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По данным ВОЗ, в мире около 285 миллионов человек страдают от наруше-
ний зрения, из которых 39 миллионов поражены слепотой и 246 миллионов 
имеют пониженное зрение. Около 90% людей, страдающих от нарушений 
зрения, живут в странах с низким уровнем дохода.  82% людей, страдающих 
слепотой, входят в возрастную группу 50 лет и старше, в то время как эта 
возрастная группа составляет 20% населения мира.
Сегодня уже не вызывает сомнения роль свободных радикалов в развитии та-
ких заболеваний как ВМД, глаукома, катаракта, диабетическая ретинопатия, 
которые занимают ведущее место среди причин инвалидности по зрению в 
Украине.
Одним из самых мощных антиоксидантов является астаксантин, превыша-
ющий по своей эффективности лютеин и зеаксантин. В результате высокой 
биодоступности, возможности преодолевать гематоэнцефалический барьер,  
а также многогранного механизма действия, его применение может быть  
эффективным в лечении хронической инвалидизирующей патологии, такой как 
глаукома, диабетическая ретинопатия, возрастная макулярная дегенерация. 
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По данным ВОЗ в мире около 285 миллионов чело-
век страдают от нарушений зрения, из которых 39 мил-
лионов поражены слепотой и 246 миллионов имеют 
пониженное зрение. Около 90% людей, страдающих 
от нарушений зрения, живут в странах с низким уров-
нем дохода.  82% людей, страдающих слепотой, вхо-
дят в возрастную группу 50 лет и старше, в то время 
как эта возрастная группа составляет 20% населения 
мира. Результаты эпидемиологических исследований 
свидетельствуют о том, что население планеты с 1990 
до 2015 года увеличилось на 35% (с 5,3 до 7,3 млрд.), а 
количество людей в возрасте старше 50 лет практиче-
ски за этот период удвоилось – с 878 млн. в 1990 году 
до 1млрд. 640 млн. в 2015 году [1] . 

По прогнозам к 2050 году население планеты уве-
личится до 9,7 млрд., а количество людей в возрасте 
старше 60 лет возрастет до 2,1 млрд. (22% населения). 

Учитывая тот факт, что население планеты старе-
ет, все большее количество людей окажется в группе 
риска нарушения зрения в результате возрастных хро-
нических заболеваний. В то же время, 80% всех случа-
ев нарушения зрения можно предотвратить или выле-
чить. В связи с возрастающим бременем хронических 
глазных болезней ВОЗ координирует глобальные науч-
ные исследования в целях создания служб и разработ-
ки политики для борьбы с диабетической ретинопати-
ей, глаукомой, возрастной дегенерацией желтого пятна 
и аномалиями рефракции  [2].

Основными глобальными причинами слепоты яв-
ляются катаракта (65,2 млн., 26%), нарушения рефрак-
ции (123,7 млн., 49%), ВМД (10,4 млн., 4%), глаукома 
(7 млн., 3%), диабетическая ретинопатия (3 млн., 1%) 
[3]. В то же время, если катаракта и нарушения реф-
ракции приводит к слепоте, которую можно вылечить, 
то ВМД, глаукома и диабетическая ретинопатия ведут 
к необратимой потере зрения. Слепота и слабовидение 
– не только медицинская, но и социально-экономиче-
ская проблема. Так, по данным International Federation 
on Aging, затраты, связанные со слепотой, составляют 
2,8 триллиона долларов, в том числе непрямые затра-
ты – 760 миллионов долларов  [4].

Каждый четвертый европеец старше  60 лет име-
ет ВМД.  В Европейском регионе количество людей, 
имеющих ВМД, составляет 34 млн. с прогнозируемым 
увеличением этого показателя на 25% до 2050 года [5].  

Подобная ситуация наблюдается и в отношении ди-
абетического поражения глаз. По данным эпидемиоло-
гических исследований, у каждого четвертого пациен-
та с диабетом наблюдается поражение органа зрения,  
что составляет только в Европейском регионе около 
4 млн. человек. Каждый год у 4,6% пациентов с диа-
бетом в Европе впервые регистрируют диабетическое 
поражение глаз, а это составляет 770000 пациентов в 
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год.  Учитывая рост распространенности диабета во 
всем мире, офтальмологи столкнутся с резким увели-
чением пациентов с диабетической ретинопатией. Так,  
только в Европейском регионе к 2040 году количество 
людей, имеющих диабетическое поражение глаз, уве-
личится на 6% [5]. 

В Украине наибольший удельный вес среди офталь-
мопатологии у взрослого населения имеют близору-
кость, катаракта, глаукома, заболевания конъюнктивы.  
В структуре распространенности офтальмологиче-
ских заболеваний в 2014 году доля конъюнктивитов и 
других заболеваний конъюнктивы составляла 12,63%, 
катаракты – 15,6%, миопии – 12,44%, глаукомы – 
7,41%, заболеваний сетчатки – 0,6%. Среди причин 
инвалидности по зрению в 2015 году первое место 
занимала глаукома, второе – заболевания сетчатки и 
третье – травмы органа зрения. Таким образом, несмо-
тря на сравнительно небольшой уровень распростра-
ненности этих заболеваний, они являются основным 
прчинами слепоты в Украине и представляют важную 
медико-социальную проблему [6, 7, 8].

Патогенез возрастной макулярной дегенерации 
до конца не ясен, но связь заболевания с процессами 
старения является общепризнанной. ВМД относится к 
многофакторным заболеваниям, т.е. отсутствует какая-
либо единственная причина развития заболевания, а 
есть много факторов, повышающих риск  возникнове-
ния патологии. К ним относятся возраст, наследствен-
ность, нарушения метаболические и гемореологиче-
ские, оксидативный стресс. Причем,  окислительному 
стрессу отводится важное место в развитии ВМД.

Кислород необходим клеткам для образования 
энергии. Во время этих химических процессов образу-
ются свободные радикалы, и когда их становится мно-
го, запускается цепная реакция, в результате которой 
гибнут клетки и, в первую очередь, нервные. 

Окислительный стресс проявляется активацией 
свободнорадикального окисления и поражения бел-
ков, нуклеиновых кислот и липидов биологических 
мембран. С другой стороны окислительный стресс 
– это отсутствие равновесия между прооксидантами 
и антиоксидантами, между процессами окисления и 
восстановления. Другими словами, окислительный 
стресс возникает при резком увеличении свободных 
радикалов или при снижении активности антиокси-
дантной системы. Все факторы, которые способству-
ют формированию свободных радикалов, называются 
прооксидантными. Наиболее важными с точки зрения 
развития офтальмопатологии является влияние корот-
коволновой части спектра, курение, вредные химиче-
ские вещества в окружающей среде, и т.д. Сегодня уже 
не вызывает сомнения роль свободных радикалов в 
развитии таких заболеваний как ВМД, глаукома, ката-
ракта, диабетическая ретинопатия.

Антиоксиданты, основное звено антиоксидантной 
системы, – вещества, которые которые могут умень-
шить или нейтрализовать интенсивность свободно-

радикального окисления. К ним относятся витамины, 
ферменты, белки  и т.д.

Антиоксиданты классифицируют на ферментатив-
ные и неферментативные [9, 10, 11] (рис. 1).  

К неферментативным антиоксидантам относятся 
минералы (медь, селен, цинк и пр.), витамины (группы 
В, А, Е, С), каротиноиды (β -каротин, лютеин, кантак-
сантин,  зеаксантин, астаксантин и пр.) 

Каратиноиды входят в семейство, состоящее из 
600 пигментов. Они имеют особое значение в сохра-
нении здоровья сетчатки и профилактике ее заболева-
ний. Сетчатка постоянно находится под воздействием 
факторов, которые провоцируют образование свобод-
ных радикалов – свет и кислород.   С другой стороны, 
сетчатка очень чувствительна к окислению, гипоксии. 
Антиоксидантные свойства каратиноидов обусловли-
вают их фотозащитное, радиопротекторное, антикан-
церогенное действие [12].

Ряд авторов полагает, что каратиноиды реализуют 
антиоксидантную защиту двумя путями. Во-первых, 
будучи максимально сконцентрированы в макулярной 
области и локализуясь в пигментном эпителии, они 
непосредственно обеспечивают антиоксидантную за-
щиту. С другой стороны, они играют роль фильтра для 
сетчатки, экранируют ее от повреждающего действия 
света. 

Одним из самых мощных антиоксидантов является 
астаксантин, превышающий по своей эффективности 
лютеин и зеаксантин. Астаксантин – красный пигмент 
– присутствует в морепродуктах (лосось, форель, кре-
ветки) и у некоторых птиц (перепел). Основной источ-
ник астаксантина – зеленые водоросли haematococcus 
pluvialis, красные дрожжи, Phaffia rhodozyma

Астаксантина обладает уникальными химически-
ми свойствами и биодоступностью, которые объясня-
ются его химической структурой [13]. У него две кар-
бонильные группы, две гидроксильные группы и 11 
коньюгированных двойных этиленовых цепочек.  Он 
может выступать как сильный антиоксидант, являясь 
донором электронов и в результате взаимодействия 
со свободными радикалами, прерывать их реакции в 
живом организме [14, 15]. Так, полярные каротинои-
ды (например, свободный астаксантин), как правило, 
имеет большую биодоступность, нежели неполярные 
(например, бета каротин) [16]. 

В последние годы было много исследований, про-
демонстрировавших антиоксидантное влияние астак-
сантина in vitro и in vivo [17, 18]. Недавно появилось 
сообщение о том, что астаксантин может ингибировать 
образование липидных пероксидов и усиливать анти-
оксидантный статус ферментов  [19]. Действие света 
на липиды и ткани, особенно коротковолновой части 
спектра, приводит к образованию атомарных форм 
кислорода и в дальнейшем – к фотоповреждению ли-
пидов и тканей. Астаксантин является фотопротекто-
ром [20], который может быть намного эффективнее  
b-каротина и лютеина [21]. 
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В некоторых случаях антиоксидантная актив-
ность астаксантина была выше, чем у витамина Е и 
b-каротина 24, 28. Исследователи сделали вывод, что у 
аксантатина антиоксидантная активность в десять раз 
выше, чем у других каратиноидов, таких как  зеаксан-
тин, лютеин, кантаксантин и b-каротин, и  в 100 раз 
выше, чем у токоферола. Некоторые авторы называют 
астаксантин «супер витамин E» [22]. 

Кроме этого, известно и о других эффектах астак-
сантина, включая противоопухолевый, противоспали-
тельный, антидиабетический, иммуномоделирующий 
и нейропротекторный [23]. Астаксантин никогда не 
превращается в прооксидант (в отличие от b-каротина)

В исследованиях на животных было показано, что 
астаксантин может преодолевать гематоэнцефаличе-
ский барьер и накапливаться в сетчатке так же, как 
лютеин. Nagaki и соавт. [24] продемонстрировали, что  
прием 6 мг астаксантина в сутки приводит к умень-
шению зрительной утомляемости среди работников, 
которые работают с дисплеями. Исходя из одной из 
теорий развития оксидативного стресса, которая пред-
полагает, что в результате нарушения кровообращения 
антиоксиданты не поступают в проблемную область 
или поступают туда в малом количестве, важным яв-

ляется то, что астаксантин улучшает кровообращение 
в капиллярах сетчатки глаз здоровых волонтеров, при 
стабильном уровне  внутриглазного давления [25]. В 
то же время,  Izumi-Nagai и соавт. [26] сделали вывод, 
что лечение астаксантином значительно угнетает про-
цессы неоваскуляризации. 

При катаракте свободные радикалы, накапливаясь, 
повреждают структуру белков хрусталика с дальней-
шим развитием его помутнения.  Было выявлено, что 
астаксантин может обеспечивать защиту бета-кри-
сталлина от оксидативного стресса, а значит может 
предотвращать развитие катаракты [27]. Liao и соавт. 
[25] сообщили о том, что астаксантин может взаимо-
действовать с селенитом, накопление которого  воз-
можно непосредственно влияет на развитие катаракты.  

Nakajima и соавт. [28] обнаружили, что астаксантин 
имеет нейропротекторное действие, которое направле-
но на защиту ганглионарных клеток сетчатки. Cort и 
соавт. [29] продемонстрировали, что астаксантин зна-
чительно снижает процент апоптозных клеток в сет-
чатке крыс с повышенным внутриглазным давлением. 
Таким образом, авторы подтвердили роль оксидатив-
ного повреждения при  офтальмогипертензии и защит-
ную при этом роль астаксантина.

Рис. 1. Основные классы антиоксидантов [9, 10, 11].
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Otton и соавт. [30] показали, что астаксантин мо-
жет быть хорошим  адьювантом для профилактики 
или коррекции дисфункции лимфоцитов, связанной с 
диабетом у пациента. Nishigaki и соавт. [31] недавно 
обнаружили, что астаксантин, возможно, подавляет 
неферментное гликирование и цитотоксичность, вы-
званную гликированными хелатами белок/железо в эн-
дотелиоцитах пупочной вены человека, предупреждая 
окисление липидов и белков и повышая активность 
антиоксидантов ферментов in vitro.

Кроме того, Hussein и соавт. [32] исследовали влия-
ние астаксантина на метаболический синдром, смоде-
лированный на животных, и выявили, что астаксантин 
значительно снижал уровень глюкозы крови, тригли-
церидов, а также повышал уровень холестерина, липо-
протеидов высокой плотности. Авторы сделали вывод 
о том, что астаксантин нейтрализует инсулинорези-
стентность и повышает чувствительность к инсулину.  

Chan и соавт. [33]  показали, что аксантантин уси-
ливает стабильность клеточных и митохондриальных 
мембран. В этих исследованиях было продемонстри-
ровано, что он имеет протекторное действие при ней-
родегенеративных процессах и может быть перспек-
тивным средством в лечении нейродегенеративных 
заболеваний, в т.ч. болезнь Паркинсона [33, 34].

Таким образом, исходя из особенностей строения 
астаксантина, высокой биодоступности, возможности 
преодолевать гематоэнцефалический барьер, много-
гранного механизма действия, его применение будет 
эффективным в лечении хронической инвалидизиру-
ющей патологии, такой как глаукома, диабетическая 
ретинопатия, возрастная макулярная дегенерация. 
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провідне місце серед причин інвалідності по зору в 
Україні.
Одним з найбільш потужних антиоксидантів є астак-
сантин, перевищуючи за своєю ефективністю люте-
їн і зеаксантин. В результаті високої біодоступнос-
ті, можливості долати гематоенцефалічний бар'єр 
та багатогранного механізму дії, його застосування 
може бути ефективним в лікуванні хронічної тяжкої 
патології, такої як глаукома, діабетична ретинопа-
тія, вікова макулярна дегенерація.

За даними ВООЗ, у світі близько 285 мільйонів людей 
страждають від порушень зору, з яких 39 мільйонів 
вражені сліпотою і 246 мільйонів мають знижений 
зір. Близько 90% людей, які страждають від порушень 
зору, живуть в країнах з низьким рівнем доходу. 82% 
людей, які страждають сліпотою, входять у вікову 
групу 50 років і старше, в той час як ця вікова група 
становить 20% населення світу.
Сьогодні вже не викликає сумніву роль вільних радика-
лів у розвитку таких захворювань як ВМД, глаукома, 
катаракта, діабетична ретинопатія, які займають 
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