повре­
жденных тканей. Однако избыточный уровень данного 
цитокина может привести к гипертрофии тканей глазной 
поверхности (включая слезную железу), лимфоцитарной 
инфильтрации и, как следствие, снижению слезопродук­
ции [37]. Высокие уровни ЭФР и  IP-10 в  слезной жид­
кости ВИЧ-инфицированных пациентов с  ССГ корре­
лировали со  снижением показателей теста Ширмера 
и  времени разрыва слезной пленки в  исследованиях, 
проведенных Balne et al. в 2016 г. [36].

Вирусные гепатиты В и С  (ВГВ и ВГС) — хронические 
системные заболевания, характеризующиеся развити­

ем специфического воспалительного процесса в  клетках 
печени с  широким спектром внепеченочных проявле­
ний. ССГ является самой частой формой поражения глаз 
при вирусных гепатитах [38, 39]. Патогенетическими меха­
низмами развития ССГ у пациентов с вирусными гепатита­
ми являются, во‑первых, способность вирусов проникать 
в клетки слезных желез, конъюнктивы и роговицы, оказы­
вая при этом прямой повреждающий эффект. Во-вторых, 
хроническая персистенция вирусов способствует синтезу  
криоглобулинов (патологических иммунных комплексов), 
способных откладываться в  ткани слезной железы, вызы­
вая ее повреждение [40]. Кроме того, развитие ССГ (а так­
же более тяжелой его формы — синдрома Съегрена) у па­
циентов с ВГВ и ВГС является одним из побочных эффектов 
противовирусной терапии (ПВТ) рекомбинантным интер­
фероном (интерфероном-α) и рибавирином в течение дли­
тельных сроков [41]. Так, Г. Э. Акберова с соавт. диагности­
ровали ССГ различной степени тяжести у 100% пациентов 
с ВГС, как получающих ПВТ, так и без таковой. Кроме того, 
авторы определили наличие РНК вируса гепатита С в слез­
ной жидкости у 2-х пациентов с тяжелым ССГ. Данный факт 
позволил исследователям предположить, что персистенция 
вируса гепатита С в клетках конъюнктивы является отяго­
щающим фактором развития ССГ [42]. Siagris et al. (2002) 
определяли симптомы ССГ у 36,6% обследуемых с ВГС, об­
ратив при этом внимание на более частое выявление забо­
левания у пациентов старшей возрастной группы (средний 
возраст пациентов с ССГ составил 61,4±14,7 года) [43].

ВЭБ  — еще один патоген вирусной природы, зареко­
мендовавший себя как инициатор развития ССГ. ВЭБ — это 
вирус герпеса 4 типа, который поражает эпителиальные 
клетки, расположенные в орофарингеальных тканях, слюн­
ных железах, а  также В-лимфоциты. Вирус встречается 
во всем мире, и большинство людей заражаются ВЭБ в те­
чение первых двух десятилетий жизни. Первичная ВЭБ- 
инфекция обычно протекает бессимптомно и  спонтан­
но разрешается. В  некоторых случаях ВЭБ способен вы­
зывать инфекционный мононуклеоз, характеризующийся 
лихорадкой, фарингитом и общей лимфаденопатией [44]. 
После первичного инфицирования развивается бессим­
птомная латенция вируса с  периодической реактивацией 
инфекции в слюнных железах [45].

В последнее время появляются сообщения о  способ­
ности ВЭБ инициировать пролиферацию лимфоцитов 
в  слезной железе, что приводит к  снижению слезопро­
дукции и  развитию тяжелой формы ССГ [46, 47]. Геном 
ВЭБ был обнаружен в клетках биоптатов слезной железы 
у  пациентов с  синдромом Съегрена, что позволило не­
которым авторам считать ВЭБ фактором риска развития 
данного состояния [48].

Таким образом, развитие ССГ у пациентов с систем­
ными аутоиммунными заболеваниями и  хронически­
ми генерализованными инфекциями имеет общие звенья 
патогенеза, а именно: развитие локального хронического 
воспаления вследствие лимфоидной и  плазматической 
инфильтрации, отложения патологических иммунных 
комплексов (криоглобулинов) в  структурах глазной по­
верхности (клетках слезной железы и  конъюнктивы) 
с последующим их повреждением. Хроническое воспале­
ние на местном уровне индуцирует оксидативный стресс 
в  результате нарушения окислительно-восстановитель­
ного баланса в  сторону гиперпродукции свободных ра­
дикалов. Антиоксидантная система не  способна инак­
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тивировать продукты перекисного окисления липидов, 
образующиеся в  больших количествах, что приводит 
к  формированию порочного круга: воспаление  — окси­
дативный стресс  — воспаление [49]. Роль оксидативно­
го стресса в  развитии ССГ подтверждается обнаруже­
нием гидропероксидов как в  системном кровотоке, так 
и  в  эпителии бульбарной конъюнктивы и  слезной жид­
кости, а  также повышением уровня миелопероксидазы 
у пациентов с ССГ [49, 50].

Лечение пациентов с ССГ
Общность патогенетических процессов развития ССГ 

у пациентов с системными инфекционными и неинфекци­
онными заболеваниями позволяет рассматривать купиро­
вание оксидативного стресса и разрыв связей упомянутого 
порочного круга как основное направление лекарствен­
ной терапии. Следует обратить внимание на то, что систем­
ная терапия основного заболевания является необходимой 
и  обязательной и  остается в  компетенции врачей-ревма­
тологов и/или инфекционистов. Однако выявление симп­
томов снижения слезопродукции на  фоне системных 
аутоиммунных заболеваний и  хронических инфекций, 
установление степени тяжести ССГ и назначение терапии, 
улучшающей качество жизни пациентов, являются обязан­
ностями врача-офтальмолога. В этой связи представляется 
интересной линейка препаратов Артелак: Артелак Всплеск 
и Артелак Баланс компании Bausch&Lomb.

Тактику лечения необходимо определять исходя 
из  степени тяжести ССГ на  фоне системной патологии 
и  руководствуясь рекомендациями экспертного совета 
по «красному глазу», согласно которым препараты низкой 
вязкости наиболее эффективны при ССГ легкой и  край­
не тяжелой форм, средней вязкости и гели — при средней 
и тяжелой степенях [51].

В данном контексте следует рассматривать Артелак 
Всплеск как препарат выбора у  пациентов со  слабовы­
раженными симптомами (наличием жалоб на  незначи­
тельное чувство «сухости», инородного тела) и  резуль­
татами объективных исследований, приближающимися 
к нормальным значениям, и с крайне тяжелыми форма­
ми ССГ. Преимуществом данного препарата является вы­
сокое содержание гиалуроновой кислоты (ГК) — 0,24%. 
Кроме того, отсутствие консервантов в представленном 
препарате снижает риск развития токсических и  токси­
ко-аллергических реакций при его применении, что яв­
ляется актуальным в отношении пациентов с ССГ на фоне 
системных аутоиммунных и инфекционных заболеваний, 
а также на фоне длительного приема лекарственных пре­
паратов, вызывающих сухость глаз (антиглаукомные, бе­
та-блокаторы, антигистаминные, спазмолитики, антиде­
прессанты, оральные контрацептивы, диуретики).

С учетом роли оксидативного стресса в развитии ССГ 
на фоне системных заболеваний назначение местных ин­
стилляций препаратов, обладающих антиоксидантными 
свойствами, представляется патогенетически обоснован­
ным. Пожалуй, единственным средством с  подобными 
свойствами является препарат Артелак Баланс, содер­
жащий в  своем составе помимо 0,15% ГК антиоксидант 
цианокобаламин (витамин В12). Versura et al. сообщают 
о результатах использования Артелак Баланс у пациентов 
со средней степенью выраженности симптомов ССГ в те­
чение 2 мес. Авторы отмечают объективное уменьшение 
параметров воспаления глаз (руководствуясь результата­

ми теста Ширмера, определения времени разрыва и  ос­
молярности слезной пленки) и субъективное уменьшение 
выраженности симптомов дискомфорта [52].

В литературе встречаются данные об  эффективном 
применении Артелак Баланс у  пациентов с  ССГ средней 
степени тяжести на  фоне вирусного гепатита С  [42]. Ав­
торы отмечают снижение выраженности симптомов ССГ, 
объясняя положительный эффект от  применения дан­
ного препарата защитой эпителия глазной поверхности 
от  повреждения свободными радикалами и  улучшени­
ем метаболических процессов в  тканях глаза [42]. Сле­
дует обратить внимание на тот факт, что Артелак Баланс 
содержит нежный консервант (Oxyd™), который распада­
ется на воду, кислород и соль при контакте с глазной по­
верхностью, что исключает патологическое воздействие 
консерванта на структуры глаза [52].

Подводя итог, следует отметить, что пациенты с систем­
ной аутоиммунной патологией, хроническими генерализо­
ванными инфекциями нуждаются в постоянном наблюдении 
не  только врачами профильных специальностей, но  и  оф­
тальмологами. С  учетом тяжести течения системных забо­
леваний как инфекционной, так и неинфекционной природы 
нередко симптомы поражения глазной поверхности остают­
ся незамеченными, и, как следствие, отсутствует медикамен­
тозное сопровождение ССГ. Таким образом, возникает риск 
прогрессирования ксерофтальмии с  развитием тяжелых 
и крайне тяжелых форм ССГ, труднее поддающихся терапии. 
Кроме того, наличие недиагностированного ССГ ухудшает 
качество жизни пациентов с тяжелой системной патологией.

Принимая во внимание тот факт, что ключевую роль в па­
тогенезе ССГ у пациентов с системными инфекционными и не­
инфекционными заболеваниями играет оксидативный стресс, 
развивающийся вследствие воспаления на  местном уровне, 
следует использовать не только слезозаместительные препа­
раты для купирования симптомов ксерофтальмии, но  и  ан­
тиоксидантные препараты. Таким образом, для лечения ССГ 
у  пациентов с  системными аутоиммунными заболеваниями 
и  хроническими генерализованными инфекциями патогене­
тически значимым представляется использование препаратов 
Артелак Всплеск и Артелак Баланс.
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