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Протягом останніх десятиліть синдром сухого ока (ССО) посідає 
провідне місце за поширеністю і медико-соціальним значенням серед 
очних захворювань. Це одна з найчастіших причин хронічного подраз-
нення ока, запальної ін’єкції судин кон’юнктиви і відповідно — «черво-
ного ока». 

Раніше ССО асоціювався переважно із синдромом Шегрена, але 
нині, за даними багатьох авторів, у структурі первинних звернень до 
офтальмолога його частота варіює від 30 до 45 %. Це захворювання зу-
стрічається у 9-18 % населення розвинених країн світу (близько 100 млн 
осіб) з тенденцією до подальшого поширення. Легкий і середній ступінь 
тяжкості хвороби діагностують у понад 90 % пацієнтів. За останні 30 
років частота виявлення ССО зросла у 4,5 рази. Сьогодні його можна 
виявити майже в кожного другого хворого, який уперше звернувся до 
офтальмолога поліклініки з приводу очної патології або для корекції 
зору [14, 40, 63, 204].

ССО призводить до ушкодження епітелію кон’юнктиви й рогівки, 
змін регіонарного гомеостазу поверхні ока, що своєю чергою знижує 
якість зору, а часом — і працездатність населення різного віку. Ця па-
тологія зумовлена зміною якісних або кількісних характеристик сльо-
зопродукування та порушенням процесу змочування поверхні ока 
сльозовою рідиною, що супроводжується вираженим суб’єктивним дис-
комфортом і розвитком специфічних ксеротичних змін кон’юнктиви й 
рогівки. Пацієнти скаржаться на свербіж, почервоніння, дискомфорт в 
очах, втому, болісні відчуття, сухість, що є проявами ССО, який значно 
погіршує якість життя. 

Якість життя — це загальна оцінка рівня задоволення та благополуч-
чя людини в різних аспектах її життя, таких як фізичне й психічне здо-
ров’я, соціальна підтримка, матеріальний стан, доступність освіти та 

Вступ
культурних можливостей, зв’язки з родиною і друзями, рівень комфорту 
та безпеки в середовищі проживання. За даними Всесвітньої організації 
охорони здоров’я (ВООЗ), якість життя визначається як «сприйняття 
людиною своєї життєвої позиції в контексті культури та систем ціннос-
тей, в яких вона живе, і стосовно своїх цілей». Якість життя, пов’язана 
зі здоров’ям, — це оцінка якості життя та її взаємозв’язку зі станом здо-
ров’я [36, 70, 112].

Поняття «ксерофтальмія» відоме ще за часів Гіппократа; тоді пану-
вала думка, що сухість поверхні ока призводить до помутніння рогівки. 
Унаслідок розвитку офтальмології відомості про етіологію і патогенез 
ССО поповнювалися новими даними. Вивченню ССО присвячено ве-
лику кількість досліджень вітчизняних та закордонних авторів, в яких 
розглядаються різні аспекти патогенезу та механізми ураження рогівки, 
пов’язані з порушеннями продукування сльози. Проте, незважаючи на 
подальші дослідження, причини цих порушень і точний механізм роз-
витку СОО до цього часу не з’ясовано. 

Є кілька визначень ССО, сформульованих у різні роки завдяки 
збільшенню клінічних даних, поглибленому вивченню патогенезу за-
хворювання та появі новітніх методів дослідження. Так, M.A. Lemp у 
1995 році зазначав, що цей стан спричинений порушенням стабіль-
ності сльозової плівки внаслідок недостатнього продукування сльози 
або посиленого її випаровування з поверхні ока, що призводить до 
ураження відкритої частини поверхні очного яблука й асоціюється 
із симптомами зорового дискомфорту. Згідно з результатами інших 
досліджень, ССО являє собою комплекс ознак клінічно вираженого 
чи латентного рогівкового або рогівково-кон’юнктивального ксеро-
зу, зумовленого тривалим порушенням стабільності сльозової плівки. 
За визначенням Інтернаціональної робочої групи з вивчення синдро-
му сухого ока (2007), це багатофакторне захворювання сльозового 
апарату й поверхні ока, що призводить до відчуття дискомфорту, зо-
рових розладів та нестабільності сльозової плівки з ризиком пошко-
дження поверхні ока і може асоціюватися з її запаленням [84, 133, 
168, 174, 181, 195]. 
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Міжнародна робоча група з вивчення синдрому сухого ока (TFOS 
DEWS) у 2017 році опублікувала таке визначення: ССО є багатофактор-
ним захворюванням поверхні ока з порушенням гомеостазу сльозової 
плівки та симптомами зорового дискомфорту, в яких етіологічну роль 
відіграють порушення стабільності сльозової плівки, гіперосмолярність, 
запалення та пошкодження тканин поверхні ока, а також нейросенсорні 
розлади [201, 204].

 У сучасній офтальмології термін «сухе око» пов’язують з такими 
чотирма різними поняттями, як симптом, ознака, синдром і хвороба  
(схема 1.1). 

        

До основних чинників ризику ССО належать: гормональний дис-
баланс (захворювання щитоподібної залози, менопауза, цукровий діа-
бет); вплив несприятливих чинників довкілля (сухий клімат, вітер, пил, 
кондиціоноване повітря, забруднення навколишнього середовища); вік 
(15,3 % пацієнтів у віці понад 50 років відзначали мінімум три симптоми 
ССО); високе зорове навантаження (особливо робота за комп’ютером, 
тривалий перегляд телепередач); системні захворювання; носіння кон-
тактних лінз; рефракційні операції; кератопластика; запальні захворю-
вання кон’юнктиви і рогівки; уживання певних лікарських засобів (глю-
кокортикоїди, бета-адреноблокатори, симпатоміметики, антигістамінні 
препарати) [15, 42, 97, 119, 125, 179, 216, 220].

Значна поширеність ССО останніми роками пов’язана також з по-
явою та вдосконаленням кераторефракційних хірургічних втручань. 
До них належать добре знайома кожному лікарю лазерна корекція 
зору (лазерний in situ кератомільоз — ЛАСІК, фоторефракційна  
кератектомія та ін.), що з часом замінила передню радіальну  
кератотомію.

На частоту цього синдрому впливають і широке застосування офі-
сної техніки (насамперед комп’ютерів), вдосконалення засобів контак-
тної корекції зору та ін., погіршення екологічної ситуації. ССО цілком 
слушно називають хворобою цивілізації. Загальносоматичні захворю-
вання також супроводжуються очною патологією.

Зростання захворюваності та значна поширеність ССО серед насе-
лення, без сумніву, свідчить про медико-соціальну значущість діагности-
ки і лікування синдрому та подальше вивчення різних аспектів цієї ме-
дичної проблеми.

1) Симптом — відчуття «сухості» (хоча об'єктивно, за даними  
досліджень, сухості може і не бути)

Схема 1.1. Характеристики терміна «сухе око»

2) Ознака — об'єктивне зниження секреції сльози або органічні  
порушення у тканинах ока (при цьому сам пацієнт скарг може  

не висувати)

3) Синдром — комплекс симптомів та ознак (відчуття  
стороннього тіла, відчуття сухості, гіперемія, блефароспазм та ін.)

4) Хвороба — поліетіологічна та полінозологічна клінічна картинана тлі 
менопаузи, аутоімунної екзокринопатії, авітамінозу А; при цьому  ССО  

є найважливішим проявом, разом з іншими клінічними проявами  
з боку організму залежно від етіології
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Р о з д і л  1 А н атомо - ф і з і о л о гіч н і  о со б л и во с ті  п о ве рх н і  о к а  та  с л ь о зо в и х  о р га н і в

Ро з д і л  1
Анатомо-фізіологічні  

особливості поверхні ока  
та сльозових органів

1.1. Залози, що беруть участь у продукуванні 
компонентів сльозової рідини

Сльоза виконує захисну (механічно вимиває з кон’юнктивального 
мішка сторонні елементи, що туди потрапили), трофічну (живить ро-
гівку, яка не має власних судин), бактерицидну (містить неспецифічні 
фактори імунного захисту — лізоцим, альбумін, лактоферин, бета-лі-
зин, інтерферон) та зволожувальну функції; насамперед сльоза зволожує 
рогівку, підтримуючи її прозорість і входячи до складу передрогівкової 
(прекорнеальної) плівки.

Секрет сльозової залози — сльоза (lacrimae) — є стерильною 
прозорою слабколужною (рН 7,0-7,4) рідиною, що опалесціює; до її 
складу входять 99 % води і приблизно 1 % органічних і неорганічних 
компонентів (переважно натрію хлориду, а також карбонатів натрію 
і магнію, сульфату і фосфату кальцію). Сльозові органи складаються 
з двох топографічно відокремлених відділів з різним призначенням: 
сльозопродукувального апарату (сльозових залоз) і сльозових шляхів 
[17, 85]. 

Сльозова залоза (glandula lacrimalis) розміщується у передній части-
ні верхньозовнішнього краю орбіти, в однойменній ямці (fossa glandulae 
lacrimalis). За анатомічною структурою вона дуже схожа на слинні за-
лози, і складається з численних трубчастих залозок, зібраних у 25-40 

порівняно відокремлених часточок. Ці часточки мають тубулоацинарну 
будову із секреторними ацинусами та протоками (мал. 1.1). 

Ацинуси на поперечному розрізі нагадують розетки, утворені стовп-
частими секреторними епітеліальними клітинами. Апікальні поверхні 
цих клітин закінчуються просвітом, а їх базальна поверхня лежить на 
базальній мембрані, що оточена переривчастим шаром сплощених мі-
оепітеліальних клітин. Ядро ацинарної клітини розташоване базально 
й оточене помітною ендоплазматичною сіткою і комплексом Гольджі. 
Середня та апікальна ділянки ацинарних клітин містять численні се-
креторні гранули білкових продуктів, що підлягають секреції. Ацинар-
ний секрет стікає у внутрішньочасточкові протоки, які зливаються в 
міжчасточкові протоки, утворюючи вивідні протоки. Епітелій ацинусів 

Малюнок 1.1. Гістологічна будова сльозової залози здорової людини  
(за S.C. Pflugfelder еt al., 2004) [168].
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і проток секретує воду, електроліти (Na+, Cl–, К+, Са2+), білок і слиз  
у сльозову рідину. Сльозові залози входять до складу лімфоїдної тка-
нини, асоційованої зі слизовою оболонкою. Лімфоїдні фолікули з Т- і 
В-лімфоцитами та рясними плазматичними клітинами, що продукують 
імуноглобулін А (IgA), розсіяні у стромі, яка оточує секреторні ацинуси 
сльозової залози. До інших секреторних органів функціональної одиниці 
сльозової системи належать мейбомієві залози, поверхня ока і келихопо-
дібні клітини кон’юнктиви (мал. 1.2). Зазвичай основне сльозопродуку-
вання відбувається у відповідь на нервову стимуляцію. Парасимпатичні, 
симпатичні й чутливі нервові волокна іннервують ацинуси, протоки і 
судини сльозової залози. Парасимпатичні нерви виділяють нейротран-
смітер ацетилхолін, а симпатичні нерви — норадреналін [55, 108, 168].

Сухожилок м’яза, що піднімає верхню повіку, ділить сльозову залозу 
на орбітальну (очноямкову) й пальпебральну (повікову) частини. Вивід-
ні протоки (ductuli excretorii) цих частин відкриваються в кон’юнкти-

вальний мішок у латеральній частині верхнього склепіння кон’юнктиви. 
Усього виявлено 10—15 вивідних проток додаткових сльозових залоз. 
Далі сльозова рідина відтікає в медіальний кут очної щілини до сльозо-
вого озера. 

Іннервує сльозову залозу сльозовий нерв (n. lacrimalis) — гілка трій-
частого нерва, до складу якого входять секреторні волокна. Симпатичні 
нервові волокна проникають у залозу із судинного сплетення, розміще-
ного біля внутрішньої сонної артерії.

У товщі кон’юнктиви повік й очного яблука розташовані додатко-
ві сльозові залози — залози Краузе (у склепінні кон’юнктиви) і Воль-
фрінга (на повіках). Вони можуть повністю компенсувати функцію 
основної сльозової залози, а також продукують водянистий секрет — 
водний компонент сльозової рідини з великим умістом лізоциму, IgA, 
бета-лізину; цей секрет має антибактеріальні властивості й виконує за-
хисну функцію. 

Келихоподібні клітини (близько 1,5 млн), розташовані у кон’юнкти-
ві, секретують із глікопротеїнів слизовий компонент сльозової рідини. 
Вони мають короткий життєвий цикл, але постійно утворюються внас-
лідок мітотичного поділу. Ці клітини дуже чутливі до концентрації вита-
міну А в організмі; його дефіцит призводить до знищення клітин і впли-
ває на якість сльозової рідини. 

По краю повіки розташовані вії, фолікули яких оточені модифіко-
ваними потовими залозами Молля і сальними залозами Цейса. Позаду  
локалізуються вивідні отвори мейбомієвих залоз (залоз Мейбома).  
Усі ці залози продукують ліпідний компонент сльозової рідини.

У нормі для зволоження ока достатньо тієї кількості сліз, яку виділя-
ють додаткові залози Краузе. Основна сльозова залоза починає функ-
ціонувати в разі рефлекторного подразнення внаслідок будь-якого 
захворювання очного яблука чи під впливом емоцій, наприклад плачу  
(мал. 1.3) [192, 207].

Малюнок 1.2. Будова сльозопродукувального апарату
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Малюнок 1.3. Розподіл залоз, що беруть участь у продукуванні  
компонентів сльозової рідини (сагітальний розріз верхньої повіки  
і кон’юнктивального мішка)

1.2. Утворення і розподіл сльозової рідини

Функціональна одиниця сльозової системи є частиною комплексу, 
який утворюює сльози. Вона складається з передньої поверхні очного 
яблука, що включає рогівку, кон’юнктиву і келихоподібні клітини, які 
продукують муцин, мейбомієвих залоз і сльозових залоз, повік та сітки 
нервових волокон, що їх об’єднує. Система чутливих, вегетативних (ми-
мовільних) і рухових (вольових) нервів діє через ділянки центральної 
нервової системи та зв’язує компоненти функціональної одиниці сльо-
зової системи в єдиний цикл [146]. 

Ця система має чотири активні частини: вхідне повідомлення, вихід-
на команда, секреція сльозової рідини і кліпання (мал. 1.4).

Вхідне повідомлення
На передній поверхні ока (включаючи рогівку і кон’юнктиву) роз-

міщуються чутливі нерви. У разі появи подразника — стороннього 
тіла (вія, пил, алерген або токсин) виникає вхідне повідомлення, яке  

Малюнок 1.4. Функціональна одиниця сльозової системи [146]
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стимулює нерви на поверхні ока і відправляє повідомлення у стовбур 
мозку. Іноді вхідне повідомлення може активуватися внаслідок емоцій-
ної стимуляції, яка інакше обробляється головним мозком, але також  
зумовлює сльозотечу.

Вихідна команда
Після отримання головним мозком повідомлення з поверхні ока він 

обробляє інформацію та надсилає команду сльозовим залозам щодо ви-
ділення сльози. Мейбомієві залози і келихоподібні клітини, які продуку-
ють муцин, можуть отримувати подібні команди від нервової системи і, 
відповідно, секретувати мейбум (оліїсту речовину) і муцин. Одночасно 
головний мозок надсилає повідомлення до м’язів повік, стимулюючи ме-
ханізм кліпання.

Секреція сліз
Після отримання команди сльозові залози виділяють воду, мейбум  

і муцин, які на поверхні очного яблука перетворюються на сльозову  
рідину.

Кліпання
Кліпання може бути мимовільним і довільним. У нормі воно ми-

мовільне, але ми можемо контролювати процес кліпання. Стимул,  
що відповідає за основне, мимовільне кліпання, до кінця не з’ясова-
ний; це може бути зміна температури з розривом сльозової плівки на  
поверхні ока.

Зазвичай мимовільне кліпання відбувається приблизно кожні 7 с.  
У нормі повіки заплющуються від скроневої до носової частини ока, 
розподіляючи сльози на його поверхні. Сльозова рідина рухається до 
нижньої сльозової точки у внутрішньому куті ока і далі переміщується 
у сльозовий мішок.

Також, подібно до виділень сльозових залоз, кліпання може бути 
зумовлене подразненням поверхні ока. Якщо м’язи повік отримують  
імпульс, вони кліпають.

Закриття циклу
Кліпання повік і виділення сліз фактично завершують цикл функціо-

нальної одиниці сльозової системи, і процес повторюється знову: сльо-
зова плівка випаровується → нерви відправляють повідомлення у голов-
ний мозок → мозок надсилає команду сльозовим залозам виділяти секрет 
і повікам заплющуватися → виділяються сльози, які розподіляються зав-
дяки кліпальним рухам повік.

Динамічний процес утворення та розподілу сліз — закономірний для 
підтримання поверхні ока вологою внаслідок постійного очищення та 
заміни сльози. На регуляцію цього процесу впливають швидкість утво-
рення компонентів сльози, розподіл сліз на поверхні ока під час кліпання 
та швидкість відтоку сльозової рідини у сльозовий мішок.

1.3. Сльозовий апарат органа зору
Він призначений для відтоку сльозової рідини з кон’юнктивального 

мішка. Задня поверхня повік і передня поверхня рогівки обмежують ка-
пілярну щілину — сльозовий струмок (rivus lacrimalis). Завдяки кліпаль-
ним рухам повік сльоза переміщується по сльозовому струмку в напрямку 
внутрішнього кута ока. Тут розташоване сльозове озеро (lacus lacrimalis), 
обмежене медіальними ділянками повіки і півмісяцевою складкою. 

До власне сльозових шляхів належать сльозові точки (punctum 
lacrimale), сльозові канальці (сanaliculi lacrimales), сльозовий мішок 
(saccus lacrimalis) та носо-сльозова протока (ductus nasolacrimalis), яка 
відкривається в нижній носовий хід носової порожнини, під нижньою 
носовою раковиною.

Сльозових точок дві: нижня та верхня. Вони розміщуються на верхів-
ці сльозових сосочків по краю нижньої та верхньої повік, біля внутріш-
нього кута ока. Сльозові точки переходять у сльозові канальці; спочатку 
канальці йдуть вертикально, потім набувають горизонтального напрям-
ку і впадають у сльозовий мішок, кожний окремо або після їх злиття.

Сльозовий мішок лежить у заглибині біля внутрішнього кута ока. 
Верхня його третина міститься вище від внутрішньої зв’язки повік,  
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а дві інші — нижче від неї. Верхній кінець сльозового мішка сліпий, ниж-
ній — переходить у носо-сльозову протоку (мал. 1.5) [117, 177] 

1.4. Сльозова плівка, її будова та функції

Сльозова плівка являє собою гідратований гель, який може знаходи-
тись на поверхні ока протягом кількох годин, незважаючи на дію сили тя-
жіння, і зволожує структури ока. У нормі при відкритих повіках вона збе-
рігає сферичність протягом 10-15 с, після чого розривається. Відновлення 
сферичності сльозової плівки відбувається під час кліпання. Кількість клі-
пальних рухів у нормі має становити не менше 10-15 за 1 хв.

Вона також виконує метаболічну функцію і забезпечує гідратацію та 
оксигенацію рогівки, стабілізуючи епітелій рогівки й утворюючи гладку 
передрогівкову сльозову плівку з малим поверхневим натягом, що запо-
бігає викривленню рогівки. Завдяки наявності бактеріостатичних і бак-
терицидних ферментів сльозова плівка має антибактеріальні властивості 
(мал. 1.6). Окрім того, вона змащує поверхню ока, зменшуючи тертя з 
боку повік [15, 30, 102]

Малюнок 1.5. Будова сльозового апарату ока

Малюнок 1.6. Структура і компоненти сльозової плівки в нормі [168].

Запобігають розвитку бактеріальних та вірусних інфекцій захисні 
компоненти сльозової плівки — IgА, лактоферин, лізоцим і перокси-
даза. Окрім того, сльозова плівка забезпечує трофіку епітелію рогівки, 
який не містить судин; він отримує фактори росту й основні поживні 
речовини, а також кисень і електроліти від сльозової плівки (табл. 1.1). 
Більша частина глюкози, що утилізується епітелієм рогівки, надходить 
шляхом дифузії з водянистої вологи. Відновлення внутрішнього сере-
довища та поглинання вільних радикалів забезпечують антиоксиданти 
сльозової плівки (табл. 1.2). Також вона містить велику кількість фак-
торів росту, необхідних для постійної регенерації епітелію рогівки 
(табл. 1.3) [168].
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Таблиця 1.1. Концентрація електролітів у сльозовій плівці здорової людини 

Електроліт Концентрація
Референтний 

діапазон

Натрій 

Калій

Кальцій

Магній 

Хлориди

Бікарбонати 

Нітрати

Фосфати

Сульфати

133 ммоль/л  

24 ммоль/л 

0,80 ммоль/л 

0,61 ммоль/л 

128 ммоль/л 

33 ммоль/л

0,14 ммоль/л

0,14 ммоль/л

0,39 ммоль/л

120—170 ммоль/л

26—42 ммоль/л

0,3—2,0 ммоль/л

0,5—1,1 ммоль/л

120—135 ммоль/л

—

—

—

—

Таблиця 1.2. Концентрація малих молекул у сльозовій плівці

Молекула Концентрація Функція

Ретинол

Вітамін С

Тирозин

Глутатіон

16 нг/мл

117 мкг/мл

45 мкМ

107 мкМ

Підтримання структури  
епітелію і диференціації клітин

Антиоксидант

Антиоксидант

Антиоксидант

Глюкоза

Простагландин Е2

26 мкг/мл

82 пг/мл

Клітинний 
метаболізм

Таблиця 1.3. Концентрація біологічних речовин у сльозовій рідині здорової 
людини

Компонент Концентрація Джерело 
надходження Фізіологічні функції

Фактори неспецифічної резистентності

Лактоферин

Лізоцим/
мурамідаза

Фосфоліпаза А2

Церулоплазмін

Супероксид-
дисмутаза

Лізосомальні 
ферменти

Секреторний IgA

Секреторний IgA

Секреторний IgA

Фактори імунологічної толерантності

1,35—6,3 мг/мл

0,5—4,5 мг/мл

30—55 мкг/мл

103 нг/мл

0,76 мг/мл

Сльозові 
залози

Сльозові 
залози

Сльозові 
залози

—

—

—

Зв’язування заліза, антибактеріальна, 
антиоксидантна активність; концентрація 
знижується при синдромі Шегрена

Лізис бактерій унаслідок розщеплення 
пептидоглікану; захищає сльозову 
плівку
Антибактеріальна активність проти 
грампозитивної мікрофлори, 
розщеплення фосфоліпідів

Зв’язування міді, зниження 
активності окисних ферментів

Антиоксидантна активність

Фосфатаза, гідролази глюкози

186 мкг/мл — 

2,42 мг/мл

5,6 мкг/мл

5,6 мкг/мл

Сльозові 
залози

Плазма 
крові

Сльозові 
залози

Антитіло, секреторна форма

Антитіло

Антитіло
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Компоненти 
комплементу:
Інтерлейкін-1α (IL-1α)

Розчинний 
інтерлейкін-1β (IL-1β)

Інтерлейкін Ra,  
антагоніст рецептора 
IЛ-1 (IL-1 Ra) 

Інтерлейкін-2 (IL-2) 

Інтерлейкін-2 (IL-5) 

Інтерлейкін-2 (IL-6) 

Fas-L (ліганд)

Фактор некрозу пух-
лини-α (TNF-α)

Інтерферон

43 пг/мл

30 пг/мл

295 нг/мл

38 пг/мл

40 пг/мл

42 пг/мл; 
4,5 пг/мл

0,30 нг/мл

0,36—1,97 нг/
мл

91 пг/мл

Сльозові залози, 
епітелій  
поверхні ока
Сльозові залози, 
епітелій  
поверхні ока
Сльозові залози, 
епітелій 
поверхні ока
Епітелій 
поверхні ока, 
Т-лімфоцити
Сльозові 
залози, епітелій 
поверхні ока
Сльозові 
залози, епітелій 
поверхні ока

—

Сльозові 
залози, епітелій 
поверхні ока
Епітелій 
поверхні ока, 
Т-лімфоцити

Прозапальний цитокін; 
концентрація підвищується 
при ксерозі
Прозапальний цитокін; 
концентрація підвищується 
при ксерозі

Відновлення та активація 
Т-лімфоцитів

ТН2-цитокін, стимулятор  
еозинофілів; концентрація  
підвищується при алергії
Прозапальний цитокін; 
концентрація підвищується 
при синдромі Шегрена

Регулятор апоптозу

Прозапальний цитокін, 
регулятор апоптозу

Прозапальний цитокін

Цитокін, який інгібує активність IЛ-1, 
α і IЛ-1β шляхом конкурентного 
зв’язування IЛ-1

Компоненти, що забезпечують фізіологію передрогівкової сльозової плівки

Ліпокалін  
(сльозо-специфічний 
преальбумін)

Альбумін

Муцин-1 (MUC-1)

Муцин-1 (MUC-4)

Муцин-5АС  
(MUC-5АС)

Муцин-7 (MUC-7)

0,5—1,5 мг/мл

—

Варіабельна

Варіабельна

Варіабельна

Варіабельна

Сльозові 
залози 

Плазма крові

Епітелій 
поверхні ока

Сльозові залози, 
епітелій 
поверхні ока

Келихоподібні 
клітини 
кон’юнктиви

Сльозові залози, 
епітелій  
поверхні ока

Елімінація ліпідів і транспорту-
вання їх у зовнішній шар СП

Переважно зволожувальна 
функція лубриканта

Трансмембранний компонент 
муцинового шару СП,  
лубрикант, протектор
Компонент муцинового шару з СП, 
лубрикант, протектор. Має розчинну  
і мембранозв’язану форму.

Глікопротеїди з високою молекулярною 
масою. Компонент муцинового шару 
СП, лубрикант, протектор; концентрація 
знижується при синдромі Шегрена

Слинний муцин, розчинний 
компонент муцинового шару 
СП, лубрикант, протектор 

Компоненти, які сприяють регенерації і загоюванню ран на поверхні ока

Фібронектин

Протеїн Gm-CSF

Трансформуючий  
фактор росту-α (TGF-α)

TGF-β1

TGF-β2

Фактор росту 
гепатоцитів

Фактор росту 
кератоцитів

Фактор росту фіброблас-
тів (FGF-β, FGF2)

Епідермальний 
фактор росту (ЕGF)

Тромбоцитарний 
фактор росту (ВВ)

Фактор росту судин  
ендотелію (VEGF)

Інсулін

0,10—0,25 пг/мл

63 пг/мл — 
8 нг/мл

55 пг/мл — 
3 пг/мл

0,5 нг/мл

 — 

 — 

Сльозові 
залози 

Сльозові 
залози 

Епітелій 
поверхні ока

Фібробласти, 
сльозові залози

Фібробласти, 
сльозові 
залози

Концентрація підвищується 
після ФРК

Прозапальний цитокін, стимуля-
тор колонізації макрофагів

Мітоген

Інгібітор проліферації 
епітеліальних клітин рогівки,  
протизапальний ефект 
Інгібітор проліферації 
епітеліальних клітин рогівки,  
протизапальний ефект 
Стимулятор проліферації 
епітеліальних клітин рогівки, 
сприяє загоюванню ран рогівки
Стимулятор проліферації 
епітеліальних клітин рогівки, 
сприяє загоюванню ран рогівки

 — 

 — 

0,71—1,7 нг/мл

0,1—1,7 нг/мл

19 нг/мл

0,4 нг/мл — 
0,83 мкг/мл

— 

0,13—0,31 нг/мл

 — 
Мітогенний, ангіогенний та 
нейротрофічний фактор росту

Сльозові 
залози 

 — 

 — 

 — 

Мітоген; концентрація знижується 
при синдромі Шегрена

З’являється у сльозі 
після ФРК

Мітоген відносно ендотелію 
судин

Дію на поверхню ока 
не вивчено

Нейропептиди

Субстанція Р 198 нг/хв Нервові 
закінчення

Стимулятор росту епітелію, 
сприяє загоюванню ран на 
поверхні очного яблука; кон-
центрація підвищується при  
алергійному кон’юнктивіті
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Пептид, зв’язаний  
з геном кальцитоніну

0,03—0,06 МО/
мл

Нервові 
закінчення

— 

Ферменти та їх інгібітори

Активатор плазміногену 
(урокіназний тип)

Плазміноген, плазмін 
(активна форма)

α1-Антитрипсин

α1-Антихімотрипсин

α1-Інгібітор 
протеази

α2-Макроглобулін

Цистатин

Інгібітор секреторної 
лейкоцитарної проте-
ази (SLPI)

— — 

— 

— 

— 

— 

— 

Сприяє очищенню рани

Зумовлює розщеплення 
фібронектину, очищення 
рани; концентрація 
підвищується при ксерозі

Інгібітор трипсину

Інгібітор хімотрипсину

Антитрипсин, інгібітор 
еластази, плазміну і тромбіну

Інгібітор усіх типів 
ферментів

Інгібітор тіолових протеаз

Інгібітор еластази, 
трипсину і хімотрипсину

1—14 мкг/мл

0,1—3,0 мг%

1,4 мг%

— 

5—10 мкг/мл

0,84 нг/мг білка 
сльози

Сльозова 
залоза

— 

— 

— 

3,3 нг/мл;  
7,3 нг/мг білка 
сльози

— 

Матрична металопро-
теіназа  А (ММР-2)

Сльозова 
залоза, епітелій 
поверхні ока

Матрична деградація, 
очищення рани

Активатор ММР-9. Матрична 
деградація, очищення рани

Активатор ММР-14. Матрична 
деградація, очищення рани

Активатор ММР-3. Матрична 
деградація, очищення рани

Фермент; активність підви-
щується при алергійному 
кон’юнктивіті

Стромелізин 
(ММР-3)

Колагеназа-2 
(ММР-8)

ММР-9

Триптаза

— 

Епітелій 
поверхні ока

Епітелій 
поверхні ока

Тучні клітини

Примітка: ІЛ — інтерлейкін, СП — сльозова плівка, ФРК — фоторефракційна кератектомія.

Сльозова плівка складається з трьох основних шарів — ліпідного, 
водного і муцинового (сльозового). Окрім власне сльозової рідини до 
складу сльозової плівки входять секрет мейбомієвих залоз, розташова-
них на кон’юнктиві повік; виділення сальних і потових залоз, що зна-
ходяться в основі вій; секрет залоз Манца, крипт Генле і клітин Бехера. 
Товщина сльозової плівки — 6—12 мкм (мал. 1.7; схема 1.2) [215].

Малюнок 1.7. Будова сльозової плівки

Ліпідний (жировий) шар — 0,04 —0,4 мкм, 0,5—1% сльозової плівки

Водянистий шар — 7 мкм, 98% сльозової плівки

Муциновий (слизовий) шар — 0,02—0,5 мкм, 0,5% сльозової плівки

Схема 1.2. Структура шарів сльозової плівки



 27 

С и н д р ом  с у хо го  о к а

26 

Р о з д і л  1

Кожен шар сльозової плівки має певне призначення. Ліпідний  
шар — це зовнішній шар, завдяки якому поверхня ока є гладкою, бере 
участь у процесі заломлення світла, запобігає швидкому висиханню 
сльозової плівки (затримує випаровування водного шару), знижує по-
верхневий натяг сльозової рідини, слугує термоізолятором і запобігає 
пошкодженню очей. Основою цього шару є секрет залоз, які локалізу-
ються на повіках (мейбомієві залози, залози Цейса і Молля).

Водний, або середній, шар являє собою більшу частину сльозової 
плівки; він містить електроліти та органічні сполуки, розчинені у воді, які 
захищають рогівку від бактерій і зволожують очне яблуко. Його основ-
ною функцією є видалення (вимивання) з поверхні ока злущених клітин 
епітелію рогівки та інших сторонніх частинок, а також транспортування 
атмосферного кисню до рогівки. Цей шар продукують сльозові залози.

Муциновий (слизовий) шар — це внутрішній шар сльозової плівки. 
Він бере участь у рівномірному розподілі водного й ліпідного шарів на 
поверхні ока, що зберігає очне яблуко постійно вологим, а також спри-
яє загоєнню пошкоджень кон’юнктиви. Без цього шару сльоза не утри-
мувалася б на поверхні ока. Муцин продукують келихоподібні клітини 
кон’юнктиви [102, 120, 198, 215].

Ро з д і л  2
Синдром сухого ока

2.1. Етіологічні особливості синдрому сухого ока
Синдром сухого ока (код МКХ-9 375.15; МКХ-10 H04.12х [(х) = 1 

при ураженні правого ока; 2 — лівого ока; 3 — ураженні обох очей]) 
належить до групи порушень сльозової плівки, зумовлених недостатнім 
продукуванням сліз або нестабільністю сльозової плівки, що супрово-
джуються зоровим дискомфортом та/або візуальними симптомами і за-
паленням поверхневих тканин ока [11, 32, 201].

В теперишній час з′ясовано, що гіперосмолярність, яка є основою 
ССО,  спричиняє розвиток запалення та формування патологічного 
«замкненого кола». Існують два шляхи виникнення гіперосмолярності: 
перший- надмірне випаровування сльози при її нормальній секреції та 
другий- недостатня секреція сльози при звичайному випаровуванні.

 При цьому гіперосмолярність виступає провідним фактором у спри-
чиненні послідовності реакцій, включаючи вивільнення медіаторів за-
палення та протеаз, порушення функції келихоподібних клітин і ушко-
дження глікокаліксу. Усе це спричиняє нестабільність сльозової плівки і 
порушення її цілості, що призводить до підсилення гіперосмолярності.

Одночасно існують стани, при яких ССО може розвиватися без по-
чаткової гіперосмолярності, прикладом є ксерофтальмія, алергічні про-
яви, використання офтальмологічних препаратів з консервантами та но-
сіння контактних лінз. У цих випадках гіперосмолярність може виникати 
вже після розриву сльозової плівки. При дисфункції мейбомієвих залоз 
основною причиною нестабільності сльозової плівки є зміни у ліпідно-
му шарі [32, 63, 200].



28  29 

Р о з д і л  2 С и н д р ом  с у хо го  о к а

Етіологія ксерозу рогівки і кон’юнктиви дуже різноманітна. Розрізня-
ють імунологічний (синдром Шегрена — первинний або вторинний), 
симптоматичний, артефіціальний, гормональний, нейротрофічний, лі-
карський, інволюційний, А-гіповітамінозний і комбінований ксероз. У 
реальних умовах одночасно існують множинні чинники ризику, тому 
поєднання кількох із них призводить до розвитку комбінованого ССО 
[45, 62, 202, 210].

В епоху індустріалізації та прогресу кількість чинників, які шкідливо 
впливають на сльозову плівку, постійно зростає. До них належать сухий 
клімат, вітер, міський бруд і пил, сильне виснаження, масове куріння, за-
стосування мийних та косметичних засобів у формі аерозолю, постійне 
використання кондиціонерів та вентиляторів, порушення режиму сну 
і відпочинку (тривале читання, робота з дрібними предметами, робо-
та за комп’ютером), електромагнітне випромінювання від моніторів та 
телевізійних систем («офісний синдром»), носіння контактних лінз 
низької якості або лінз, що не підходять за розміром, часте носіння кон-
тактних лінз, постійне вживання деяких медикаментів (антигістамінних, 
бета-адреноблокаторів, кортикостероїдів та пероральних контрацепти-
вів). Згідно з результатами новітніх досліджень, носіння контактних лінз 
і синдром сухого ока утворюють своєрідне замкнене коло (схема 2.1) 
[45, 51, 62, 75, 84]. Схема 2.1. Етіологічні чинники синдрому сухого ока [63] 

ВДСО — сухе око з вододефіцитом;
НВСО — сухе око з надмірним випаровуванням; ДМЗ — дисфунк-

ція мейбомієвої залози; БХШСО — сухе око без хвороби Шегрена; 
ХШСО — сухе око при хворобі Шегрена; МАПК+ — мітоген-акти-
вована протеїнкіназа; ЯФАВ+ — ядерний фактор активованих В-лім-
фоцитів; ІЛ-1 — інтерлейкіни-1; ФНП-α — фактор некрозу пухлини-α;  
ММП — матриксні металопротеїнази.

Дослідження, проведені американськими офтальмологами в 2013 
році, виявили залежність частоти виникнення ССО від рівня забрудне-
ності повітря в районі проживання пацієнтів. Для жителів мегаполісів, 



30  31 

Р о з д і л  2 С и н д р ом  с у хо го  о к а

де забрудненість повітря значно вища, ніж у сільській місцевості, ризик 
розвитку цього синдрому підвищується в 3—4 рази порівняно з насе-
ленням сільської місцевості. Окрім того, у жителів високогірних районів 
він також частіше розвивається [102, 157].

За класифікацією TFOS DEWS II (Tear Film and Ocular Surface Society 
Dry Eye WorkShop) розрізняють ССО, пов’язаний з надмірним випаро-
вуванням, і ССО, зумовлений недостатнім продукуванням сльози (схема 
2.2). В основі першого варіанта лежать нестабільність сльозової плівки, 
зменшення частоти кліпання, зміни ліпідного шару сльозової плівки та 
користування контактними лінзами. Вододефіцитна форма ССО вини-
кає при патології сльозових залоз; у разі застосування лікарських засобів, 
які пригнічують функцію сльозових залоз; через обструкцію вивідних 
проток; унаслідок зниження чутливості поверхні ока, що супроводжу-
ється недостатнім продукуванням сльози [201, 202].

Залежно від етіології ксеротичного процесу ССО поділяють на три 
види — синдромальний, симптоматичний та артефіціальний. 

Синдромальний ССО зумовлений зниженням секреторної функції 
основної та додаткових сльозових залоз на тлі системного захворюван-
ня (синдром Шегрена, клімактеричний синдром, ревматоїдний артрит). 
При цьому недостатнє продукування будь-якого з компонентів сльозо-
вої плівки супроводжується порушенням її стабільності та компенсатор-
ним посиленням секреції інших компонентів і, як наслідок, розвитком 
рефлекторної сльозотечі.

Симптоматичний ССО розвивається при локальному ураженні очей 
за наявності лагофтальму, деформацій поверхні рогівки, після перенесе-
них запальних захворювань передньої камери, опіків ока, на тлі медика-
ментозної терапії (особливо інстиляційних форм бета-адреноблокато-
рів), вираженого авітамінозу А, контактної корекції.

Артефіціальний ССО стимулюється постійним або тимчасовим 
пошкодженням сльозової плівки негативними чинниками навколиш-
нього середовища: кондиціонованим повітрям (розвивається «очний 
офісний» синдром), електромагнітним випромінюванням моніторів 
комп’ютерів та планшетів (провокує «очний моніторний» синдром), 
різноманітними хімічними випарами [40, 71, 132].

ССО об’єднує три групи хвороб, які спричинюють патологію сльозо-
вої плівки, патологію повік і поверхні ока.

Схема 2.2. Класифікація синдрому сухого ока за TFOS DEWS II
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Патологія шарів сльозової плівки 

Патологія водного шару сльозової плівки

Вроджений синдром сухого ока:

Аплазія або гіпоплазія сльозової залози (синдром Боневі—Ульриха)

Аплазія ядра сльозового нерва

Родинна автономна дисфункція (синдром Райлі—Дея)

Синдром Холмса—Аді

Множинна ендокринна неоплазія

Набутий синдром сухого ока:

Вікова атрофія сльозової залози

Наслідок часткової або повної дакріоаденектомії

Травматичні, запальні або неопластичні процеси у сльозовій залозі

Неврологічні захворювання:

ураження лицевого нерва і колінчастого ганглія;

ураження крилопіднебінного ганглія та його сльозової частини;

ураження трійчастого вузла, включаючи війковий ганглій

Розлади харчування:

тиф;

холера;

голодування;

Перелік патологій, що призводять до розвитку синдрому сухого ока

 (Жабоєдов Г. Д., Кірєєв В. В., 2006 р.) [14]
дефіцит аскорбінової кислоти, вітаміну В12

Атрофія або гіпофункція сльозової залози на тлі загальних захворювань

Захворювання сполучної тканини:

ревматоїдний артрит;

системний червоний вовчак;

системна склеродермія;

синдром Шегрена

Захворювання гемопоетичної та ретикулоендотеліальної систем:

синдром Фелті;

злоякісна лімфома;

лімфосаркома;

тромбоцитопенічна пурпура;

лімфоїдна лейкемія;

гемолітична анемія;

гіпергаммаглобулінемія

Ендокринні дисфункції:

хвороба Хашімото;

тиреоїдна та аутоімунна офтальмопатія;

вагітність;

клімактеричний синдром (у стадії постменопаузи);

захворювання нирок;

тубулярний ацидоз;

нецукровий діабет

Захворювання шкіри та слизових оболонок:

чорний акантоз;

системна склеродермія;

мультиформна еритема (синдром Стівенса—Джонсона);

рубцевий пемфігоїд;

іхтіозіформна еритродермія;

ексфоліативний дерматит
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Патологія слизового шару сльозової плівки

Патологія ліпідного шару сльозової плівки

Дефіцит вітаміну А

Дифтерійний кератокон’юнктивіт

Трахома

Захворювання шкіри та слизових оболонок (див. вище)

Хронічні кон’юнктивіти

Хімічні, термічні та радіаційні ураження кон’юнктиви

Використання лікарських препаратів місцевої дії (засобів, що містять  

консерванти)

Хронічний блефарит

Рожеві вугрі

Епітеліопатія, спричинена носінням контактних лінз (ділянка 3—9 год)

Патологія повік

Виворіт

Заворіт

Симблефарон

Лагофтальм

Патологія поверхні ока

Кератоконус
Кератоглобус
Новоутворення поверхні ока
Дистрофія рогівки
Кератити
Посттравматичні та післязапальні деформації рогівки
Епітеліопатія, спричинена впливом лікарських препаратів місцевої дії
Постгерпетична рогівкова анестезія
Носіння контактних лінз низької якості або лінз, що не підходять за розміром
Епітеліопатія, спричинена носінням контактних лінз (ділянка 3-9 год)

Досить велика частка у структурі цієї патології припадає на періодич-
ні порушення цілості сльозової плівки та епітелію рогівки. Останніми 
роками особливої значущості набувають «очний офісний» та «очний 
моніторний» синдроми, що виникають в осіб різного віку внаслідок 
систематичного впливу на орган зору кондиціонованого повітря, елек-
тромагнітних випромінювань від офісної техніки та інших подібних  
чинників.

Окрім безпосереднього впливу на сльозову плівку, що призводить до 
надмірного її випаровування (кондиціоноване повітря), у таких осіб по-
рушується секреція слизу келихоподібними клітинами кон’юнктиви як 
результат впливу електромагнітного випромінювання. Однією з причин 
зниження секреції сльозових залоз і келихоподібних клітин кон’юнктиви 
є іонізувальне випромінювання. 

Актуальність цієї проблеми зростає з кожним роком унаслідок роз-
витку та поширення рефракційної хірургії (фоторефракційна кератекто-
мія, ЛАСІК), а також контактної корекції. Тривале носіння контактних 
лінз призводить до трофічних розладів у кон’юнктиві й рогівці, часто по-
рушує процеси продукування сльозової рідини.

Ін’єкції краси (ботоксу) у лобову ділянку, що набули значного поши-
рення останніми роками, також слугують причиною зниження секреції 
сліз. Це пов’язано з дією ботулотоксину на вегетативні волокна з подаль-
шою блокадою холінергічних вегетативних синапсів, які іннервують 
сльозову залозу [14, 68, 118, 135].
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Перелік загальних захворювань, що спричинюють синдром сухого ока

Захворювання сполучної тканини (колагенози)

Первинний і вторинний синдром Шегрена

Ревматоїдний артрит

Системний червоний вовчак

Вузликовий періартеріїт (хвороба Куссмауля)

Системна склеродермія

Захворювання гемопоетичної та ретикулоендотеліальної систем

Ревматоїдний артрит, поєднаний зі спленомегалією і нейтропенією  

(синдром Фелті)

Аутоімунний процес відторгнення трансплантата кісткового мозку,  

реакція «трансплантат проти хазяїна» тощо

Гемолітична анемія

Хронічний гепатит

Первинний біліарний цироз

Ендокринні дисфункції

Перименопауза

Ендокринна і тиреотоксична офтальмопатія

Цукровий діабет

Захворювання шкіри і слизових оболонок, що призводять  

до комбінованої недостатності сльози і муцинів

Пемфігус (пухирчатка) і рубцевий пемфігоїд

Токсичний епідермальний некроліз (синдром Лаєлла)

Ексфоліативний і герпетичний дерматит та ін.

Перелік офтальмологічних операцій і пошкоджень органа зору, 
що ускладнюють перебіг синдрому сухого ока

Кераторефракційні операції

Лазерний in situ кератомільоз (ЛАСІК, англ. LASIC)

Субепітеліальна ФРК (Photo Refractive keratectomy)

Фотоабляція рогівки

Передня радіальна кератотомія

Реконструктивні та інші операції

Втручання, що супроводжуються нанесенням розрізу на рогівку  
і кон’юнктиву

Екстирпація сльозової залози

Наслідки захворювань органа зору

Запальні захворювання (блефарит, кон’юнктивіт, кератит та ін.)

Наслідки пошкоджень органа зору

Деформація кон’юнктивального мішка

Вкорочення повік з неповним їх змиканням

Окрім того, одним з провідних чинників розвитку ССО є перораль-
не вживання лікарських препаратів: гіпотензивних засобів (альфа та бе-
та-адреноблокаторів; резерпіну алкалоїду раувольфії), адреноміметиків 
(ефедрину), антиаритмічних препаратів, антидепресантів, нейролепти-
ків фенотіазинового ряду, а також інстиляції очних крапель: бета-адре-
ноблокаторів, пілокарпіну, кортикостероїдів [181, 225].
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Перелік лікарських препаратів, тривале застосування яких знижує  
сльозопродукування

Група препаратів Приклади

Засоби, що знижують 

артеріальний тиск

Альфа-1- та альфа-2-адреноблокатори (клоні-

дин, празозин, мініпрес); бета-адреноблока-

тори (пропранолол, індерал та ін.); алкалоїд 

раувольфії резерпін,  

метилдофа (альдомет); діуретики

Протинабрякові препарати Адреноміметики (ефедрин)

Антиаритмічні препарати

Антидепресанти 

і психотропні засоби

Дизопірамід, аміодарон, мексилетин

Амітриптилін, нортриптилін, іміпрамін,  

дезіпрамін, доксепін (синекван)

Нейролептики 

фенотіазинового ряду

«Малі» транквілізатори 

Протипаркінсонічні 

препарати

Препарати для лікування  

пептичної виразки

Препарати для усунення спазму 

м’язових волокон

Антигістамінні препарати

Загальні анестетики 

(при частому застосуванні)

Гормональні препарати

Препарати для системної хіміотерапії злоякісних новоутворень

Тіоридазин, мелерил

Хлордіазепоксид (лібріум), діазепам 

(валіум Рош), нітразепам, кломіпрамін, ніаламід

Циклодол (тригексифенідин), 

біпериден, бензтропін, проциклідин

Атропіноподібні засоби: метоклопрамід  

(реглан), а також засоби, що пригнічують  

скоротливу здатність шлунка

Циклобензаприн, метокарбамол

Дифенгідрамін 

(дифенгідраміну гідрохлорид, бенадрил)

Динітрогену оксид (закис азоту), 

енфлуран

Оральні контрацептиви (прогестин-естрогенні 

комбінації), антагоністи андрогенів

Перелік офтальмологічних лікарських засобів, 
тривале застосування яких знижує сльозопродукування 

та/або стабільність сльозової плівки

Група препаратів Приклади

Очні краплі, що містять  

бета-адреноблокатори

Місцеві анестетики 

Тимолол, оптимол, арутимол, бетаксалол

Оксибупрокаїн (беноксі), дикаїн

Холінолітики 

Очні краплі, що містять консерванти

Атропін, циклопентолат (цикломед), 

тропікамід, гоматропін, скополамін 
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2.2. Патогенетичні аспекти синдрому сухого ока
Сльозова плівка, товщина якої становить лише 10 мкм, постійно 

оновлюється. Протягом 1 хв у здорової людини оновлюється близь-
ко 15 % сльозової плівки і ще 8 % випаровується внаслідок нагрівання 
рогівки і руху повітря. При цьому відбувається періодично порушен-
ня її цілості (стабільності) із фрагментарним оголенням епітелію. Поя-
ва ділянок оголеного сухого епітелію рогівки стимулює кліпальні рухи 
повік, які ковзають по передній поверхні рогівки, розгладжують сльо-
зову плівку і відправляють у нижній сльозовий меніск усі включення та 
відшаровані клітини. Завдяки цьому сльозова плівка знову рівномірно 
розподіляється по поверхні ока, забезпечуючи адекватне зволоження. 
Під час кліпальних рухів повік активізується насосна функція сльозових 
канальців, що відводять сльозову рідину з кон’юнктивального мішка у 
сльозовий мішок. Відомо, що вдень продукування сльози здійснюється 
безперервно завдяки активності додаткових сльозових залоз, унаслідок 
чого в кон’юнктивальному мішку зберігається належний об’єм рідини, 
що забезпечує стабільність передрогівкової сльозової плівки (схема 2.3) 
[40, 55, 63, 133, 168].

Так відбувається утворення сльозової плівки та її функціонування у 
здорових людей. В основі патогенезу ССО лежать порушення цих про-
цесів. Вони різноманітні й можуть стосуватися різних ланок формуван-
ня та функціонування сльозової плівки: продукування сльози, муцинів і 
ліпідів або надмірного її випаровування. Часто трапляється комбінація 
цих порушень, наслідком якої є прискорене утворення «сухих» плям 
на епітелії рогівки або повна відсутність формування передрогівкової 
сльозової плівки. Нестабільна сльозова плівка не виконує повною мірою 
своїх функцій — виникають ксеротичні зміни рогівки і кон’юнктиви (ви-
сихання), розвивається клінічна картина ССО (схема 2.4). У працях M. 
Abelson, J. Baum, M. Guillon, M. Nowak і D. Schaumberg зазначається, що 
до розвитку ССО призводять порушення різних шарів сльозової плівки 
[42, 55, 84, 102, 117, 118, 148, 181].

Втрата сльозової рідини внаслідок 
її відтоку і випаровування

Стоншення 
передрогівкової сльозової 

плівки

Відновлення об'єму та цілості 
передрогівкової 
сльозової плівки

Стимуляція 
сльозопродукування 

і кліпальних рухів повік

Локальні розриви 
сльозової 

плівки

Схема 2.3. Цикл оновлення передрогівкової сльозової плівки
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Схема 2.4. Основні ланки патогенезу синдрому сухого ока

Зниження секреції 

сльозових залоз

Зниження 

концентрації 

муцинів

Недостатнє 

продукування ліпідів

Дисфункція 
сльозової 

плівки

Зниження 
частоти кліпальних 

рухів

Надмірне 
випаровування 

сльозової 
плівки

Синдром 
сухого 

ока
Патологія 

поверхні 

ока

Лагофтальм

Неконгруентність 
повік й очного яблука, 

деформація 
вільного краю повік

Пошкодження 
сльозової плівки 

внаслідок 
дії  ятрогенних 

чинників

Однією з причин дисфункції сльозового апарату при синдромі Ше-
грена є лімфоцитарна інфільтрація сльозової залози активованими 
Т-лімфоцитами, які призводять до заміщення або руйнування секретор-
них ацинусів і вивідних проток. Лімфоцитарний інфільтрат переважно 
складається з B-лімфоцитів і CD4+ Т-хелперів і меншої кількості CD8+ 
Т-супресорів. Таке запалення супроводжується дезорганізацією нор-
мальної архітектоніки сльозової залози, втратою або дисфункцією се-
креторних ацинусів та проліферацією залишків епітелію вивідних про-
ток сльозових залоз з утворенням епітеліальних острівців.

Одночасно виникає запальна дисфункція або апоптоз епітеліальних 
клітин, опосередкований цитокінами. Прозапальні цитокіни вивільня-
ються інфільтруючими запальними клітинами й ураженими клітинами 
епітелію. Було виявлено, що деякі цитокіни, зокрема IЛ-1, пригнічують 
стимульовану секрецію сльозових залоз. Вплив інших прозапальних 
цитокінів, таких як ФНП-альфа, інтерферон-гамма, IЛ-12 та IЛ-18, 
може зумовити загибель клітин секреторного епітелію. 

Окрім того, порушення секреторної функції спричинює холінергічну 
блокаду аутоантитілами до мускаринового ацетилхолінового рецептора, 
наприклад антитілами, які реагують на рецептор ацетилхоліну M3, наяв-
ний у секреторному епітелії сльозових і слинних залоз (мал. 2.1). 

Додатковим патогенетичним механізмом дисфункції сльозової зало-
зи при синдромі Шегрена є порушення симпатичної іннервації, что су-
проводжується подальшим зниженням сльозопродукування [60, 74, 151, 
163, 168, 193, 206, 213].
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на чутливі нервові закінчення рогівки. Розрив сльозової плівки (тонкі 
плями) є очевидним, як і преапоптозна десквамація епітеліальних клітин 
[58, 70, 106, 167, 168].

Малюнок 2.1. Особливості будови сльозової залози при сухому  
кератокон’юнктивіті 

(St.C. Pflugfelder, R.W. Beuerman, M.E. Stern, 2004) [168].

Захворювання або дисфункція поверхні ока і сльозової залози зумов-
лює порушення складу й стабільності сльозової плівки, які призводять до 
несприятливих наслідків. Підвищення осмолярності, зниження концен-
трації факторів, що захищають і підтримують вологість поверхні ока, а 
також підвищення концентрації запальних медіаторів та протеази спри-
чинюють патологічні зміни (мал. 2.2). Склад сльозової плівки при ССО 
гіперосмотичний; відзначається зниження концентрації муцинів, білків 
та інших факторів, які підтримують нормальну функцію тканин поверхні 
ока; рівень прозапальних цитокінів підвищений, на відміну від нормаль-
ної сльозової плівки. Запалення та подразнення поверхні ока впливають 

Малюнок 2.2. Зміни передрогівкової сльозової плівки при синдромі сухого 
ока [168]

2.3. Класифікація синдрому сухого ока

Класифікаційні схеми сухого ока використовують для встановлення 
діагнозу і для поліпшення догляду за пацієнтами та відповідного лікуван-
ня. На сьогодні існує багато класифікацій ССО (H. Höh, F. Schira, 1992; 
Національний американський інститут ока, M.A. Lemp, 1995; ALMEN, 
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2003; Європейська асоціація офтальмологів, 2006), які відображують 
різні аспекти етіології і патогенезу захворювання [71, 105, 132—134, 
155, 185, 214]. 

Так, H. Höh, F. Schirra, K. Ruprecht (1992) розрізняють вроджену 
(аплазія або гіпоплазія сльозової залози, ізольована нейрогенна гіпосе-
креція, муковісцидоз) і набуту (стареча атрофія сльозової залози, ізольо-
вана травма, системні ураження та ін.) гіпосекрецію сльозової рідини 
[105, 185]. Проте залишалося неврахованою патологія інших структур 
поверхні ока.

Наступним етапом у класифікації M. A. Lemp (1995) стало виділен-
ня двох груп ССО: перша є наслідком недостатнього продукування сліз 
(включає синдром Шегрена і сльозодефіцит, не пов’язаний із синдромом 
Шегрена); друга — наслідком надмірного випаровування сльози (при 
обструктивній дисфункції мейбомієвих залоз, хронічному мейбомієво-
му блефариті та ін.) [132—134]. Однак роль сльозової плівки в патоге-
незі ССО не було з’ясовано.

За класифікацією ALMEN ( J. Murube, J. Németh, C. Baudouin, 2003) 
розрізняють п’ять гістопатологічних форм ССО: 

• А — сльозодефіцит, 
• L — ліпідодефіцит, 
• М — муцинодефіцит, 
• Е — епітеліопатія, 
• N — залучення інших екзокринних залоз (слинних, трахеобрахіаль-

них, шкіри та ін.) [71, 155, 215]. Ця класифікація ґрунтується на особли-
востях гістологічної будови, але в наступних класифікаціях розглядались 
інші характеристики ССО.

Зниження секреції сльозових залоз не завжди корелює зі змінами на 
клітинному рівні та появою скарг у пацієнтів. Часто пацієнти скаржаться 
на сльозотечу, і при цьому діагностують ознаки ССО. 

Залежно від інтенсивності сльозопродукування розрізняють три 
типи ССО — гіпосекреторний, нормосекреторний і гіперсекреторний 
[17, 167]. 

Зміни інтенсивності сльозопродукування при синдромі сухого ока

Тип захворювання Патологічні зміни 

Гіпосекреторний

Нормосекреторний

Гіперсекреторний

Симптомокомплекс ССО зумовлений недостатнім сльо-

зопродукуванням через органічне ураження сльозових 

залоз

На тлі нормальної кількості сльози відбуваються 

 її якісні зміни, що спричинює розвиток ССО

Унаслідок надмірного продукування сльозової рідини 

її склад порушується, унеможливлюючи формування 

стабільної сльозової плівки  

та повноцінне виконання нею своїх функцій

Згідно з рекомендаціями Європейської асоціації офтальмологів 
(SOE, 2006), виділяють десять форм ССО — вікову; гормональну; фар-
макологічну; імуноопосередковану; форму, зумовлену порушенням хар-
чування; генетичну; запальну; травматичну; неврологічну; танталічну 
[70, 159]. 

За перебігом розрізняють п’ять ступенів тяжкості ССО [13, 99],  
наведених у табл. 2.1.

Таблиця 2.1. Клінічна класифікація синдрому сухого ока

Ступінь тяжкості Симптоми захворювання

Немає симптомів, за винятком рідкісних скарг на  

відчуття сухості, що виникає за певних умов (вплив сухого 

повітря або вітру, носіння контактних лінз, користування 

феном для сушіння волосся, відкривання вікна автомобіля, 

вплив кондиціонованого повітря, електромагнітного  

випромінювання комп’ютера та ін.)

1 Субклінічний 
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Ступінь тяжкості Симптоми захворювання

Усі симптоми визначаються + суб’єктивні симптоми (відчут-

тя сухості, свербіж, фотофобія, часом затуманювання зору, 

іноді незначний блефароспазм). 

При цьому ступені нерідко встановлюють діагноз інфекцій-

ного чи алергійного кон’юнктивіту

Усі симптоми виражені + оборотні ознаки  

(ерозія, точкова кератопатія, нитчаста кератопатія,  

гіперемія кон’юнктиви)

Усі симптоми виражені + перманентні ознаки  

(епітеліальні та стромальні виразки рогівки, більмо, неова-

скуляризація рогівки, епітеліальна сквамозна метаплазія, 

рубці кон’юнктиви, лакунарні спайки)

Усі симптоми виражені + погіршення зору  

(центральний рубець рогівки, перфорація рогівки, керати-

нізація епітелію рогівки)

2

3

4

5

Легкий 

ступінь 

Середній сту-

пінь 

Тяжкий 

ступінь

Дуже тяжкий 

ступінь

У 2007 році на засіданні офтальмологів, які спеціалізуються на ліку-
ванні ССО (The International DEWS), було розроблено класифікацію, 
що ґрунтується на етіологічних чинниках, механізмах розвитку і стадіях 
ССО. На тому ж засіданні прийнято класифікацію за тяжкістю клінічних 
проявів (табл. 2.2) [70].

Таблиця 2.2. Симптоми і ступінь тяжкості синдрому сухого ока

Симптоми

Ступінь тяжкості

1 2 3 4

Дискомфорт 

(тяжкість 

і частота)

Легкий; епізо-
дичний 
дискомфорт — 
виникає під 
впливом 
несприятли-
вих чинників 
навколишнього 
середовища

Середній; 
епізодичний 
або хронічний 
дискомфорт — 
може виникати 
і незалежно 
від впливу 
несприятли-
вих чинників 
навколишнього 
середовища

Тяжкий; 
частий або 
постійний 
дискомфорт — 
виникає 
незалежно 
від впливу 
несприятли-
вих чинників 
навколишнього 
середовища

Дуже тяжкий; 
постійний 
дискомфорт, 
значно 
утруднює 
життєдіяльність

Зорові 
симптоми

Немає або 
незначна 
епізодична 
втома

Турбують 
або обмежують 
активність, 
епізодичні

Турбують й 
обмежують 
активність, 
часті або 
постійні

Постійні, 
значно 
ускладнюють 
життєдіяльність

Кон’юнк-
тивальна 
ін’єкція

Немає або 
незначна

Немає або 
слабко 
виражена

+/ – Значно 
виражена

Фарбування 
кон’юнктиви

Немає або 
незначна

Непостійне Від помірного 
до вираженого

Виражене

Фарбування 
рогівки 
(тяжкість і 
локалізація)

Немає або 
незначне

Непостійне Виражене 
в центральній 
ділянці

Глибокі 
точкові ерозії
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Ураження 
рогівки 
і порушення 
цілості 
сльозової 
плівки

Немає 
або незначне

Невелика 
кількість 
включень 
у сльозовій 
рідині, змен-
шення 
сльозового 
меніска

Нитчастий 
кератит, нитки 
муцину, 
збільшення 
кількості 
включень 
у сльозовій 
рідині

Нитчастий 
кератит, 
нитки муцину, 
збільшення 
кількості 
включень 
у сльозовій 
рідині, ерозії

Ураження 
склепінь і 
мейбомієвих 
залоз

Можлива 
дисфункція 
мейбомієвих 
залоз

Можлива 
дисфункція 
мейбомієвих 
залоз

Дисфункція 
мейбомієвих 
залоз 
спостерігається 
часто

Трихіаз, 
зроговіння, 
симблефарон

Час розриву 
сльозової 
плівки

Варіабельний 10 с 5 с Негайно

Варіабельна 10 мм / 5 хв 5 мм / 5 хв 2 мм / 5 хвПроба 
Ширмера

Класифікація, представлена у звіті DEWS 2007 року (схема 2.5),  
виділяє дві основні категорії: водний дефіцит та надмірне випарову-
вання.

Під час розроблення TFOS DEWS II (2017) було виявлено низку про-
блем, пов’язаних з інтерпретацією оригінальної класифікаційної схеми 
DEWS, і виділено кілька питань. Перше питання стосувалося розмежу-
вання основних категорій сухого ока. Одночасне існування дефіциту як 
кількості, так і якості сльози — не рідкість, що є наслідком циклічного 
характеру ССО. Як тільки людина потрапляє у «замкнене коло», неста-
більність сльозової плівки, гіперосмолярність і недостатність сльозової 
рідини призводять до подальших негативних змін, часто стираючи різ-

ницю між водним дефіцитом та надмірним випаровуванням [174, 202]. 
Друге питання стосувалося визначення точної локалізації деяких умов у 
межах підкласифікаційної частини DEWS. Мета доповнення одночасних 
підкласів — допомогти клініцистам у розробленні відповідного плану 
лікування.

Рекомендовано визначати підклас, посилаючись на патофізіологіч-
ний звіт TFOS DEWS II [204], в якому описано широкий спектр можли-
вих підкатегорій ССО і наголошується на переважній етіології водного 
дефіциту та розладів випаровування. Важливо, що на основі доказів, уза-
гальнених у різних звітах TFOS DEWS II, класифікація також враховує 
випадки, коли у пацієнтів спостерігаються симптоми сухого ока без яв-
них ознак або з вираженими ознаками, але без суб’єктивних симптомів 
[85, 201]. На схемі 2.6 представлений алгоритм прийняття клінічного 
рішення на основі сучасних знань про патофізіологію ССО, мета яко-
го — підвищити точність класифікації потенційних симптомів ССО для 
офтальмолога.

Схема 2.5. Класифікація синдрому сухого ока за даними звіту DEWS 
2007 року [174]
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У верхній частині схеми представлений алгоритм клінічного рішен-
ня, що починається з оцінювання симптомів, а потім — ознак захворю-
вання на поверхні ока. ССО має як симптоми, так і ознаки; його можна 
диференціювати від інших захворювань поверхні ока за допомогою пи-
тань для визначення ступеня тяжкості й допоміжних тестів. Саме до цієї 
групи ССО застосовують діагностичні підкласи і традиційні стратегії 
лікування сухого ока [201]. Пацієнти із суб’єктивною симптоматикою 
без явних клінічних ознак не потрапляють до групи ССО; такі зміни ди-
ференціюють від субклінічного ступеня ССО або невротичного болю 
(захворювання, що не супроводжуються ураженням поверхні ока). І на-
впаки, безсимптомних пацієнтів з наявними ознаками поділяють на паці-
єнтів зі зниженою чутливістю рогівки або з продромальними ознаками, 
які можуть спричинити розвиток маніфестного ССО з часом або піс-
ля провокації, наприклад офтальмологічної операції. У нижній частині  

схеми наведено етіологічну класифікацію ССО і виділено дві переважні 
та невзаємовиключні категорії: водно-дефіцитна сухість ока (ВДСО) та 
випарна сухість ока (ВСО). Епідеміологічні й клінічні дані свідчать про 
переважання ВСО. Хоча не виключено, що ВДСО може розвиватися без 
явних ознак ВСО, і навпаки — із прогресуванням ССО все більш імо-
вірно, що ознаки як ВДСО, так і ВСО стануть очевидними [43, 85, 111, 
202, 204].

Найбільш повною є Мадридська потрійна класифікація ССО. Вона 
містить повний спектр причин розвитку захворювання і ґрунтується на 
трьох основних критеріях: етіопатогенезі, типі уражених залоз і тяж-
кості захворювання [71, 155].

Мадридська потрійна класифікація синдрому сухого ока (2003)

За етіопатогенезом

Віковий ССО

Гормональний ССО

Фармакологічний ССО; також виділяють імунопатичний, гіпотрофічний, за-

пальний, травматичний, неврологічний і танталовий

За типом уражених залоз

Водно-білкова недостатність

Нестабільність ліпідного шару; також розрізняють нестабільність 

муцинового шару, епітеліопатію і патологію інших екзокринних залоз

За ступенем тяжкості

І ступінь — наявність суб’єктивних симптомів без значущих клінічних ознак

ІІ ступінь — наявність оборотних клінічних ознак, таких як фарбування рогівки і 

гіперемія

ІІІ ступінь — необоротні наслідки ССО (поява рубців і більма).

Схема 2.6. Класифікація хвороби сухого ока (ХСО)
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2.4. Клінічна картина захворювання

Ще в 90-х роках минулого століття були визначені характерні скарги 
й ознаки ССО, які є прямими або побічними свідченнями ксеротичних 
змін поверхні ока [37, 177, 195]. Суб’єктивні та об’єктивні мікроознаки 
ксерозу кон’юнктиви і рогівки наведено на схемі 2.7.

А. Суб′єктивні ознаки 

Специфічні

Специфічні

• Болісна реакція на інстилляції у кон΄юнктивальний 
мішок індиферентних очних крапель

• Погана переносимість вітру, кондиціонованого 
повітря, диму

• Відчуття «сухості» в оці

• Зменшння або відсутність біля країв повік сльозових 
менисків
• Поява виділень з кон΄юнктиви у вигляді слизуватих ниток
• Поява епітеліальних ниток на рогівці
• Повільне «розлипання « кон΄юнктиви повік й очного 
яблука при відтягуванні нижньої повіки

Параспецифічні

• Відчуття стороннього тіла у кон΄юнктивальному мішку
• Відчуття печіння та різі в оці
• Погіршення зорової функції ввечері
• Світлобоязнь
• Зміни гостроти зору протягом  робочого дня
• Сльозотечія

Параспецифічні

• Локальний набряк кон΄юнктиви очного яблука 
з «наповзанням» на вільний край повік
• «Млява» гіперемія кон΄юнктиви
• Наявність включень, що «забруднюють» сльозову плівку
• Дегенеративні зміни епітелію рогівки

Б. Об′єктивні ознаки 

Схема 2.7. Клінічні мікроознаки ксерозу кон’юнктиви і рогівки

2.4.1. Ускладнення синдрому сухого ока
Подальше прогресування ССО може призвести до нитчастого ке-

ратиту, сухого кератокон’юнктивіту, рецидивної ерозії та ксеротичної  
виразки рогівки [176, 191]. 

Ці ускладнення прямо корелюють з тяжкістю патологічного проце-
су. Суб’єктивними симптомами є нечіткість зорових образів, фотофобія, 
сльозотеча, відчуття запорошення, печіння в очах, що посилюється при 
місцевому застосуванні лікарських препаратів.

Для нитчастого кератиту характерна поява множинних утворень 
у вигляді бахроми, одним кінцем прикріплених до рогівки. На місці 
відірваних ниток утворюються поверхневі ерозії, які епітелізуються  
самостійно. Кон’юнктивальна ін’єкція не виражена.

При сухому кератокон’юнктивіті додатково спостерігаються тьмя-
ність і шорсткість рогівки; на її поверхні видно безліч дефектів епіте-
лію, можливий патологічний ріст судин. Гіперемія і набряк кон’юнктиви  
виражені.

Рецидивна ерозія рогівки проявляється множинними поверхневими 
кратероподібними ділянками ураження. Ерозії епітелізуются мляво, за-
хворювання набуває затяжного рецидивного характеру.

Під ксеротичною виразкою рогівки розуміють процес утворення 
глибоких дефектів рогівки (іноді на всю товщу), але без збільшення пло-
щі ураження. Виразки часто перфорують.

При ксерозі рогівки і кон’юнктиви та дефіциті вітаміну А можли-
вий розвиток кератомаляції — стану, при якому відбувається поетапне 
розм`якшення, а потім розрідження всієї рогівки або окремих ділянок, 
що призводить до її перфорації та розвитку ендофтальміту [58, 134, 
156, 175].

Важливим аспектом, що запобігає тяжкому ураженню кон’юнктиви і 
рогівки, є своєчасне проведення раціонально спланованих діагностич-
них заходів у пацієнтів із ССО.

Залежно від вираженості клінічних проявів виділяють три ступені 
тяжкості захворювання, які за відсутності лікування розвиваються один 
за одним.
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Легкий ступінь характеризується наявністю епізодичних скарг на від-
чуття стороннього тіла в оці, піску, сухості очей, що зазвичай виникають 
під впливом несприятливих чинників (вітер, кондиціоноване повітря, 
робота за комп’ютером). При середньому ступені тяжкості неприємні 
симптоми зберігаються тривалий час і періодично посилюються; з’яв-
ляються відчуття печіння, почервоніння та біль, які не зникають навіть 
після припинення впливу несприятливого зовнішнього чинника.

При тяжкому ступені окрім постійних симптомів, зумовлених недо-
статнім продукуванням сльози, розвиваються виражені зміни рогівки і 
кон’юнктиви. Око втрачає свій природний блиск, стає тьмяним. Часто 
спостерігаються набряк та почервоніння. Унаслідок порушення складу 
сльозової плівки формуються поверхневі мікродефекти рогівки у вигля-
ді ерозій, які можуть зберігатися тривалий час. У більш тяжких випадках 
і за відсутності відповідного лікування рогівка може втратити свою про-
зорість, що призведе до зниження зору і навіть сліпоти.

Клінічна картина ССО характеризується великою кількістю суб’єк-
тивних проявів захворювання на тлі відносно менш вираженої об’єктив-
ної симптоматики.

Як показує досвід, ССО різної етіології може проявлятися різними 
за тяжкістю клінічними формами. Розрізняють легку, середньотяжку,  
тяжку і дуже тяжку форми (мал. 2.3) [176, 191].

Малюнок 2.3. Характеристика ступенів тяжкості синдрому сухого ока 

2.5. Сучасні методи діагностики

Офтальмологам ССО відомий ще із середніх віків, але тільки з 1933 
року захворювання стали вважати проявом синдрому Шегрена. З ча-
сом було з’ясовано нові етіологічні чинники цієї патології. За результа-
тами широкомасштабних досліджень, проведених у 1960-х роках, роз-
виток ССО пов’язаний лише зі зменшенням кількості сльозової рідини  
[69, 99, 130].

У 70-х роках минулого століття вчені зазначали не лише кількісні, а й 
якісні зміни складу сльозової рідини. У 1977 році F.J. Holly і М.А. Lemp 
запропонували концепцію структури сльозової плівки [106—108, 133]. 
Відповідно до цієї концепції, вона складається з трьох шарів, які перебу-
вають у постійній динамічній взаємодії: муцинового, що вкриває рогівку 
і кон’юнктиву, водного й ліпідного. Товщина сльозової плівки залежить 
від ширини очної щілини і варіює від 6 до 12 мкм. Основними функціями 
є захисна, оптична і трофічна. 

Діагностику ССО проводять за певним алгоритмом, що включає зби-
рання анамнезу і проведення функціональних проб для визначення сту-
пеня тяжкості ксерозу.

Усі методи діагностики поділяють на основні, доступні кожному лі-
карю-офтальмологу (збирання анамнезу, біомікроскопічні ознаки ССО, 
визначення інтенсивності сльозопродукування), та додаткові (віталь-
не фарбування барвниками, кристалографія сльози, мейбографія, ви-
значення осмолярності сльози, імпресійне цитологічне дослідження),  
які можна провести лише у спеціалізованих медичних закладах.

У 2017 році TFOS DEWS II розробила оптимальний алгоритм  
діагностики ССО (схема 2.8) [201].
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Схема 2.8. Алгоритм діагностики синдрому сухого ока (J. P. Craig et al., 2017)

Згідно з цим алгоритмом, обстеження пацієнтів потрібно починати зі зби-
рання анамнезу, який у встановленні діагнозу ССО відіграє ключову роль.

До основних скарг належать:
• відчуття печіння в очах;
• почервоніння очей;
• відчуття сухості;
• втома очей, особливо під час роботи за комп’ютером;
• сльозотеча;
• світлобоязнь;
• свербіж у ділянці очей;
• відчуття стороннього тіла;
• набряк та почервоніння повік;
• нестійка «флуктаційна» гострота зору (через порушення сльозової 

плівки і, як наслідок, втрати гладкої рефракційної поверхні);
• підвищена чутливість до тютюнового диму.

Під час збирання анамнезу потрібно звернути увагу на можливість 
впливу чинників ризику та умови, за яких з’являються або посилюються 
перераховані вище скарги.

До таких чинників ризику належать:
• електромагнітне випромінювання при роботі з цифровими при-

строями (екрани мобільних телефонів, планшетів, ноутбуків та інших 
гаджетів);

• застосування лікарських засобів (бета-адреноблокатори, анальгети-
ки, антихолінергічні препарати, антидепресанти, пероральні контрацеп-
тиви, естрогени, антимігренозні препарати та ін.);

• носіння м’яких та жорстких контактних лінз у разі поганої  
індивідуальної переносимості, некоректного підбору або похибки в ко-
ристуванні;

• робота в умовах постійної дії шкідливих чинників довкілля (конди-
ціоноване повітря, сухе повітря, теплове випромінювання, пил, підви-
щеної концентрації газу або надмірна вологість повітря);

• випаровування хімічних засобів (лаки, фарби, розчинники), а також 
полімерного покриття офісних приміщень;

• застосування косметичних засобів низької якості, нанесених на вії, 
шкіру повік й обличчя, або погана індивідуальна переносимість;

• вплив тютюнового диму;
• плавання у хлорованій воді.
Особливо слід з’ясувати наявність загальних захворювань, а також 

офтальмологічних операцій і пошкодження органа зору (див. с. 36-39).
Нині розроблено кілька типів спеціалізованих опитувачів для повно-

цінної діагностики ССО.

2.5.1. Опитувачі для діагностики синдрому сухого ока 
Опитувачі включають вікові, ґендерні й анамнестичні особливості, 

умови життя та роботи. За їх допомогою можно досягти різних цілей у 
діагностиці ССО: визначення груп ризику, ступеня тяжкості, впливу за-
хворювання на якість життя [112].
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Характеристика індексу захворювання поверхні ока (OSDI)
Для оцінювання стану поверхні ока R.M. Schiffman, M.D. Christianson 

і G. Jacobsen у 2000 році розробили опитувач OSDI (Ocular Surface 
Disease Index), який протягом останніх 20 років використовують у різ-
них країнах світу. За допомогою цього опитувача, що являє собою стан-
дартизовану анкету для оцінювання симптомів і тяжкості ССО, можна 
швидко визначити тільки наявність та орієнтовний ступінь тяжкості, 
після чого необхідно провести функціональні проби [165, 182]. 

Опитувач OSDI складається з 12 питань, поділених на три частини 
(схема 2.9) [117].

Пов΄язані із зоровим дискомфортом

Пов΄язані з побутовим дискомфортом

Тригери (пускові чинники)

Схема 2.9. Розподіл питань опитувача OSDI на три частини

Пункти опитувача OSDI оцінюють за спеціальною шкалою  
(схема 2.10). 

Схема 2.10. Шкала оцінювання пунктів опитувача OSDI

• Ніколи

• Іноді

• Половина усього часу

• Більша частина часу

• Увесь час



62  63 

Р о з д і л  2 С и н д р ом  с у хо го  о к а

• Оригінал бланка опитувача OSDI наведено на  
мал. 2.4.

Малюнок 2.4. Бланк опитувача OSDI
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Загальний бал OSDI розраховують за такою формулою: 
 

Таким чином, результати OSDI оцінюють за шкалою від 0 до 100; 
вищі оцінки свідчать про тяжкий ступінь ССО.

Анкета McMonnies
Анкета McMonnies складається з 14 пунктів, розроблених на основі 

встановлених чинників ризику ССО; це вік, стать, носіння контактних 
лінз, уживання лікарських препаратів, певні системні та офтальмологічні 
захворювання. Анкета була призначена для діагностики ССО і виявлен-
ня осіб з підвищеним ризиком його розвитку (мал. 2.5).

Проведено кілька досліджень, які перевірили анкету McMonnies як 
засіб для скринінгу пацієнтів із ССО. Окреме дослідження оцінки пси-
хометричних властивостей, надійності, достовірності й точності пока-
зало низький рівень внутрішньої узгодженості, середньої достовірності 
результатів повторного тестування і коректної обґрунтованості й точ-
ності [212].

 OSDI =
(Cума балів усіх відповідей)25

Загальна кількість відповідей

Анкета McMonnies для скринінгу пацієнтів 
із синдромом сухого ока

Будь ласка, дайте відповіді на запитання, 
підкресливши відповіді, які найбільше підхо-
дять для Вас:

Жінка/чоловік
Вік: менше ніж 25 років (0) / 25—45 

років (М1/Ж3) / понад 45 років (М2/Ж6)
Зараз використовуєте: жорсткі контактні лінзи / м’які контактні 

лінзи / не користуєтесь контактними лінзами

1. Чи призначали Вам коли-небудь краплі від синдрому сухого ока?
Так (6) / Ні (0) / Невизначений (0)
2. Ви коли-небудь відчували такі очні симптоми?
1) болючість; 2) свербіж; 3) сухість; 4) відчуття запорошення;  

5) печіння
3. Як часто Ви відчуваєте ці симптоми?
Ніколи (0) / Іноді (1) / Часто (4) / Постійно (8)
4. Чи відчувають Ваші очі підвищену чутливість до тютюнового 

диму, смогу, кондиціонованого повітря чи теплового випромінювання?
Так (4) / Ні (0) / Інколи (2)
5. Під час плавання у басейні Ваші очі червоніють і стають подразненими?
Не пам’ятаю (0) / Так (2) / Ні (0) / Інколи (1)
6. На наступний день після вживання спиртних напоїв Ваші очі сухі 

й подразнені?
Не пам’ятаю (0) / Так (4) / Ні (0) / Інколи (2)
7. Ви вживаєте антигістамінні таблетки (2) чи антигістамінні 

очні краплі (2), діуретики (2), снодійні (1), транквілізатори (1), ораль-
ні контрацептиви (1), препарати для лікування виразки дванадцяти-
палої кишки (1), розладів травлення (1), високого артеріального тиску 
(1), антидепресанти (1) чи ________________? (впишіть препа-
рат, не перерахований вище)

8. У Вас є прояви артриту?
Так (2) / Ні (0) / Не впевнений (0)
9. Чи була у Вас сухість у носі, роті, горлі, грудях чи піхві?
Ніколи (0) / Іноді (1) / Часто (2) / Постійно (4)
10. Вас турбує щитоподібна залоза?
Так (2) / Ні (0) / Не впевнений (0)
11. Ви помічали, що спите з трохи відкритими очима?
Так (2) / Ні (0) / Інколи (1)
12. Ваші очі подразнені після того, як Ви прокинулись?
Так (2) / Ні (0) / Інколи (1)
Бали:
Норма (<10)

Малюнок 2.5. Бланк анкети McMonnies
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Анкета синдрому сухого ока (DEQ) та Анкета синдрому сухого 
ока при носінні м’яких контактних лінзах (CLDEQ)

Обидві версії DEQ включають шкали для визначення поширеності, 
частоти, тяжкості й тривалості загальних очних симптомів протягом 
тижня. Учасників просять вказати «ніколи, рідко, часто або постійно» 
за такими пунктами: частота й інтенсивність сухості ока, візуальні зміни, 
болючість та подразнення, дряпання, печіння і поколювання, відчуття 
стороннього тіла, світлочутливість та свербіж.

Малюнок 2.6. Бланк анкети DEQ та CLDEQ

У ці анкети також включено запитання про передбачуваний час доби, 
коли симптоми погіршуються; вплив симптомів на повсякденну діяль-
ність; роботу за комп’ютером; уживання системних та/або офтальмо-
логічних препаратів; наявність алергії. DEQ було рекомендовано для 
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використання з метою визначення частоти й інтенсивності симптомів 
подразнення очей у пацієнтів із ССО (мал. 2.6) [216].

Анкета IDEEL — вплив синдрому сухого ока на повсякденне 
життя

За допомогою 57 питань анкети IDEEL від Alcon оцінюють три ос-
новні категорії: занепокоєння від появи ознак ССО, вплив на повсякден-
не життя (у тому числі вплив на щоденну активність, емоційний стан та 
роботу) і задоволеність лікуванням (у тому числі ставлення до ефектив-
ності лікування). Разом з анкетою OSDI вона входить до категорії анкет, 
які використовують в офтальмологічних клініках [32, 45].

Стандартна оцінка сухості ока у пацієнта (SPEED)
Анкета SPEED складається з чотирьох питань, розроблених 

TearScience з метою швидкої діагностики прогресування симптомів й 
ознак ССО з часом, і дає змогу оцінити частоту і тяжкість симптомів. 
Зокрема, вона моніторить добові й довгострокові зміни основних симп-
томів протягом 3 міс. Анкета SPEED дає оцінку від 0 до 28 балів, має 
хорошу достовірність, одномірність, об’єктивність та узгодженість по-
рівняно з анкетами DEQ, McMonnies, OSDI і SESoD (мал. 2.7) [45].

Анкета якості життя, пов’язаного зі ступенем тяжкості синдрому 
сухого ока (DEQS)

DEQS — це опитувальник із 15 пунктів. Анкета створена для визначен-
ня наявності симптомів ССО та їх тяжкості, впливу цих симптомів на різні 
аспекти життєдіяльності пацієнтів, у тому числі психологічний та соціаль-
ний аспекти. Є достовірним та надійним методом для оцінювання впливу 
різних проявів захворювання на повсякденне життя пацієнта [32].

Малюнок 2.7. Бланк анкети SPEED

2.5.2. Біомікроскопічні ознаки синдрому сухого ока
Після збирання та аналізу даних анамнезу потрібно провести біо-

мікроскопічне дослідження, у ході якого особливу увагу звернути на  
наявність ознак ССО (схема 2.11).

Дослідження проводять за допомогою щілинної лампи ЩЛ-2.
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Стан повік 

Стан кон’юнктиви 

Стан епітелію рогівки 

Стан сльозової плівки 

Висота стояння сльозового меніска 

• обструкція вивідних проток мейбомієвих залоз (мал. 2.8), набряк, 

гіперемія країв повік

• кон’юнктивальна ін’єкція; утворення кон’юнктивальних складок, паралель-

них вільному краю повік, – патогномонічна ознака ССО, 

яку найчастіше видно у нижньому зовнішньому квадранті (мал. 2.9)

• наявність ділянок «сухості» епітелію, епітеліопатія у вигляді 

шорсткості поверхні, вогнища дистрофії, неоваскуляризація, 

рубці рогівки

• рівномірність покриття рогівки сльозовою плівкою після кліпання, наявність 

включень у вигляді дрібних грудочок, утворення піни, ниток.

визначається краєм нижньої повіки, норма – близько 0,2 мм (мал. 2.10) 

Схема 2.11. Біомікроскопічні ознаки синдрому сухого ока

При огляді пацієнтів звертають увагу на характер і частоту кліпаль-
них рухів повік. Рідке кліпання є причиною висихання поверхні очного 
яблука й нерідко поєднується зі зниженням чутливості рогівки; часті клі-
пальні рухи можуть бути зумовлені утворенням «сухих» плям на рогів-
ці, але тактильна чутливість не порушується. 

При огляді вільного краю повік звертають увагу на можливу наяв-
ність хронічного блефариту, який є самостійним етіологічним чинни-
ком ССО. Одночасно оцінюють видільну здатність мейбомієвих залоз: 
її вважають задовільною у разі чіткої візуалізації зовнішніх отворів 
вивідних проток. Якщо вони не контуруються, але при натисканні 
пальцем на хрящ вільний край повік зрошується краплями секрету, це 
свідчить про стеноз вивідних проток мейбомієвих залоз (мал. 2.10); 
за відсутності секрету після натискання діагностують їх неповну об-
струкцію [11, 21, 68, 148]. 

Малюнок 2.8. Вивідні протоки мейбомієвих залоз, закупорені секретом

Малюнок 2.9. Складка кон’юнктиви, розміщена паралельно  
внутрішньому краю повіки [http://surl.li/tclmb].
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Малюнок 2.10. Сльозовий меніск

2.5.3. Діагностичний тест LIPCOF
При огляді передньої камери ока визначають наявність складок 

кон’юнктиви, що паралельні внутрішньому краю повіки, за допомогою 
діагностичного тесту LIPCOF (Lid-parallel conjunctival folds). Цей тест є 
доволі інформативним для діагностики ССО: з часом виникає тертя між 
повіками і поверхнею ока, унаслідок чого зменшується натяг кон’юнкти-
ви й утворюються складки, паралельні краю повік; залежно від кількості 
та вираженості складок оцінюють ступінь тяжкості ССО. Під час дослі-
дження пацієнт повинен спочатку виконати кілька кліпальних рухів, а 
потім дивитися прямо перед собою. Результат тесту оцінюють у ділянці, 
перпендикулярній до скроневої і носової частин на кон’юнктиві очного 
яблука в місці переходу від середньої до латеральної третини над ниж-
ньою повікою (скроневий і носовий LIPCOF, відповідно), за допомогою 
мікроскопа зі щілинною лампою при збільшенні 18—27, без викори-
стання флюоресцеїну. Слід пам’ятати, про необхідність диференціації, 
постійних складок кон’юнктиви, паралельних краю повіки (LIPCOF), 
від порушених мікроскладок [23, 105, 138, 150].  Алгоритм дослідження 
показаний на схемі 2.12.

1. Спрямувати промінь щілинної лампи на кант (limbus) при малому 
збільшенні

2. Перемістити промінь вниз до нижньої межі краю повіки

3. Проводити класифікацію LIPCOF при максимальному збільшенні 
(×27)

4. Регулювати освітлення шляхом обертання променя щілинної лампи 
паралельно до складок, щоб поліпшити візуалізацію

5. Диференціювати мікроскладки (a) від LIPCOF (б); останні є па-
ралельними (!) до краю повіки, їх товщина здебільшого становить  
0,08 мм (половина нормальної висоти сльозового меніска), тоді як тов-
щина мікроскладки — 0,01 мм. 
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Схема 2.12. Алгоритм діагностичного тесту LIPCOF

Схема 2.13. Ступені тяжкості синдрому сухого ока за результатами 
тесту LIPCOF

Нульовий

Перший

Другий

Третій

Четвертий

2.5.4. Оцінювання стабільності передрогівкової  
сльозової плівки за Норном

Час розриву сльозової плівки є критерієм її стабільності. Цей тест дає 
змогу оцінити функціонування муцинового шару, нестабільність яко-
го не завжди можна діагностувати за допомогою проби Ширмера. Для 
визначення стабільності передрогівкової сльозової плівки (М. Norn, 
1969) у кон’юнктивальний мішок закапують 1 % розчин флюоресцеїну, 
не торкаючись рогівки. Пацієнтові пропонують зробити кілька кліпаль-
них рухів, а потім просять утриматися від кліпання і фіксують час за се-
кундоміром. У синьому світлі щілинної лампи (з кобальтовим фільтром) 
широким пучком сканують рогівку і спостерігають за появою розривів у 
пофарбованій сльозовій плівці. При рівномірному жовтувато-зеленому 
фарбуванні поверхні рогівки в тій або іншій її ділянці раптом виникають 
чорні плями чи смужки, які відповідають ділянкам підсихання епітелію і 
розриву над ним пофарбованої сльозової плівки. За допомогою секундо-
міра визначають час, що пройшов від останнього кліпання до появи чор-
них плям (мал. 2.11). Якщо час розриву сльозової плівки до 10 с і менше, 
плівку оцінюють як нестабільну. 

Малюнок 2.11. Розрив сльозової плівки

При дуже великому значенні достатньо однієї проби протягом 1 хв. 
Якщо ж перший результат не перевищує 10 с, дослідження варто пов-
торити 2 рази або більше, щоб остаточно переконатися в позитивно-
му результаті проби. Про клінічно значуще порушення стабільності  

Відсутність ССО

Поодинока складка, висотою якої менша за нормальний 
сльозовий меніск, � легкий ступінь ССО

Поодинока складка, висота якої відповідає висоті нормального  
сльозового меніска, � середній ступінь тяжкості

Складка (або складки), що переверищує висоту нормального 
сльозового меніска, � тяжкий ступінь

Велика складка, що значно перевершує висоту нормального сльозового 
меніска і виходить за внутрішній край повіки, � дуже тяжкий ступінь

а б

За класифікацією H. Höh (1995) розрізняють чотири ступені  
тяжкості ССО (схема 2.13) [105, 185, 211]. 
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сльозової плівки можна однозначно говорити, якщо час її розриву пе-
ребуває в межах 10 с [160]. У здорових людей віком 16-35 років час 
розриву сльозової плівки становить 21,1±2,0 с; згодом він поступо-
во зменшується, досягаючи 11,6±1,9 с у віці 60-80 років (схема 2.14)  
[19, 37, 97, 111].

Норма

Незначне 
зниження 

показників

Різке зниження 
показників

• Понад 10 с

• 5-10 с

• Менше ніж  5 с

Схема 2.14. Показники проби Норна

2.5.5. Оцінювання сумарного сльозопродукування за 
Ширмером і основного сльозопродукування за Джонсом

Цей діагностичний тест дає змогу визначити кількісні характеристи-
ки секреторного апарату передньої поверхні очного яблука, необхідної 
для її належного зволоження. Загальноприйнята і значно поширена нині 
клінічна проба, що характеризує стан сумарного сльозопpодукування, 
була запропонована O. Schirmer у 1903 році [14, 79, 183]. 

Вона ґрунтується на властивості фільтрувального паперу стимулю-
вати рефлекторне продукування сльози і вбирати вологу. Для отри-
мання найбільш точних результатів перед її проведенням не можна 
здійснювати будь-яких маніпуляцій з оком пацієнта. Для проби зазви-
чай використовують спеціальні тест-смужки, довжина яких становить  
35 мм, а ширина — 5 мм (мал. 2.12). Доцільним є одночасне проведен-
ня проби на обох очах.

Дослідження проводять у приміщенні з неяскравим освітленням.  
У кон’юнктивальний мішок досліджуваного ока вводять смужку філь-
трувального паперу. Методика: тестову смужку (~5 мм) згинають під 
кутом 40-45° і вставляють коротким кінцем за нижню повіку між серед-
ньою та зовнішньою її частинами в латеральній третині очної щілини, не 
торкаючись рогівки. Пацієнт закриває очі на 5 хв (мал. 2.13).

Малюнок 2.12. Зовнішній вигляд тест-смужок для проведення проби 
Ширмера: а — перед проведенням проби; б — після проби

а б
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Малюнок 2.13. Проба Ширмера

Після цього смужку видаляють і вимірюють довжину вологої ча-
стини. У нормі за 5 хв зволожується не менше ніж 15 мм тест-смужки.  
Результати проведення проби Ширмера наведено на схемі 2.15.

Схема 2.15. Показники проби Ширмера

Норма

Незначний 
дефіцит 

сльозової рідини

Виражений  
дефіцит 

сльозової рідини

Дуже виражений  
дефіцит 

сльозової рідини

• ≥ 15мм за 5 хв

• Від 10 до 15мм за 5 хв

• Від 5 до 10 мм за 5 хв

• ≤ 5 мм за 5 хв  

Після закапування анестетика інгібується рефлекторне продукуван-
ня сльози, але зберігається основне. З метою дослідження основного 
сльозопродукування використовують пpобу Джонса (L.T. Jones, 1966) 
[102, 120, 198]. Методика: після попередньої інстиляційної анесте-
зії ватним тампоном акуратно осушують сльозу з нижнього склепіння 
кон’юнктиви. Потім за нижню повіку пацієнта на 5 хв (аналогічно з про-
бою Ширмера) вводять смужку фільтрувального паперу і так само оці-
нюють результат. У нормі за 5 хв зволожується понад 15 мм стандартної 
тест-смужки (схема 2.16).

 

Норма

Незначний 
дефіцит 

сльозової рідини

Виражений  
дефіцит 

сльозової рідини

Дуже виражений  
дефіцит 

сльозової рідини

• ≥ 10мм за 5 хв

• Від 5 до 10мм за 5 хв

• Від 2 до 5 мм за 5 хв

• ≤ 1 мм за 5 хв  

Схема 2.16. Показники проби Джонса
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Класичні діагностичні тести (проба Ширмера та її модифікації, про-
ба Норна) впливають на досліджувані параметри сльозового апарату, а 
інтерпретація цих тестів суб’єктивна і недостатньо стандартизована [25, 
129, 143]. Останнім часом з’явилися дані про значну роль осмолярності 
сльозової рідини в патогенезі ССО. 

2.5.6. Визначення осмолярності сльозової рідини
Підвищення осмолярності сльозової рідини зумовлено випарову-

ванням вологи з поверхні ока внаслідок недостатнього продукування 
компонентів сльозової рідини або надмірного її випаровування, або 
комбінації цих чинників. Гіперосмолярність сльозової рідини справляє 
токсичний вплив на поверхню ока, що призводить до морфологічних і 
біохімічних змін в епітелії кон’юнктиви й рогівки: відбувається актива-
ція каскаду запальних процесів на поверхні ока з подальшим апоптозом 
епітелію рогівки [149, 174, 197, 199]. 

Осмолярність сльозової рідини є специфічним і чутливим біомарке-
ром для діагностики ССО. Однак слід враховувати, що при визначенні 
осмолярності проводять оцінювання водного компонента сльозової 
плівки, і це найбільш специфічний та чутливий тест для пацієнтів з підоз-
рою на ССО [174, 197, 200, 224].

Малюнок 2.14. Осмометр TearLab

Визначення осмолярності проводять за допомогою осмометра. Для 
цього кінчиком пробовідбірника із встановленою новою тест-карткою 
торкаються сльозового меніска над нижньою повікою, а потім поміща-
ють його у зчитувальний пристрій. На рідкокристалічному дисплеї цьо-
го пристрою відображається кількісний результат дослідження. Осмо-
метр TearLab значно спрощує процедуру взяття матеріалу; також немає 
потреби в перенесенні зразків сльозової рідини, що знижує ризик її ви-
паровування (мал. 2.14). В осмометрі TearLab використовується метод 
вимірювання повного електричного опору з урахуванням температу-
ри, що забезпечує непряму оцінку осмолярності. Кількісне її значення 
розраховується після застосування калібрувальної кривої до величини 
повного електричного опору сльозової рідини у стаціонарному стані та 
з’являється на дисплеї у вигляді цифрового показника (мал. 2.15).

Малюнок 2.15. Визначення осмолярності сльозової рідини

2.5.7. Мейбографія
Діагностику патології ліпідного шару сльозової плівки проводять за 

допомогою мейбоскопії і мейбографії — морфологічного дослідження 
для виявлення дисфункції мейбомієвих залоз, а також мейбометрії з оці-
нюванням ліпідного складу їхніх виділень.

Мейбомієві залози відіграють важливу роль у структурі сльозової 
плівки, утворюючи на її поверхні ліпідний шар. Недостатній уміст ліпі-
дів, спричинений дисфункцією мейбомієвих залоз, може призводити до 
швидкого випаровування сльозової плівки та сухості очей. У хрящовій 
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тканині повік між кон’юнктивою і тарзальною пластинкою розташову-
ються численні мейбомієві залози, які складаються із секреторних аци-
нусів; через дрібні протоки останні впадають у великий центральний 
канал, що проходить по всій довжині тарзальної пластинки і виходить на 
зовнішній край склепіння. Залозисті ацинуси містять скупчення модифі-
кованих сальних клітин, які називають мейбоцитами; вони синтезують і 
секретують ліпіди (мейбум) — передрогівкову сльозову плівку. Мейбум 
проникає у сльозову плівку і виконує важливі функції: запобігає випаро-
вуванню сльози, а отже, висиханню поверхні ока; діє як фізичний та гід-
рофобний бар’єр для внутрішнього руху зовнішніх й органічних агентів; 
змащує поверхню ока, запобігаючи подразненню; сприяє отриманню 
чіткого зображення [1, 24, 59, 202].

Мейбографія — це неінвазивний, швидкий і зручний метод, який дає 
змогу візуалізувати мейбомієві залози, внаслідок освітлення повік інфрачер-
воним світлом з’ясувати їх морфологічну структуру, автоматично визначити 
площу ураження мейбомієвих залоз. Характерними ознаками дисфункції 
мейбомієвих залоз є ущільнення, усічення та обструкція вивідних проток, 
якісні та кількісні зміни секреції, що призводить до швидкого випаровуван-
ня сльозової плівки, підвищення осмолярності сльозової рідини, пошко-
дження епітелію рогівки і дискомфорту при зоровому навантаженні.

2.5.8. Кристалографія сльози
Кристалографічне дослідження сльозової рідини використовують для 

визначення її якісних характеристик. Цей метод дуже простий у виконанні: 
краплі сльози наносять на предметне скло, висушують за кімнатної темпе-
ратури і розглядають під мікроскопом. Матеріал для дослідження беруть з 
нижнього склепіння кон’юнктиви за допомогою стерильних градуйованих 
піпеток і вміщують у пробірки Еппендорфа не більше ніж на 2 год. Потім 
інсуліновим шприцем наносять краплю сльози на знежирене предметне 
скло, яке розташовують горизонтально. За температури 20—25 °С і від-
носної вологості повітря 65—70 % зразок висушують протягом 24 год. 
Вивчення кристалограм проводять за допомогою світлового мікроскопа 
при великому збільшенні та фотографують їх [16, 22, 116, 175].

Відомо, що порушення кристалічної структури виявляють у 92 % па-
цієнтів із ССО, тоді як чітко структурований кристалічний малюнок ви-
значається у 83 % здорових осіб.

До порушень кристалічної структури належать кристали солей, що 
формують хрестоподібні фігури (мал. 2.16); підвищення щільності роз-
ташування кристалів й утворення фігур неправильної форми (мал. 2.17); 
папоротеподібна структура кристалів солей (мал. 2.18); ознаки пору-
шення рівноваги між компонентами сльозової рідини — дрібні точкові 
включення в аморфній та проміжній зонах у вигляді кристалів і хаотичні 
тріщини периферичного поясу (мал. 2.19). 

Малюнок 2.16. Кристали солей, що 
формують хрестоподібні фігури у 
центральній зоні фації сльози (×200)

Малюнок 2.17. Підвищення щільності 
розташування кристалів і утворення 
фігур неправильної форми (×200)

Малюнок 2.18. Папоротеподіб-
на структура кристалів солей 
у центральній зоні фації сльози 
(×100)

Малюнок 2.19. Дрібні точкові вклю-
чення в аморфній та проміжній зонах 
у вигляді кристалів і хаотичні  
тріщини периферичного поясу (×100)
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2.5.9. Імпресійна цитологія кон’юнктиви
Муциновий шар оцінюють за допомогою імпресійної цитології, яка 

визначає кількість келихоподібних клітин, розмір епітеліальних клітин та 
ядерно-цитоплазматичне відношення [90, 140, 154, 168, 205]. 

Метод ґрунтується на цитологічному дослідженні матеріалу, отри-
маного без традиційної біопсії кон’юнктиви. Епітеліальні клітини адге-
зуються на притиснутому і втисненому в кон’юнктиву фільтрувальному 
папері. Зазвичай використовують фільтри корпорації Millipore Millicell-
CM 0,4 мкм (США; мал. 2.20). 

 

Малюнок 2.20. Фільтр корпорації Millipore Millicell-CM 0,4 мкм (США)

Цитологічні дослідження проводять після фарбування відбитків 
кон’юнктиви за Романовським—Гімзою (мал. 2.21). 

 

Малюнок 2.21. Отримання цитологічного матеріалу

2.5.10. Прицільна біомікроскопія з використанням  
вітальних барвників

Для оцінювання ступеня ураження епітелію кон’юнктиви і рогів-
ки проводять прижиттєве фарбування ( Jack J. Kanski, 1985) — біомі-
кроскопію — із застосуванням флюоресцеїну і вітальних барвників: 
бенгальського рожевого 1 % і лісамінового зеленого 3 % (за O.P. van 
Bijsterveld). Обидва барвники фарбують девіталізовані або дегенера-
тивні епітеліальні клітини і муцин. Бенгальській рожевий 1 % профар-
бовує клітини кон’юнктиви і рогівки, що позбавлені глікокаліксу, а також 
слизові включення у сльозовій плівці. У такий спосіб можна оцінювати 
зміни епітелію рогівки, кон’юнктиви очного яблука і країв повік. Нега-
тивною властивістю бенгальського рожевого є його токсичність після 
закапування під впливом світла. 

Лісаміновий зелений 3 % краще контрастує ділянки фарбування епі-
телію поверхні ока, а також чинить значно меншу подразнювальну дію і 
є нетоксичним. Окрім того, унаслідок вираженої гіперемії кон’юнктиви 
рожеве фарбування може бути не таким помітним, як зелене, а це усклад-
нює оцінювання результату [17, 46, 57, 123, 142, 202]. 

Після потрапляння лісамінового зеленого у кон’юнктивальний мішок 
оцінюють ділянки фарбування; вони являють собою не дефекти покрив-
ного епітелію, які діагностують за допомогою флюоресцеїну, а скупчення 
загиблих клітин і слизу. Барвник проникає всередину цих структур, профар-
бовує тільки ушкоджені клітини і не змінює колір міжклітинного простору. 

Для диференціації ознак ССО від симптомів інших очних захворю-
вань дегенеративного або запального характеру S.C.G. Tseng (1994) 
запропонував правило: якщо підозрілі на ксероз зміни локалізуються у 
так званій експонованій зоні поверхні очного яблука (у межах відкритої 
очної щілини), то вони пов’язані із ССО. Якщо ж патологічні ділянки по-
ширюються на «неекспоновану зону» рогівки і кон’юнктиви, то ці змі-
ни не мають ксеротичного походження [219, 154]. 

Характерною ознакою ССО є фарбування ділянок кон’юнктиви оч-
ного яблука (у межах відкритої очної щілини) у вигляді двох трикутників 
[95, 111, 122, 145].
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Для фарбування рогівки використовують офтальмологічні тест-сму-
жки Fluorescein Sodium. Перед дослідженням їх зволожують за допомо-
гою стерильного фізіологічного розчину, потім обережно струшують 
незв’язані надлишки. Пацієнта розміщують перед дослідником і про-
сять дивитися вниз. Потім піднімають верхню повіку й акуратно розта-
шовують вологу тест-смужку на кон’юнктиві вище від верхнього лімба  
(мал. 2.22).

 

Малюнок 2.22. Фарбування рогівки за допомогою офтальмологічної 
тест-смужки Fluorescein Sodium

Після видалення тест-смужки і 2—3 кліпальних рухів флюоресцеїн 
розподіляється на рогівці. Огляд роблять за допомогою синього (ко-
бальтового) фільтра.

Додатково для діагностики ушкоджень епітелію рогівки і кон’юнк-
тиви використовують офтальмологічні тест-смужки Lissamine Green 
[161]. Кожна смужка містить 1,5 мг лісамінового зеленого (мал. 2.23).

 

Малюнок 2.23. Фарбування рогівки за допомогою офтальмологічної 
тест-смужки Lissamine Green

Перед дослідженням край тест-смужки зволожують 2—3 краплями 
стерильного фізіологічного розчину (можна використовувати сльозову 
рідину нижнього склепіння кон’юнктиви). Просять пацієнта дивитися 
вверх і вологим краєм тест-смужки проводять вздовж кон’юнктиви оч-
ного яблука, а потім пропонують пацієнту зробити кілька кліпальних ру-
хів для розподілу барвника (мал. 2.24). Результати фарбування оцінюють 
у балах:

• відсутність плям барвника — 1 бал;
• 1—9 плям — 1 бал;
• 10—50 плям — 2 бали;
• понад 50 плям барвника — 3 бали.
Далі підсумовують кількість балів у кожній анатомічній ділянці. Мак-

симальний показник — 9 балів. Результати фарбування оцінюють у ді-
лянці рогівки, носової та скроневої частин кон’юнктиви очного яблука 
за правилом S.C.G. Tseng (1994) — у межах відкритої очної щілини, у так 
званій експонованій зоні поверхні ока.

 

Малюнок 2.24. Фарбування вітальними барвниками за допомогою 
офтальмологічної тест-смужки Lissamine Green: а — результат  
фарбування досліджуваного ока (2 бали); б — схематичне зображення 
результату

а б
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2.5.11. Обстеження за допомогою неінвазивної  
діагностичної системи «Аналізатор сухого ока» 

Ця система (англ. Ocular Surface Analyzer, O.S.A.) призначена для 
комплексного структурного аналізу сльозової плівки і забезпечує якіс-
ну діагностику ССО (мал. 2.25). Прилад дає можливість візуалізувати 
мейбомієві залози з автоматичним визначенням ступеня ураження їхніх 
структур. Також показує час розриву сльозової плівки без закапування 
барвників, висоту сльозового меніска і наявність дефіциту ліпідного 
шару сльозової рідини. Додатковими функціями є оцінювання наявно-
сті демодекозу й блефариту, зручне документування та демонстрація 
результатів обстеження. Отже, лікар може визначити тип ССО, а також 
компоненти, які потребують специфічного лікування залежно від виду 
дефіциту [63, 111].

 

Аналіз стабільності та визначення товщини ліпідного шару сльо-
зової плівки за допомогою інтерферометрії

Прилад виділяє ліпідний шар, а програмне забезпечення автоматично 
аналізує його товщину (мал. 2.27).

За інструкцією на екрані лікар обирає потрібний фільтр і фіксує його 
на приладі. Після цього зображення фокусують на поверхні ока. Пацієн-
та просять зробити кілька кліпальних рухів, а потім лікар виконує серію 
послідовних знімків. Для аналізу їх потрібно порівняти з еталонними  

зображеннями при різній товщині ліпідного шару. Слід звернути осо-
бливу увагу на фокус зображення: у разі некоректного фокусування тов-
щина ліпідного шару може здаватися меншою, ніж у пацієнта (мал. 2.28).

 

Малюнок 2.27. Схема аналізу товщини ліпідного шару

 

 

Малюнок 2.25. Зовнішній вигляд 
аналізатора сухого ока (O.S.A.)

Малюнок 2.26. Обстеження за 
допомогою аналізатора сухого 
ока (O.S.A.)

Малюнок 2.28. 
Результат товщини 
ліпідного шару в 
пацієнта
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Аналіз сльозового меніска з визначенням його висоти, рівномір-
ності та форми

Якісні фотознімки дають змогу визначити довжину і ширину сльозо-
вого меніска в інфрачервоному спектрі, з наступним автоматичним ана-
лізом (мал. 2.29).

Пацієнт дивиться прямо, лікар наводить камеру на нижню частину 
ока і фокусує зображення на сльозовому меніску. Після фотографування 
за допомогою стрілок потрібно позначити нижню та верхню межу мені-
ска, щоб з’ясувати його вертикальний розмір (мал. 2.30). 

 

Малюнок 2.29.  
Схема аналізу  
сльозового меніска

Малюнок 2.30. 
Результат сльозового 
меніска у пацієнта

Аналіз часу розриву сльозової плівки неінвазивним шляхом, без 
використання флюоресцеїну

Цей етап дає змогу оцінити стабільність та рівномірність сльозової 
плівки, використовуючи неінвазивне вимірювання швидкості її розриву. 
Завдяки лише одному відеообстеженню прилад надає таку інформацію: 
час появи першого розриву, середній час розриву, графік стабільності й 
топографія сльозової плівки. Дослідження ґрунтується на методі з кіль-
цями Пласідо (мал. 2.31).

За інструкцією на екрані слід обрати потрібний фільтр і зафіксувати 
на приладі. Лікар наводить камеру на досліджуване око, запускає віде-
озйомку, просить пацієнта зробити два кліпальні рухи очима і після цьо-
го якомога довше не кліпати взагалі. Якщо пацієнт кліпнув або пройшло 
15 с, зйомку припиняють. Аналізатор автоматично визначає час розриву 
сльозової плівки і показує результат на екрані. Для точного оцінювання 
важливо, щоб під час відеозапису сльозова плівка була у фокусі, а пацієнт 
не рухався (мал. 2.32).

Малюнок 2.31. Схема аналізу часу розриву сльозової плівки
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Малюнок 2.32. Результат часу розриву сльозової плівки у пацієнта

Неінвазивна мейбографія
Аналізатор O.S.A. дає змогу візуалізувати мейбомієві залози завдяки 

фіксації верхніх та нижніх мейбомієвих залоз за допомогою інфрачерво-
ного світла й автоматично класифікує зображення (мал. 2.33).

 

Малюнок 2.33. Схема візуалізації мейбомієвих залоз

За інструкцією на екрані слід обрати потрібний фільтр і зафіксува-
ти на приладі. Після цього лікар вивертає повіку досліджуваного ока й 
наводить камеру на внутрішню її поверхню. У разі потреби за допомо-
гою стрілок на клавіатурі змінюють освітленість та фокус зображення, 
а потім проводять зйомку, натиснувши на кнопку «пробіл» або педаль. 
Аналіз зображення може бути як повністю автоматичним, так і коригу-
ватися лікарем, якщо є неточності комп’ютерного вибору ділянки мей-
бомієвих залоз (мал. 2.34). 
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Малюнок 2.34. Результат візуалізації мейбомієвих залоз у пацієнта

2.6. Основні напрями лікування та профілактики 
синдрому сухого ока

Лікування ССО — доволі нелегке завдання, яке потребує комплек-
сного підходу з урахуванням патогенезу, клінічної картини і даних спе-
цифічних методів дослідження. 

У нашій країні ССО відомий з 1951 року як рубцевий ксероз ока. Ще 
В.П. Філатов і В.Є. Шевальов запропонували пересадження стенонової 
протоки привушної слинної залози у кон’юнктивальний мішок [15]. 
Свого часу ця операція була прогресивним кроком у вирішенні важли-
вого завдання — поліпшити зволоження поверхні ока, особливо при 
трахоматозному ксерозі. 

Протягом останніх років вивчено позитивний ефект застосування 
репаративних, антиоксидантних, імуномодулювальних препаратів і за-
собів, що стимулюють секрецію сльозових залоз [11, 103]. Відомі праці 
з вивчення методів стимуляції сльозопродукування за допомогою елек-
тромагнітного поля, гелій-неонового лазерного випромінювання, лім-
фотропної терапії [42, 130, 227]. 

Малюнок 2.35. Тактика лікування залежно від ступеня тяжкості [176, 191].
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У разі недостатньої ефективності лікування або у хворих з вира-
женими ознаками ксерозу застосовують хірургічні методи з метою 
створення тимчасових чи постійних умов для зменшення відтоку 
сльозової рідини з кон’юнктивального мішка. Найпоширенішим 
способом є введення силіконових обтураторів у сльозові канальці  
(мал. 2.35) [176, 190].

Однак здебільшого лікування ССО починають з призначення пре-
паратів штучної сльози (сльозозамінників), переважно орієнтуючись 
на ступінь тяжкості ксерозу (схема 2.17). Після діагностики захворю-
вання основним завданням є вибір сльозозамінного офтальмологічно-
го препарату для поповнення дефіциту сльозової рідини і стабіліза-
ції сльозової плівки, а також купірування змін органа зору, супутніх 
ксерозу. На практиці лікування ССО включає застосування штучних 
замінників сльози у вигляді очних крапель та гелів, створення умов 
для зменшення відтоку сльозової рідини з кон’юнктивального міш-
ка, стимуляцію сльозопродукування. Ці засоби збільшують кількість 
сльози на поверхні ока, зберігають наявну сльозову плівку, зменшують 
суб’єктивні прояви ССО і негативний вплив чинників навколишнього  
середовища. 

Спосіб лікування визначається тяжкістю перебігу ССО (клінічна 
картина, результати діагностичних тестів), тривалістю захворювання, 
алергологічним анамнезом, необхідністю використання інших топіч-
них офтальмологічних препаратів, суб’єктивними відчуттями пацієнта 
під час пробних чотириразових інстиляцій лікарських засобів, складом 
препарату, співвідношенням ціна/якість (схема 2.17) [12, 18, 28, 77, 
98, 131].

Препарати штучної сльози є водними розчинами або гелями, що 
містять гідрофільні полімери з різним ступенем в’язкості — гідрокси-
пропілметилцелюлозу, полівініловий спирт, поліакрилову кислоту, полі-
відон, гіалуронову кислоту та ін. — з додаванням різних консервантів і 
неорганічних солей для забезпечення необхідних значень рН й осмоляр-
ності препарату.

Легкий 
ступінь

Середній
 і тяжкий 
ступінь

Дуже 
тяжкий 
ступінь

Базова терапія

• препарати низької в΄язкості без консервантів

• препарати низької в΄язкості із вмістом консервантів

Додаткова терапія

• гелеві препарати

Базова терапія

• гелеві препарати

Додаткова терапія

• препарати низької в΄язкості

Базова терапія

• препарати низької в΄язкості

Схема 2.17. Принцип призначення сльозозамінників залежно від ступеня  
тяжкості синдрому сухого ока

Основні вимоги до препаратів штучної сльози:
• прозорість, відсутність включень;
• фізіологічний рН (7,35—7,45);
• показник заломлення світла — від 1,336 до 1,357; 
• відсутність токсичних або подразнювальних компонентів;
• низька в’язкість;
• гарна переносимість;
• відсутність звикання.
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Якщо препарат призначають 4 рази на день або частіше, слід засто-
совувати лікарські засоби без консервантів, оскільки останні справля-
ють токсичний вплив на рогівку і кон’юнктиву, спричинюючи подальше 
руйнування сльозової плівки, зміну структури епітелію рогівки, диском-
форт при застосуванні й алергізацію. Препарати низької в’язкості більш 
ефективні при легкому і тяжкому ступені ксерозу, а гелі — при середньо-
му ступені тяжкості. 

Лікування ССО спрямоване на поліпшення сльозопродукування та 
стабілізацію сльозової плівки. Ефективність препаратів штучної сльози 
зумовлена захисною дією на водний і муциновий шари сльозової плівки. 
Гідрофільні полімери, що входять до їх складу, змішуються із залишками 
нативної сльози й утворюють власну передрогівкову плівку. 

Після інстиляції в кон’юнктивальний мішок сльозозамінник утворює 
на поверхні очного яблука досить стабільну плівку, яка також містить 
компоненти сльозової рідини пацієнта, якщо сльозопродукування збе-
режене. Окрім того, підвищена в’язкість препаратів запобігає швидко-
му відтоку рідини з кон’юнктивального мішка, що також є сприятливим 
чинником.

При застосуванні цих препаратів спостерігається достатній клініч-
ний ефект, однак вони мають певні недоліки. Призначення препаратів, 
що містять полімер гідроксипропілметилцелюлозу, може супроводжу-
ватися затриманням регенерації епітелію рогівки, подразненням по-
шкоджених тканин, що також спричинює (у разі високої концентрації) 
обтурацію сльозових шляхів. Така властивість очних крапель негативно 
переноситься пацієнтами із ССО легкого ступеня через помірну гіпер-
лакримію [14, 42, 81, 89, 136]. 

У 2017 році були представлені загальні рекомендації для настанов 
«Моделі клінічної практики» (МКП) Американської академії офталь-
мології (схема 2.18) [32, 174].  Серія настанов МКП ґрунтується на 
трьох основних принципах:

1. Кожна МКП має бути клінічно важливою і досить конкретною, 
щоб лікар-практик міг отримати корисну інформацію.

Незначна 
сухість очей

Помірна 
сухість очей

Виражена 
сухість ока

• Інформування пацієнта та модифікація умов навко-
лишнього середовища (III, GQ, SR)

• Відміна проблемних місцевих або системних препа-
ратів (III, IQ, DR)

• Посилене промивання ока за допомогою штучних 
сліз, відповідних гелів і мазей (III, IQ, DR)

• Консервативне лікування повік: теплі компреси та 
гігієна повік (III, IQ, DR)

• Лікування таких супутніх офтальмологічних захворю-
вань, як блефарит або мейбоміт (II++, GQ, DR)

• Корекція патології повік (II++, MQ, DR)

• У схему лікування, наведену вище, потрібно додати:

• Протизапальні засоби (місцево �  циклоспорин та 
глюкокортикоїди, системні харчові добавки  
з омега-3 жирними кислотами) 

• Оклюзію сльозових точок (I++, GQ, SR) 

• Носіння захисних окулярів з боковими щитками та 
спеціальною зволожувальною  камерою  
(III, GQ, SR)

• Потребує додавання таких препаратів і методів,  
як:

• Системні холінергічні засоби

• Системні протизапальні препарати

• Муколітичні засоби (III, IQ, DR) 

• Очні краплі на основі аутологічної сироватки крові 

• Носіння контактних лінз

• Корекція патології повік 

• Постійна оклюзія сльозових точок (III, IQ, DR) 

• Тарзорафія (III, IQ, DR)

Схема 2.18. Загальні рекомендації для настанов «Моделі клінічної  
практики» Американської академії офтальмології
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2. Разом з кожною рекомендацією слід зазначати чіткий рейтинг, який 
підтверджує важливість процесу лікування та ведення пацієнта.

3. Також рекомендація має супроводжуватися чітким рейтингом, 
який засвідчує надійність доказів, що підтримують цю рекомендацію і 
віддзеркалюють поточний рівень науки у відповідній сфері.

Згідно з наведеними рекомендаціями лікування ССО:
• часто потребує усунення етіологічних чинників, оскільки у таких па-

цієнтів зазвичай наявні численні супутні захворювання;
• послідовність і комбінація методів лікування залежать від потреб 

та вподобань пацієнта, а також від медичного висновку офтальмолога  
(III, GQ, SR); 

• у разі призначення кортикостероїдів необхідний моніторинг їх по-
бічної дії, зокрема підвищення внутрішньоочного тиску, утворення ка-
таракти, розплавлення рогівки (III, GQ, SR).

Рейтинг окремих досліджень визначався за шкалою, запропонованою 
Шотландською міжвузівською мережею з розроблення методичних на-
станов (SIGN). Ця шкала включає такі характеристики та рівні доказів 
оцінювання:

 • I++: високоякісні метааналізи, систематичні огляди рандомізова-
них контрольованих досліджень (РКД) або РКД з дуже низьким ризи-
ком систематичної похибки оцінки; 

• II++: високоякісні систематичні огляди когортних досліджень або 
досліджень за схемою «випадок—контроль»; високоякісні когортні 
дослідження або дослідження «випадок—контроль» з дуже низьким 
ризиком змішування чи систематичної похибки оцінки та з високою імо-
вірністю, що зв’язки є причинно-наслідковими; 

• III: неаналітичні дослідження (наприклад, звіти про окремі випадки 
захворювання, опис серії випадків).

Рекомендації щодо лікування та ведення пацієнтів розроблялись на основі 
доказової бази. Рейтинг якості доказової бази визначався за системою GRADE 
(система градації якості аналізу, розроблення та оцінки рекомендацій): 

• Хороша якість (GQ). Дуже низька ймовірність, що подальші дослі-
дження змінять переконання у достовірності оцінки ефекту.

• Помірна якість (MQ). Є певна ймовірність, що подальші досліджен-
ня зможуть суттєво вплинути на переконання у достовірності оцінки 
ефекту і змінити цю оцінку.

• Недостатня якість (IQ). Велика ймовірність, що подальші дослі-
дження суттєво вплинуть на переконання у достовірності оцінки ефекту 
і, можливо, змінять цю оцінку; наявні оцінки ефекту непереконливі. 

GRADE розрізняє два типи рекомендацій щодо лікування та ведення 
пацієнтів:

1) сильна рекомендація (SR): використовується, коли бажані ефекти 
втручання значно переважають над небажаними ефектами або виражені 
небажані ефекти відсутні;

2) директивна рекомендація (DR): використовується у компроміс-
них варіантах — або через низьку якість доказів, або через тісний взає-
мозв’язок бажаних та небажаних ефектів.

У 2017 році Міжнародна група з питань сухого ока (TFOS DEWS·II) 
опубліковала  рекомендації щодо послідовного ведення пацієнтів із ді-
агностованим ССО. Незважаючи на то, що ці рекомендації не є кон-
кретним послідовним алгоритмом лікування ССО, вони є організацій-
ним інструментом для медичних фахівців, який допомагає визначити 
своєчасну та ефективну стартову терапію та вибрати стратегію ліку-
вання з урахуванням індивідуальних особливостей кожного пацієнта  
[175, 203, 215]. 

За рекомендаціями TFOS DEWS II (2017), ведення пацієнта із ССО 
поділяється на чотири рівні. Терапевтичний алгоритм починається з 
базових, малоінвазивних та доступних заходів, які поступово доповню-
ються більш специфічними методами лікування. Якщо пацієнт не від-
повідає на терапію першої лінії, рекомендований перехід на наступний 
рівень або продовження схеми попереднього лікування з доповненнями 
(схема 2.19). 
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Схема 2.19. Цикл сухого ока з урахуванням патогенезу і доказових  
методів лікування [63].

Важливо зазначити, що існує велика кількість патологічних станів, 
які можуть призвести до розвитку ССО. Тому наведений лікувальний 
алгоритм не є універсальним для всіх пацієнтів. Діапазон та перелік лі-
кувальних заходів залежать від етіології та тяжкості захворювання. Усі 
параметри в межах однієї категорії не відрізняються за своєю важливіс-
тю і можуть мати однаковий ступінь значущості в конкретних клінічних 
випадках. Важливо також враховувати, що доказовість різних варіантів 
лікування, наведених у переліку, є різною. 

Рекомендації ведення пацієнта із ССО згідно з TFOS DEWS II  
(J.P. Craig et al., 2017) [201]:

1. Оцінити чинники, які визначають стратегію ведення пацієнта  
і прогноз:

• обмежити вплив зовнішніх чинників;
• переглянути режим харчування пацієнта (також слід розгляну-

ти можливість застосування харчових добавок, незамінних жирних  
кислот);

• виявити та обмежити/усунути вплив системного або місцевого  
лікарського засобу, який міг спричинити ССО;

• застосовувати різні типи офтальмологічних лубрикантів (при  
дисфункції мейбомієвих залоз розглянути можливість призначення ліпі-
довмісних засобів);

• дотримуватися гігієни повік, застосовувати теплі компреси.

2. За низької ефективності наведених вище заходів вдатися до  
таких дій:

• призначити очні краплі без консервантів для уникнення можливого 
токсичного впливу;

• за наявності кліщового ураження повік (Demodex) — застосовува-
ти олію чайного дерева;

• у разі виникнення потреби в пункційній оклюзії сльозових точок — 
використовувати спеціальні камерні окуляри для зволоження поверхні 
ока;

• проводити нічні лікувальні процедури з використанням спеціальних 
зволожувальних мазей або пристроїв;

• застосовувати фізичне нагрівання та посилювати функцію мейбо-
мієвих залоз (у тому числі за допомогою спеціальних пристроїв, напри-
клад LipiFlow);

• проводити інтенсивну імпульсну світлову терапію при дисфункції 
мейбомієвих залоз;

• призначати лікарські засоби для усунення ССО за показаннями: 
при блефариті — топічні протимікробні засоби або комбіновані препа-
рати з антибіотиком і стероїдним гормоном, топічні кортикостероїди 
коротким курсом, топічні стимулятори секреції, місцеві негормональні 
імуномодулювальні препарати (наприклад, циклоспорин), топічні інгібі-
тори мембранного білка LFA-1, системні антибіотики.
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3. Якщо цього недостатньо, розглянути доцільність використан-
ня таких засобів:

• пероральних стимуляторів секреції;
• очних крапель на основі аутологічної/алогенної сироватки крові;
• терапевтичних контактних лінз;
• м’яких контактних лінз для бандажного захисту;
• жорстких склеральних лінз.

4. За відсутності ефекту рекомендовано:
• призначити тривалий курс топічних кортикостероїдів;
• виконати трансплантацію амніотичної мембрани;
• виконати хірургічну пункційну оклюзію;
застосувати інші хірургічні методи лікування (за показаннями)  

[204, 215].
Відповідно до рекомендацій Японського товариства з вивчення ССО 

та Азіатського товариства з вивчення ССО, для лікування пацієнтів з 
порушеннями складу сльозової плівки рекомендується використову-
вати терапію, спрямовану на її відновлення, - Tear film-oriented therapy 
(TFOT) (згідно з роботами Tsubota et al., 2017; Yokoi, Georgiev, 2018). 
При дисфункції мейбомієвих залоз TFOT повинна бути орієнтована 
на відновлення їхньої роботи, у випадку дефіциту водного компонента 
рекомендується використовувати штучні сльози, а при глибокому ура-
женні поверхні ока � застосовувати інші методи лікування (див. схему 
2.20). Ефективним методом розривання «замкненого кола» є віднов-
лення цілісності сльозової плівки і запобігання запалення та посилення 
гіперосмолярності. І для досягнення цього ефекту рекомендується ви-
користовувати сльозозамінники, спрямовані на відновлення сльозової 
плівки.

Схема 2.20. Терапія, орієнтована на відновлення сльозової плівки — 
TFOT (Tsubota et al., 2017; Yokoi, Georgiev, 2018) [220, 227].

2.6.1. Особливості медикаментозного лікування  
синдрому сухого ока

Базова терапія ССО полягає у призначенні препаратів штучної сльо-
зи (сльозозамінників) з урахуванням етіології, патогенезу, клінічних 
проявів і ступеня тяжкості. Основна мета їх застосування — підвищен-
ня стабільності передрогівкової сльозової плівки й поповнення дефіци-
ту вологи, зниження її осмолярності та збереження гідратації епітелію. 

Принцип дії сльозозамінників полягає у зв’язуванні й утриманні во-
логи на поверхні очного яблука завдяки хімічному складу основного ді-
ючого компонента (як правило, водного розчину різних гідрофільних 
полімерів) і тривалості зволожувального ефекту. Окрім цього до скла-
ду входять речовини, що регулюють в’язкість розчину, антиоксиданти, 
електроліти, консерванти і буферні розчини. Діючими речовинами є 
натрію гіалуронат (натрієва сіль гіалуронової кислоти), карбомер, гід-
роксипропілметилцелюлоза (гіпромелоза, ГПМЦ), трегалоза, натрію 
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кармелоза; можлива їх комбінація. Також треба враховувати наявність 
речовин, що знижують швидкість виведення крапель із кон’юнктиваль-
ного мішка і збільшують в’язкість сльозової рідини. До таких належать 
карбоксиметилцелюлоза, повідон, пропіленгліколь та полівініловий 
спирт. Також до складу багатьох очних крапель входять консерванти, які 
підтримують їх стерильність і стабільність; зазвичай використовують 
бензалконію хлорид (БАХ), цеталконію хлорид, поліквад, цетримід, 
пурит, оксид, етилендіамінтетраоцтову кислоту (ЕДТА). Деякі препа-
рати містять антиоксиданти (бісульфіт, тіосульфат, метабісульфіт), які 
перешкоджають окисненню та розщепленню активної речовини під 
впливом кисню. Буферні речовини (системи) дають змогу підтримува-
ти кислотність розчину в межах 6—8 од. У сучасних сльозозамінниках 
використовують цитратний, фосфатний, боратний і трис-буфер [10, 
14, 30, 50, 81, 100].

 Для призначення ефективного індивідуального лікування, що забез-
печує не лише відновлення сльозової плівки, а й корекцію порушень на 
поверхні ока, розглянемо детальніше варіанти діючої речовини сльозо-
замінників. 

Гіалуронова кислота (ГК) та її похідна — гіалуронат натрію (ГН). 
Це природний біополімер з високою молекулярною масою, що містить 
численні гідрофільні функціональні групи, які здатні зв’язувати воду. 
Молекули ГК та ГН мають високий ступінь структурної гомологічно-
сті з ендогенними сполуками, що є абсолютно біосумісним для людини. 
Виражена зволожувальна дія зумовлена здатністю притягувати й утри-
мувати молекули води: унаслідок розчинення у водній фазі молекули ГК 
та ГН «набрякають», накопичуючи воду, а їхні ланцюги переплітаються, 
формуючи віскоеластичний гель. При місцевому застосуванні ГК сти-
мулює регенерацію епітелію рогівки, оскільки утворює на її поверхні 
активну сльозову плівку, стійку до частого кліпання, і не призводить до 
зниження гостроти зору. ГН — це напівсинтетична молекула ГК з мен-
шим розміром, хімічна структура, молекулярна маса та реологічні вла-
стивості якої подібні до муцину (компонента сльозової рідини людини). 
Протягом тривалого часу ГН зберігається на поверхні ока, зв’язуючи й 

утримуючи воду для оптимального зволоження, і не абсорбується після 
місцевого застосування [9, 131].

На ринку України нині представлено понад 30 препаратів, до складу 
яких входить ГК (ГН). Попри вміст основної діючої речовини вони ма-
ють деякі відмінності:

• Хіло-Комод (ГН 0,1 %) і Хіло-Комод форте (ГН 0,2 %); останній 
можна використовувати вдвічі рідше, ніж Хіло-Комод, і значно рідше, 
ніж багато інших подібних препаратів, завдяки подвійній концентрації 
основної діючої речовини. Це препарати без консервантів, які рекомен-
дують у разі подразнення очей при надмірному зоровому навантаженні, 
для симптоматичного лікування сухості рогівки і кон’юнктиви, для усу-
нення втоми і почервоніння, а також після оперативних втручань. Вони 
мають високу ефективність навіть при носінні контактних лінз, не ви-
кликають звикання та алергії.

• Хіло-кеа (ГН 0,1 %) додатково містить декспантенол, який сти-
мулює реепітелізацію при поверхневих ураженнях рогівки.

• Хіло-дуал (ГН 0,05 %) містить ектоїн 2 %, завдяки якому крім зво-
ложення рогівки та стабілізації сльозової плівки усуваються симптоми 
запалення ока при алергії. 

Перевагою препаратів лінійки Хіло є спеціальна запатентована систе-
ма дозування — унікальний антисептичний флакон COMOD (Continuos 
Mono Dose), який гарантує стерильність препарату. Рідина всередині 
флакона знаходиться у гнучкому герметичному мішечку і не контактує з 
повітрям. Уміст залишається стерильним протягом 6 міс. використання 
без необхідності додавання консервантів.

• Теалоз-Дуо (ГН 0,15 %) — препарат, який додатково містить 3 г 
трегалози. Цей дисахарид поширений у рослинному і тваринному світі, 
має захисні, зволожувальні, регенераційні й антиоксидантні властивості. 
Трегалоза відома як природний осмо- та біопротектор: вона захищає і 
стабілізує клітинні мембрани, а також запобігає денатурації білків і де-
градації жирів. Поєднання діючих речовин забезпечує тривалий захист, 
зволоження і змащування поверхні ока та максимальний комфорт для 
очей. Продукт упакований у багатодозовий флакон ABAK®. Інноваційна 
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запатентована упаковка містить фільтрувальну мембрану з розміром пор 
200 нм; проходячи через мембрану, очні краплі стерильно фільтруються, 
що запобігає будь-якому бактеріальному забрудненню. У такий спосіб 
забезпечується захист продукту, і його можна використовувати протя-
гом 3 міс. після відкриття флакона.

• Віжнлюкс плюс (ГН 0,3 %) також містить вітамін B12, що забезпе-
чує нейротрофічну дію, відновлення структури нервової тканини і галь-
мування апоптозу клітин.

• Навіте плюс (ГН 0,15 %) має у складі карбоксиметил бета-глюкан, 
вітамін А пальмітат, вітамін Е-TPGS (токоферол поліетиленгликоль сук-
цинат), які зумовлюють антиоксидантну і кератопротекторну дію, зни-
жують ризик запалення, прискорюють загоєння ран та відновлення усіх 
шарів сльозової плівки.

• Наві ліпо (ліпосомальний розчин ГН) додатково містить вітамін Е, 
гель алое вера 1 % й екстракт ромашки, що забезпечує захист усіх шарів 
сльозової плівки, нормалізацію в’язкості секрету, продукованого залоза-
ми повік, і протизапальну дію.

• Флора Віжн червоні очі (ГН 0,3 %) має у складі P-Plus™, а також 
екстракти ромашки, куркуми й очанки. Таке поєднання компонентів 
запобігає впливу оксидантного стресу, підтримує фізіологічний захист 
очного яблука і сльозового апарату.

• Флора Віжн подразнені очі (ГН 0,3 %) додатково містить P-Plus™, 
екстракти календули, гамамелісу й подорожника. Цей склад зумовлює 
захист і зволоження поверхні ока, протизапальну дію, активну адгезію 
та проліферацію епітеліальних клітин, нормалізацію функції мембран й 
енергетичних процесів у клітинах.

• Флора Віжн сухі очі (ГН 0,3 %), до складу якого входять P-Plus™ та 
екстракт алое вера, забезпечує протизапальний ефект, захист та зволо-
ження поверхні ока внаслідок потрійної лубрикантної дії.

• Окухіл С (ГН 0,12 %) завдяки додатковому компоненту — екстрак-
ту календули — посилює місцевий імунітет, стимулює процеси віднов-
лення пошкодженого епітелію рогівки, а також зберігає вологу на по-
верхні ока й перешкоджає її швидкому випаровуванню. 

• Гілайс (ГН 0,4 %) поліпшує стабільність сльозової плівки і забез-
печує зоровий комфорт завдяки змащенню, зволоженню та захисту по-
верхні ока.

• Гілайс®КЕА (ГН 0,4 %) додатково містить вазелінове масло і вазе-
лін. Препарат має в’язку структуру, що забезпечує тривале його утри-
мання на поверхні ока, зволоження та захист навіть під час сну, а також у 
пацієнтів, які страждають нічним лагофтальмом. 

• Корнеіал (ГН 0,2 %) має у складі екстракти очанки лікарської та 
ехінацеї. Таке поєднання позитивно впливає на зволоження, захист і дає 
протизапальний ефект.

• Офтолік баланс (ГН 0,2 %) й Офтолік ультра (ГН 0,4 %) додатково 
містять 2 мг ТS-полісахариду (полiсахариду насiння тамаринду). Препа-
рати забезпечують мукоадгезивну дію, зволоження і нормалізацію стану 
слизової оболонки ока.

Окрім препаратів з ГК для лікування ССО використовують краплі з 
іншими діючими речовинами — полівініловим спиртом, гіпромелозою, 
карбомером, повідоном, які також відповідають терапевтичним вимогам 
[11, 18, 136]:

• Брувіскрін (N-метил-бензохіноліну метилсульфат 0,3 %) додат-
ково містить полівініловий спирт 1,25 % і натрію гіалуронат 0,01 %. За-
патентована діюча речовина N-метил-бензохіноліну метилсульфат має 
властивість поглинати ультрафіолетове випромінювання при довжині 
хвилі від 280 до 380 нм, яке сильно пошкоджує тканини ока — рогівку, 
кришталик, кон’юнктиву, сітківку тощо. Застосування цього препарату 
дає змогу захистити орган зору від дії руйнівного впливу ультрафіолето-
вого випромінювання, зберегти стабільність сльозової плівки, запобігає 
руйнівному впливу вільних радикалів на тканини кришталика і фоторе-
цептори, підтримуючи гостроту зору і якість життя пацієнтів. 

• Кларастіл (карбоксиметилцелюлоза 0,3 %), до складу якого входять 
N-ацетилкарнозин, забезпечує захисну, трофічну, антиоксидантну, зво-
ложувальну та пом’якшувальну дію.

• ВІСглік-Нео (N-ацетилкарнозин 1 г) додатково містить екстракт 
чорниці (0,000045 г) та хондроїтину сульфат (0,15 г). Таке поєднання 
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дає антиоксидантний ефект і сприяє підтриманню гостроти зору в разі 
підвищеного зорового навантаження.

• Кератостіл (гіпромелоза 0,3 %), Гіпромелоза-П (гідроксипропілме-
тилцелюлоза 5 мг), УНІтірс (гіпромелоза 5 мг) — це в’язкі полімери, які 
утворюють на поверхні ока захисну плівку для запобігання висиханню 
кон’юнктиви, діють як протектор (що посилюється додатковим умістом 
декспантенолу), швидко усуваючи неприємні відчуття і сухість рогівки, 
відновлюють і стабілізують сльозову плівку, а також чинять антисептич-
ну дію. 

• Катіонорм містить мінеральні олії у вигляді позитивно зарядже-
них наночастинок; додатковим компонентом є гліцерин. Завдяки такому 
поєднанню зменшується випаровування сльози, відновлюється водний 
компонент сльозової рідини, що справляє позитивний вплив на всі шари 
сльозової плівки.

• Ікервіс (циклоспорин 0,1 %) — циклічний поліпептид, який є топіч-
ним імуномодулятором, впливає на імунну відповідь при ССО (імуносу-
пресивна дія), а також дає протизапальний ефект. 

• Лакрісек офта плюс містить гідрогенізовані фосфоліпіди, вітаміни 
А, Е й амінокислоти. Ліпосоми, що складаються з водорозчинних фос-
фоліпідів, беруть участь у регенерації ліпідного шару сльозової плівки, 
тим самим зменшуючи випаровування водного компонента. Вітаміни А і 
Е як антиоксиданти вступають у запальний процес шляхом непрямої дії 
і вивільняють прозапальні цитокіни. Амінокислоти лізин, пролін, лейцин 
і гліцин незамінні для утворення колагену й білків на поверхні ока. Вони 
підтримують ефективність метаболічних процесів у рогівці та кон’юнк-
тиві, сприяють відновленню гомеостазу і посилюють епітелізацію. 

• Лакто — препарат, діючою речовиною якого є лактоферин; зазви-
чай він наявний у сльозовій рідині, яка, захоплюючи залізо, допомагає 
гальмувати ріст мікробів. Поєднання з гіпромелозою забезпечує  про-
тизапальну та імуномодулювальну дію, запобігає утворенню патогенних 
біоплівок, відновлює мікросередовище поверхні ока.

• ОФТАліпід (ліпоїд 1 %) є унікальною комбінацією ліпосом та гіа-
луронової кислоти, що регулює і поліпшує змащення та зволоження по-

верхні ока. Здатність ліпосом відновлювати якісно-кількісне співвідно-
шення ліпідного компонента сльозової рідини допомагає контролювати 
випаровування сльозової плівки. 

• Офтолік містить 6 мг повідону в поєднанні з полівініловим спир-
том. Завдяки зволожувальним і абсорбційним властивостям повідону 
препарат запобігає дегідратації очного яблука, захищаючи від сухості та 
подразнень, ефективно усуває відчуття печіння і стороннього тіла в очах, 
що виникають унаслідок впливу зовнішніх подразників і підвищеного 
зорового навантаження. Полівініловий спирт за структурою нагадує му-
цин — природний компонент сльози, що виконує функцію змащування; 
він також запобігає втраті водного компонента. Комбінація цих речовин 
зменшує вираженість подразнення та сухості поверхні ока за рахунок 
стовщення сльозової плівки.

• ОКУфлеш Блу містить екстракт очанки лікарської 2 мг, унаслі-
док чого забезпечується протизапальний, дезінфекційний та в’яжучий 
ефект.

• Риболізин — ізотонічний офтальмологічний розчин на основі ві-
таміну В2, амінокислот і гіалуронової кислоти, оптимізований для захи-
сту й відновлення структури рогівки після впливу різних видів стресу, 
у тому числі хірургічних операцій. Рибофлавін забезпечує захист епіте-
лію від різноманітних зовнішніх чинників, підтримує фізіологічний стан 
строми, відіграє ключову роль у розвитку та функціонуванні поверхне-
вих структур епітеліальних клітин і строми рогівки, має важливе значен-
ня в енергетичних процесах клітин. Амінокислоти у складі препарату 
поліпшують трофіку, запобігають запально-подразнювальним реакціям 
на поверхні ока.

• Сенсивіт (натрію кармелози 0,3 % у поєднанні з вітамінами А і Е)  
стабілізує усі три шари сльозової плівки. Стабілізація водного шару 
відбувається за рахунок натрієвої солі кармелози, яка, завдяки своїм 
властивостям, утворює на поверхні рогівки і кон’юнктиви тимчасову 
захисну плівку, забезпечуючи необхідний ефект зволоження. Утворен-
ню муцинового шару сльозової плівки сприяє вітамін А, який разом 
з вітаміном Е поліпшує живлення рогівки і кон’юнктиви. Також він 
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містить речовини, які підтримують ліпідний шар. Завдяки цьому знач-
но посилюється захисна дія сльозової рідини.

• Лінійка засобів Систейн включає Систейн Ультра, Систейн Аква, 
Систейн Баланс і Систейн гелевий розчин. Механізм їхньої дії двофазо-
вий: спочатку вони зв’язуються з пошкодженими гідрофобними ділянка-
ми епітеліальних клітин, збільшуючи об’єм, а потім відновлюють струк-
туру сльозової плівки, утворюючи захисний гелевий матрикс. Ці засоби 
містять гідроксипропілгуар (ГПГ), пропіленгліколь (ПГ) і поліетилен-
гліколь 400 (ПЕГ; за винятком Систейн Баланс). Високомолекулярний 
ГПГ утримує інші активні компоненти на поверхні ока, що забезпечує 
тривале зволоження і захист від подальшого пошкодження завдяки від-
новленню епітеліальних клітин. ПЕГ і ПГ захищають епітелій поверх-
ні ока, підвищують час дії препарату й зумовлюють тривале відчуття  
комфорту.

Систейн Аква є засобом на основі ГК та ГПГ, за рахунок яких сприяє 
тривалому зволоженню, відновлює водний і муциновий шари сльозо-
вої плівки. Систейн гелевий розчин вирізняється високою концентраці-
єю ГПГ, а також гелевою формою, особливо зручною для застосування 
на ніч. Систейн Ультра та Систейн Баланс забезпечують тривалий за-
хист поверхні ока і зниження вираженості симптомів ССО. Систейн 
Баланс — очні краплі на основі ГПГ та мікроемульсії мінеральних олій 
(система LipiTech™) — сприяють відновленню ліпідного шару сльо-
зової плівки; переважно їх призначають пацієнтам із ССО внаслідок 
дисфункції мейбомієвих залоз і надмірного випаровування сльози  
[100, 171].

У табл. 2.3 наведено основну інформацію щодо препаратів штучної 
сльози зареєстрованих в Україні.

Таблиця 2.3. Перелік препаратів, представлених на ринку України,  
залежно від основної діючої речовини

Торгова 
назва

Фірма-
виробник

Полімерна 
основа Консервант

Допоміжні 
активні 

компоненти
Додаткові функції

Препарати з гіалуроновою кислотою/ натрію гіалуронатом 

Артелак-
Сплеск

Артелак 
компліт

Bausch & 
Lomb

Натрію 
гіалуронат 

0,24 % 
Немає

карбомер, 
гліцерин, ліпідний 
компонент 
(середні 
тригліцериди), 
гідроксид натрію

Підтримує всі три шари 
сльозової плівки,  
забезпечення зволоження 
і зменшення вираженості 
симптомів сухості очей 

Bausch & 
Lomb

Натрію 
гіалуронат 

0,24 % 
Немає Немає

Природне зволоження 
сухих очей, зменшення 
втоми і напруження

Артелак 
АйЛід

Bausch & 
Lomb

Натрію 
гіалуронат 

0,05 % 
Немає

Немає Вітамін B12

Нейротрофічна дія: 
відновлення структури 
нервової тканини, 
пригнічення апоптозу 
клітин, обмеження ділянки 
ураження

Немає Немає

Стабілізація сльозової 
плівки і забезпечення 
зорового комфорту — 
змащення, зволоження 
та захист поверхні ока

Немає Олія вазелінова, 
вазелін

Тривале утримання на 
поверхні ока та зволоження, 
захисна дія навіть під час 
сну і в пацієнтів з нічним 
лагофтальмом

Немає
Гідрокортизон, 
натрію 
фосфат 0,1%

Захисна, протизапальна, 
десенсибілізувальна,  
протиалергійна й анти-
токсична дія. Запобігання 
можливим рецидивам 
запального процесу  
(гальмування секреції  
медіаторів запалення)

карбомер, 
гліцерин, ліпідний 
компонент (се-
редньоланцюгові 
тригліцериди), 
гідрохлорид 
натрію

Покращення зволоження 
поверхні ока за наявності 
відчуття сухості в очах, 
можно використовувати 
також у формі спрея

Віжнлюкс 
плюс

Novax® 
Pharma, 
Монако 

Натрію 
гіалуронат 

0,3%

Гілайс

NTC S.r.l.,
 Італія/ АТ 

«Київський 
вітамінний 

завод», 
Україна

Натрію 
гіалуронат 

0,4 %

Гілайс®КЕА
Натрію 

гіалуронат 
0,4 %

NTC S.r.l.,
 Італія/ АТ 

«Київський 
вітамінний 

завод», 
Україна

Ідрофлог

Alfa Intes 
Industria 

Terapeutica 
Splendore 

S.r.l., Італія / 
ТОВ 

«С.А.Ф. Фар-
ма», Україна

Натрію 
гіалуронат 

0,2 % 



114  115 

Р о з д і л  2 С и н д р ом  с у хо го  о к а

Немає

Екстракт очанки 
лікарської 
(Euphrasia 
officinalis) 
та ехінацеї

Зволоження, захист 
і протизапальна дія

Немає

P-Plus™, 
електроліти  
(Cl–, Na+, K+, 
Ca2+, Mg2+)

Захист і зволоження 
поверхні ока, сприяння 
адгезії та проліферації 
епітеліальних клітин, 
збереження електролітного 
складу сльози і цитоплазми 
клітин

Немає Ліпосоми, 
кроцин

Антиоксидантна, захисна 
дія при сухості очей, 
спричинених гіпо- 
або дислакримією

Немає

Карбоксиметил 
бета-глюкан, 
вітамін  
А пальмітат, 
вітамін Е-ТПГС

Немає

Вітамін Е, гель 
алое вера 1 
%, екстракт 
ромашки

Захист усіх шарів сльозової 
плівки, нормалізація 
в’язкості секрету залоз 
повік, протизапальна 
дія

Немає Екстракт 
календули

Немає

Корнеіал Оrtoflex 
S.R.L, Італія

Натрію 
гіалуронат 

0,2 %

Луксіал плюс 
Novax® 
Pharma, 
Монако

Натрію 
гіалуронат 

0,3 %

Люмікса

OMISAN 
farmaceutici 
s.r.l., Італія/

ТОВ «АЛТЕС 
ФАРМ», 
Україна

Крослінк 
натрію 

гіалуронат 
0,15 %

Навіте плюс
Novax® 
Pharma, 
Монако

Натрію 
гіалуронат 

0,15 %

Антиоксидантна і кера-
топротекторна дія, змен-
шення ризику запалення, 
швидке загоєння ран, 
відновлення усіх шарів 
сльозової плівки

Наві ліпо
Novax® 
Pharma, 
Монако

Ліпосомаль-
ний розчин, 

натрію 
гіалуронат 

Окутіарс Santen АТ, 
Фінляндія

Натрію 
гіалуронат 

0,15 %
Немає Немає

Зволоження, захист 
і формування захисної 
плівки на поверхні ока

Окухіл С

Unimed 
Farma, 

Словацька 
Республіка

Натрію 
гіалуронат 

0,12 %

Збереження вологи на 
поверхні ока і запобігання 
її швидкому випаровуван-
ню, стимуляція процесів 
відновлення епітелію 
рогівки при пошкоджен-
ні, посилення місцевого 
імунітету

Оптінол 0,21 %

Jadran-
Galenski 

Laboratorij d.d., 
Хорватія

Натрію 
гіалуронат 

0,21 %
Немає

Зволоження, захист 
і формування захисної 
плівки на поверхні ока

Оптінол 0,4 %

Jadran-
Galenski 

Laboratorij d.d., 
Хорватія

Натрію 
гіалуронат 

0,4 %
Немає Немає

Зволоження, захист  
і формування захисної 
плівки на поверхні ока

Оптінол-
інтенсив

Jadran-
Galenski 

Laboratorij d.d., 
Хорватія

Натрію 
гіалуронат 

0,15 %
Немає Декспантенол 

2 %

Зволоження, захист  
|і формування захисної 
плівки на поверхні ока

ОфтальГерд

DMG Srl.,
 Італія / 

Артеріум, 
Україна

Натрієва 
сіль 

гіалуронової 
кислоти

Немає

Магнію альгінат, 
гліцерин, екстр-
акт зеленого чаю 
(Camellia sinensis)

Зволоження і захист 
поверхні ока від зовнішніх 
чинників й ендогенних 
речовин

ОфтасСіале

DMG Srl.,
 Італія / 

Артеріум, 
Україна

Натрієва 
сіль 

гіалуронової 
кислоти

Немає

Немає

ТS-полісахарид 
(полiсахарид на-
сiння тамаринду, 
TSP) 2 мг

Немає

Немає

Вітамін В12, 
альфа-гліцерил-
фосфорилхолін, 
вітамін В6, 
декспантенол

Реепітелізація та віднов-
леннч нервових закінчень 
рогівки, посилення захисту 
поверхні ока

Офтолік баланс

Farmigea 
S.p.a., Італія / 

Сентісс Фарма 
Прайвет
 Лімітед, 
Україна 

Натрію 
гіалуронат 

0,2 %

Мукоадгезивна дія, 
зволоження і нормалізація 
стану слизової оболонки 
ока

Офтолік ультра

Farmigea 
S.p.a., Італія / 

Сентісс Фарма 
Прайвет
 Лімітед, 
Україна 

Натрію 
гіалуронат 

0,4 %

ТS-полісахарид 
(полісахарид  
насіння тамарин-
ду, TSP) 2 мг

Мукоадгезивна дія, 
зволоження і нормалізація 
стану слизової оболонки 
ока

СафлоГіаль

DMG srl., 
Італія / 

Артеріум, 
Україна

Натрієва 
сіль гіалуро-

нової 
кислоти 
0,10 %

Еноксолон 
глюкуронід

Протизапальна дія,  
усунення зорового  
дискомфорту і проявів 
блефариту

Систейн Аква
Alcon 

Laboratories, 
Inc. США

Натрію 
гіалуронат 

Поліквад 
0,001 % 

Поліетиленглі-
коль 400, пропі-
ленгліколь 0,4 %, 
гідроксипропілгу-
ар 0,05 %

Зволоження очей 
протягом тривалого 
часу

СуперОптік-аква Polfa, 
Польща

Натрію 
гіалуронат 

0,1 %
Немає

Немає

Немає

Немає Маніт, 
гліцерин

Немає
Зволоження, захист  
і формування захисної 
плівки на поверхні ока

СуперОптік-
Компліт

Polfa, 
Польща

Натрію 
гіалуронат 

0,2 %
Декспантенол 2 %

Зволоження, захист  
і формування захисної 
плівки на поверхні ока

Теалоз-Дуо Thea, 
Франція

Натрію 
гіалуронат 

0,15 % 
Трегалоза 3 г

Регенерація, зволоження, 
очищення та загоєння 
поверхні ока

ТерСо

DMG Srl., 
Італія / 

Артеріум, 
Україна

Натрієва 
сіль гіалуро-

нової 
кислоти

Осмотичне усунення 
набряку і початкового 
набряку рогівки

Тріум

Sooft Italia 
S.p.A., Італія 
/ ТОВ «С.А.Ф. 

ФАРМА», 
Україна

Натрієва 
сіль 

гіалуронової 
кислоти 
0,12 %

Немає
Натрієва сіль 
Гінкго білоби 

0,4 %

Нейропротекторна, захис-
на, метаболічна і трофічна 
дія; регенеративні, антиа-
поптичні, антиоксидантні та 
протизапальні властивості; 
регулювання секреції 
сльозової рідини
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УмаСтар

DMG srl., 
Італія /

 Артеріум, 
Україна

Натрію 
гіалуронат 

0,15 %
Немає

Карбоксиметил 
бета-глюкан 

0,3 %

Сприяння інактивації 
вільних радикалів,  
які накопичуються у 
сльозовій плівці при 
негативному впливі різних 
чинників 

Флора 
Віжн 

подразнені 
очі 

Novax® 
Pharma, 
Монако

Натрію 
гіалуронат 

0,3 % 
Немає

P-Plus™, екстракт 
календули, 
екстракт 
гамамелісу, 
екстракт 
подорожника

Захист і зволоження  
поверхні ока, протизапаль-
на дія, сприяння адгезії та 
проліферації епітеліальних 
клітин, нормалізація функції 
мембран й енергетичних 
процесів клітин

Флора Віжн 
сухі очі 

Novax® 
Pharma, 
Монако

Натрію 
гіалуронат 

0,3 % 
Немає

P-Plus™, 
екстракт 
алое вера

Захист і зволоження 
поверхні ока завдяки 
потрійній лубрикантній дії, 
протизапальний ефект

Флора Віжн 
червоні очі 

Novax® 
Pharma, 
Монако

Натрію 
гіалуронат 

0,3 % 
Немає

Немає

Немає

P-Plus™, екстракт 
ромашки, 
екстракт куркуми, 
екстракт очанки

Захист очей від оксидантного 
стресу, підтримання 
природного захисту 
очного яблука і сльозового 
апарату

Хіло-комод

URSAPHARM, 
Германія / 

Сона-
Фармексім, 

Україна

Гіалуронова 
кислота 

0,1 % 
Немає

Симптоматичне лікування 
сухості рогівки 
і кон’юнктиви 

Хіло-комод 
форте

URSAPHARM, 
Германія / 

Сона-
Фармексім, 

Україна

Натрію 
гіалуронат 

0,2 % 
Немає

Симптоматичне лікування 
сухості рогівки і кон’юнк-
тиви, у тому числі тяжкого 
ступеня, а також після
операційних станів

Хіло-кеа

URSAPHARM, 
Германія / 

Сона-
Фармексім, 

Україна

Натрію 
гіалуронат 

0,1 % 
Немає Немає

Зволоження рогівки і симп-
томатичне лікування сухості 
очей, стимулювання реепі-
телізації при поверхневих 
ураженнях рогівки

Хіло-дуал

URSAPHARM, 
Германія / 

Сона-
Фармексім, 

Україна

Натрію 
гіалуронат 

0,05 % 
Немає Ектоїн 2 % 

Зволоження рогівки і 
кон’юнктиви, стабілізація 
сльозової плівки, усунення 
симптомів запалення ока 
при алергії

Хіло-дуал 
інтенсив

URSAPHARM, 
Германія / 

Сона-
Фармексім, 

Україна

Натрію 
гіалуронат 

0,2 % 
Немає Ектоїн 2 % 

Стабілізація сльозової 
плівки, усунення симптомів 
запалення ока при алергії 

Ялувіт

Alfa Intes 
Industria 

Terapeutica 
Splendore S.r.l., 

Італія / ТОВ 
«С.А.Ф. 

Фарма», 
Україна

Натрію 
гіалуронат 

0,5 %
Немає

Ціанокобаламін 
0,05 г, 

таурин 0,5 г, 
сорбітол

Стабілізація сльозової  
плівки, сприяння процесу 
реепітелізації поверхні 
рогівки, прискорення  
реіннервації рогівки

Препарати з іншими діючими речовинами

Віаль Сльоза АТ «Фармак», 
Україна

Натрію 
карбоксиме-
тилцелюлоза 

0,5 %

Немає Кислота борна

Зволоження і захист 
поверхні ока за підвищеної 
сухості повітря

Візілотон АТ «Фармак», 
Україна

Декспантенол 
20 мг

Бензалконiю 
хлорид

Таурин 5 мг, 
гiпромелоза

Стимуляція репаративних 
процесів, поліпшення 
енергетичних процесів, 
протизапальна та проти-
свербіжна дія

ВІСглік-Нео
OPKO Health 
Spain S.L.U., 

Іспанія 

 N-ацетилкар-
нозин 1 г Немає

Екстракт чорниці 
0,000045 г, хондрої-
тину сульфат 0,15 г

Антиоксидантна дія, 
підтримання гостроти зору 
при підвищеному  
зоровому навантаженні

Гіпромелоза-П

Unimed 
Farma, 

Словацька 
Республіка

Гідрокси-
пропілмети-
лцелюлоза 

(гіпромелоза) 
5 мг

Бензалконію 
хлорид Декспантенол Захист поверхні ока, 

епітелізація та зволоження

Дроп Дефенс IROMED 
Group S.r.l.

Рибофлавіну 
натрію фос-
фат 0,05%,

Немає

Натрію хлорид, 
вітамін ETPGS 
(da-токоферил 
поліетилен 
гліколь сукци-
нат), гіалуронат 
натрію, лізин 
хлоргідрат.

Захист поверхні ока від 
ультрафіолетового і синього 
світла джерел штучного 
світла і тривалої дії сонячних 
променів, поліпшення 
захисту епітелію рогівки від 
різних джерел стресу

Еденорм

Sooft S.p.A., 
Італія / ТОВ 

«С.А.Ф. ФАР-
МА», Україна

Полівінілпі-
ролідон К12 
(колідон 12 

PF) 1,67 г

Немає Поліетиленгліколь 
0,5 г

Протинабрякова,  
антиоксидантна,  
антибактеріальна дія,  
стабілізація сльозової 
плівки

Дроп тонік 5% IROMED 
Group S.r.l.

Рибофлаві-
ну фосфат 

натрію 
(0,000075%), 

хлорид 
натрію (5%)

Немає

вітамін Е TPGS 
(d-а-токоферил 
поліетиленглі-
коль сукцинат), 
гіалуронат натрію, 
L-пролін, L-гліцин, 
L-лейцин, L-лізин

Лікування набряку рогівки, 
що виникає внаслідок 
механічного, токсичного, ди-
строфічного або запального 
пошкодження

Ектал

Пента 
Арцнаймит-

тель ГмБх, 
Німеччина

Ектоін 2 % Немає Поліетиленгліколь 
0,5 г

Стабілізація слізної плівки, 
захист від алергенів з 
навколишнього середови-
ща, зволоження і змащення 
поверхні ока
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Ікервіс
Santen АТ, 
Фінляндія

Циклоспорин 
0,1 % 

Цеталконію 
хлорид Немає

Імуномодуляторна  
й імуносупресивна дія

Катіонорм
Santen АТ, 
Фінляндія

Мінеральні 
олії у вигляді 

позитивно 
заряджених 

наночастинок 

Цеталконію 
хлорид Гліцерин

Зволоження, змащення та 
захист поверхні ока,  
позитивний вплив на всі 
шари сльозової плівки

Кератостіл Bruschettini 
S.R.L., Італія

Гіпромелоза 
0,3 % Декспантенол

Зволоження поверхні ока, 
відновлення і стабілізація 
сльозової плівки, стимулю-
вання регенерації рогівки

Кларастіл Bruschettini 
S.R.L., Італія

Карбоксиме-
тилцелюлоза 

0,3 %
Немає  N-ацетилкар-

нозин

Захисна, трофічна, антиокси-
дантна, зволожувальна та 
пом’якшувальна дія 

Лакрісек офта 
плюс

BIOOS italia 
S.r.l., Італія / 
ТОВ «С.А.Ф. 

ФАРМА», 
Україна

Немає

L-пролін 0,0752 г, 
L-гліцин 0,1 г, L-лі-
зину гідрохлорид 
0,014 г, L-лейцин 
0,0108 г

Ретинол 
(вітамін А) 
0,058 г; аль-
фа-токофе-
рол (вітамін 
Е) 0,018 г; 
фосфоліпіди 
гідрогенізо-
вані 1,0 г

Стабілізація ліпідного шару 
сльозової плівки, регуляція 
зволоження поверхні ока

Лакто
Novax® 
Pharma, 
Монако

Лактоферин, 
гідроксипро-
піл-метилце-

люлоза

Немає Немає

Забезпечення протизапаль-
ної та імуномодулювальної 
дії, запобігання утворенню 
патогенних біоплівок, від-
новлення мікросередовища 
поверхні ока

Наві Інфла 
Novax® 
Pharma, 
Монако

Гіпромелоза

Натрію 
хлорид 5 %

Немає
Натрію  
гіалуронат 0,3 %, 
P-Plus ™

Зменшення симптомів 
набряку рогівки, зволо-
ження поверхні ока

Немає

P-Plus™, дамась-
ка троянда, емб-
ліка лікарська, 
куркума довга

Антисептична дія, 
зволоження поверхні 
ока, зменшення ризику 
хронізації кон’юнктивіту 
різної етіології

Наві NaCl 5 % PF
Novax® 
Pharma, 
Монако

Озодроп

LipozonEye 
(озонована 
соняшникова 
олія, соєві 
фосфоліпіди)

Гіпромелоза, 
борна кислота

Захист, зволоження, 
стабілізація ліпідного 
шару сльозової плівки, 
сприяння репаративним 
процесам

OMISAN 
farmaceutici 
s.r.l., Італія / 
ТОВ «АЛТЕС 
ФАРМ», 
Україна

ОМК-2

Omikron 
Italia S.r.l., 
Італія / ТОВ 
«С.А.Ф. 
ФАРМА», 
Україна

Цитиколіну 
натрієва сіль 
0,2 г

Бензалконію 
хлорид

Ціанокобаламін 
(вітамін В12) 
0,005 г, натрію 
гіалуронат 0,02 г

Комплексна нейромедіатор-
на, антидегенеративна, анти-
оксидантна, антиангінальна і 
метаболічна дія, поліпшення 
мікроциркуляції

ОКУфлеш Блу

Unimed 
Farma, 

Словацька 
Республіка

Екстракт 
очанки 
лікарської 
(Euphrasia 
officinalis) 
2 мг

Немає Немає
Протизапальна,  
дезінфекційна і в’яжуча 
дія

Офтагель Santen АТ,
 Фінляндія

Карбомер 
974Р 0,25 % 

Бензалконію 
хлорид

Полівініловий 
спирт

Стабілізація сльозової 
плівки, захист і тривале 
зволоження рогівки

ОФТАліпід

Enable 
Innovations 
S. r. l., Італія 
/ ТОВ «ВІЗУС 
ФАРМ», 
Україна

Ліпоїд 1 % Немає Натрію  
гіалуронат

Відновлення ліпідного 
шару сльозової плівки, 
регуляція і поліпшення 
змащування та зволожен-
ня слизової оболонки ока

Офтаміл

Farmaceutici 
SRL, Італія / 
ТОВ «С.А.Ф. 
ФАРМА», 
Україна 

Гіпромелоза 
0,2 г, натрію 
гіалуронат 
0,2 г, кислота 
борна 0,6 г

Стабілізація сльозової плівки 
на поверхні рогівки, анти-
оксидантна, зволожувальна і 
змащувальна дія; антисептичні, 
антибактеріальні й противірус-
ні властивості; протизапальний, 
заспокійливий та імуности-
мулювальний ефект

Водний екстр-
акт шипшини 
звичайної 
10 г, водний 
екстракт алое 
вера 10 г, вод-
ний екстракт 
чорниці 10 г, 
водний екстр-
акт ромашки 
10 г

Офтолік

Sentiss 
Pharma, Індія 
/ Сентісс 
Фарма Прай-
вет Лімітед, 
Україна 

Повідон
 6 мг

Бензалконію 
хлорид

Полівініловий 
спирт 14 мг

Зменшення вираженості 
подразнення та сухості 
очей за рахунок стовщення 
сльозової плівки

Риболізин

Sooft Italia 
S.p.A., Італія 
/ ТОВ «С.А.Ф. 
ФАРМА», 
Україна

Рибофлаві-
ну фосфат 
(вітамін В2) 
0,05 г

Немає

L-пролін 0,0752 г, 
L-гліцин 0,1 г, L-лі-
зину гідрохлорид 
0,0140 г, L-лейцин 
0,0108 г, кислоти 
гіалуронової натрі-
єва сіль 0,15 г

Захист і відновлення  
структур рогівки після 
впливу різних видів стресу, 
у тому числі хірургічних 
операцій

Сенсивіт 
Unimed 
Farma,  

Словацька 
Республіка

Натрію 
кармелози 

0,3 %
Бензалконію 

хлорид
Вітамін Е, 
вітамін А

Стабілізація усіх шарів 
сльозової плівки на  
поверхні ока

Систейн
Alcon 

Laboratories, 
Inc. США

Гідрокси-
пропілгуар 
0,17—0,20 %, 
поліетиленглі-
коль 400 0,4 %, 
пропіленглі-
коль 0,3 %

Поліквад 
0,001 % Немає Усунення сухості та 

зорового дискомфорту 

Систейн 
Баланс

Alcon 
Laboratories,

 Inc. США 
/ Alcon-

Couvreur, 
Бельгія 

Поліквад 
0,001 % Немає

Зволоження поверхні ока, 
стабілізація ліпідного шару 
сльозової плівки, зменшен-
ня випаровування сльозової 
рідини

Пропіленглі-
коль 0,6 %, 
гідроксипропіл-
гуар 0,05 %, си-
стема LipiTech: 
мінеральна 
олія 0,1 % + 
диміристоїл 
фосфатидилглі-
церол 0,005 %

Систейн 
гелевий розчин

Alcon 
Laboratories, 

Inc. США

Поліетилен-
гліколь 400, 
пропілен-
гліколь, 
гідрокси-
пропілгуар

Поліквад 
0,001 % Немає

Зменшення симптомів 
сухого ока середнього і 
тяжкого ступеня, зволожен-
ня та відновлення поверхні 
очного яблука

Систейн 
Ультра

Alcon 
Laboratories, 

Inc. США 
/ Alcon-

Couvreur, 
Бельгія

Поліетилен-
гліколь 400 

0,4 %, пропі-
ленгліколь 0,3 

%, гідрокси-
пропілгуар 
0,16-0,19 %

Поліквад 
0,001 % Немає

Забезпечення тривалого 
захисту і зволоження 
поверхні рогівки

Тіоретин А

Sooft Italia 
S.p.A., Італія 
/ ТОВ «С.А.Ф. 

ФАРМА», 
Україна

Кислота
 альфа-ліпо-

єва 0,1 г
Немає

L-пролін 0,0752 г, 
L-гліцин 0,1 г, L-лі-
зину гідрохлорид 
0,014 г, L-лейцин 
0,0108 г, гіпроме-
лоза 0,3 г

Антиоксидантна 
та метаболічна дія

УНІтірс 

Unimed 
Farma, 

Словацька 
Республіка

Гіпромелоза 
5 мг Немає Декспантенол

Захист і зволоження 
поверхні ока та стабілізація 
сльозової плівки,  
антисептична дія
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Для кардинального вирішення проблеми сухості очей останнім часом 
використовують технологію IPL xenon. Ця система створена лідером у 
галузі IPL-технологій — компанією «Alma Lasers» (Ізраїль).

Лікування ССО проводять за допомогою ксенонового світла, спектр 
дії якого обмежується світлофільтрами. Інтенсивні імпульсні випромі-
нювання ксенонового світла впливають на мейбомієві (сальні) залози: 
розігрівають застиглий секрет залози, зменшують запалення і посилю-
ють кровоплин у цій ділянці (мал. 2.36).

Малюнок 2.36. Зовнішній вигляд апарата IPL xenon

1. Шкіру пацієнта попередньо очищають, пропонують надіти спеці-
альні захисні окуляри.

2. На шкіру обличчя навколо нижніх повік і перенісся наносять спеці-
альний охолоджувальний гель.

3. Потім виконують серію світлових імпульсів (у кількості 15—20) у 
нижньому склепінні, де сконцентровані мейбомієві залози. Під час про-
цедури пацієнт може відчувати незначне поколювання шкіри.

4. Після процедури проводять огляд повік пацієнта й очищення мей-
бомієвих (сальних) залоз.

Для максимального ефекту рекомендується провести чотири проце-
дури 1 раз на місяць (мал. 2.37).

Малюнок 2.37. Проведення процедури з використанням технології 
IPL xenon

Переваги процедури з використанням технології IPL xenon:
• неінвазивна і комфортна — жодних ін’єкцій, больових відчуттів та 

дискомфорту;
• займає мало часу — триває до 30 хв і не потребує спеціальної під-

готовки. Після її проведення пацієнт може повернутися до звичайних 
справ;

• ефективна — усуває причину сухості очей, а не тільки полегшує 
прояви;

• комплексна — усуває не тільки синдром сухого ока, а й інші запа-
лення шкіри, такі як почервоніння, судинні зірочки, розацеа в периорбі-
тальній ділянці;

• омолоджувальна — імпульсні випромінювання ксенонового світла 
позитивно впливають на загальний тонус шкіри навколо очей.
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Ро з д і л  3
Захворювання та умови, 

за яких може розвиватися 
синдром сухого ока

3.1. Синдром сухого ока при синдромі Шегрена

Синдром Шегрена визначається як сухість очей та слизової оболон-
ки ротової порожнини, спричинена системною імунною дисфункцією, і 
характеризується лімфоцитарною інфільтрацією сльозових і слинних за-
лоз із вторинним порушенням їх функції, що супроводжується запален-
ням багатьох систем й органів. Це хронічне запальне аутоімунне захво-
рювання невідомої етіології, яке за статистикою частіше уражує жіночу 
частину популяції. Понад 90 % хворих становлять жінки, підвищення 
захворюваності відзначають у віці понад 50 років. У 10 % пацієнтів із клі-
нічно вираженим ССО є синдром Шегрена; у значної частки пацієнтів 
його не завжди діагностують під час звернення до офтальмологічної клі-
ніки зі скаргами на сухість очей [41, 74, 193].  

Етіологія і патогенез. На сьогодні існує кілька теорій, які можуть 
бути причиною розвитку синдрому Шегрена:

• гормональні зміни як чинник, що провокує розвиток цього синдрому;
• патологічна реакція імунної системи, що виникає у відповідь на 

деформацію клітин через вплив вірусу герпесу, ВІЛ та інших вірусів. У 
результаті організм сприймає власні клітини як чужорідні й продукує за-
хисні антитіла;

• вплив стресу як чинник, що зумовлює функціонування імунної сис-
теми проти власних клітин.

Розрізняють первинний синдром Шегрена, який виникає самостійно 
(40 % випадків), i вторинний синдром (проявляється разом зі склеродер-
мією, дерматоміозитом, системним червоним вовчаком та найчастіше — 
при ревматоїдному артриті).

Найчастіше патологічний процес поєднується із сухістю:
• слизової оболонки очей (кон’юнктиви);
• слизової оболонки рота, трахеї, носоглотки;
• шкіри;
• слизової оболонки піхви.
Також до патологічного процесу можуть залучатися сльозові й слинні 

залози. У деяких випадках зменшується секреція ферментів, що беруть 
участь в акті травлення. У ранній стадії можуть уражуватися дрібні про-
токи слинних залоз; виникають ознаки запалення цих залоз на тлі нор-
мального загального стану [60, 151, 194].

У клінічній картині розрізняють основні симптоми, пов’язані з  
ураженням залоз, і позазалозові прояви, зумовлені іншими причинами.

Основні прояви синдрому Шегрена

Ураження слинних залоз

Ксеростомія внаслідок паренхіматозного сіаладеніту

Дизартрія — утруднене мовлення

Дисфагія — утруднене жування і ковтання їжі

Дисгевзія — спотворені смакові відчуття

Галітоз — неприємний запах із рота

Швидкопрогресуючий карієс зубів («невтримний карієс»)

Кислотні ерозії зубів

Кандидоз ротової порожнини

Спрага, потреба пити воду під час їжі чи розмови

Генералізована болючість слизової оболонки рота, парестезії язика
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 Утруднене застосування зубних протезів

Густа та в’язка слина

Прилипання язика до губ і піднебіння

Тріщини язика, атрофія ниткоподібних сосочків

Заїди

Збільшення привушних і піднижньощелепних слинних залоз

Ознаки запалення слизової оболонки ротової порожнини

Ураження слинних залоз

Сухість рогівки і кон’юнктиви внаслідок недостатнього продукування сльози та  

посиленого її випаровування через дисфункцію мейбомієвих залоз (сухий керато-

кон’юнктивіт), що відчувається пацієнтами  

як «наявність стороннього тіла під повіками»

Погіршення зору (зміни гостроти зору протягом робочого дня)

Затуманення, нечіткість зору

Больова реакція на інстиляції будь-яких індиферентних очних крапель  

у кон’юнктивальний мішок

Печіння в оці

Підвищена чутливість до світла, вітру, тютюнового диму, кондиціонованого пові-

тря та інших подібних подразників, а також у разі  

використання теплових вентиляторів

Сухість, тьмяність кон’юнктиви, поява матових сірувато-білих плям  

(бляшки Іскерського—Біто)

У деяких випадках — склерит й увеїт

Ураження інших органів і систем

Загальносистемні прояви, такі як втомлюваність, субфебрилітет,  

біль у суглобах і м’язах, неерозивний артрит, що нагадує ревматоїдний, ознаки 

слабковираженої міопатії (можуть випереджати розвиток  

синдрому сухого ока)

Синдром Рейно (≈40 %)

Лімфаденопатія (20 %)

Інтерстиційне ураження трахеї, бронхів і легень (до 20 %; зазвичай  

є малосимптомним або безсимптомним)

Рідко — лімфоцитарна пневмонія, вузликові зміни або лімфома

Ураження нирок (до 15 %; переважно інтерстиційний нефрит, рідше  

тубулярний ацидоз, іноді — нефролітіаз і порушення функції нирок)

Панкреатит, гепатомегалія; первинний склерозивний холангіт

Васкуліт дрібних судин шкіри у вигляді пурпури, кропив’янки, виразок

Ураження периферичної нервової системи (нейропатії)

Сухість та свербіж шкіри (до 55 %), аутоімунний тиреоїдит  

(розвивається часто, однак зазвичай є безсимптомним)

Діагностика. Класифікаційні критерії первинного синдрому Шегре-
на були запропоновані у 2016 році Американською колегією ревмато-
логів та Європейською протиревматичною лігою (ACR/EULAR) [64, 
208]. Їх застосування можливе, якщо пацієнт має хоча б один симптом 
сухості очей або ротової порожнини і дасть позитивну відповідь на одне 
(чи більше) з нижченаведених запитань:

1) чи спостерігалися у Вас щоденні, постійні та неприємні відчуття 
сухості в очах протягом > 3 міс.?

2) чи з’являється у Вас періодичне/постійне відчуття «піску в очах»?
3) чи використовуєте Ви > 3 рази на день сльозозамінники?
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4) чи мали Ви щоденне відчуття сухості в ротовій порожнині протя-
гом > 3 міс.?

5) як часто Ви запиває суху їжу, щоб полегшити її проковтування?
Об’єктивні критерії для діагностики та класифікації синдрому Ше-

грена ґрунтуються на сумі п’яти критеріїв. Наявність ознак і/або симп-
томів захворювання, загальний бал яких ≥ 4 за цими пунктами, відпові-
дає критеріям первинного синдрому Шегрена.

Класифікаційні критерії первинного синдрому Шегрена 
(ACR/EULAR, 2016)

Критерій
Кількість 

балів

Запальні вогнища з лімфоцитарним інфільтратом у губних 

слинних залозах і кількість вогнищ ≥ 1 на 4 мм2 — оцінка за 

Daniels та співавт.а

Наявність антитіл анти-SSA/Ro

Інтенсивність фарбування кон’юнктиви і рогівки за методом 

Whitcher та співавт. ≥ 5б або за методом van Bijsterveld ≥ 4в, г, д 

принаймні в одному оці

3

3

1

Проба Ширмера ≤ 5 мм через 5 хв принаймні в одному оці г 1

Секреція слини без стимуляції, оцінювана за методом Navazesh 

і Kumar, ≤ 0,1 мл/хвд
1

Стани, що виключають це захворювання: опромінення голови і шиї в анамне-

зі, вірусний гепатит С, активна стадія (підтверджена полімеразною ланцюговою 

реакцією), СНІД, саркоїдоз, амілоїдоз, реакція  

«трансплантат проти хазяїна», IgG4-асоційоване системне захворювання

Інтерпретація: сума балів ≥ 4 свідчить про первинний синдром Шегрена

Чутливість критеріїв 96 %, специфічність 95 %

а Arthritis Rheum., 2011; 63: 2021—2030
б Am. J. Ophtalmol., 2010; 149: 405—415
в Arch. Ophtalmol., 1969; 82: 10—14
г У хворих, які вживають антихолінергічні препарати, дослідження слід про-

водити після перерви в їх застосуванні
д J. Am. Dent. Assoc., 2008; 139: Supl.: 35S–40S

на підставі: Arthritis Rheum., doi: 10.1002/art.39859

Об’єктивні показники стабільності сльозової плівки, осмолярності 
сльози, ступеня ураження країв повік і пошкодження поверхні ока вико-
ристовують для визначення ступеня тяжкості ССО, щоб вибрати відпо-
відний варіант лікування [64, 206, 213]. 

Лікування. У жовтні 2019 року Європейська протиревматична 
ліга опублікувала рекомендації щодо ведення пацієнтів із синдромом  
Шегрена за допомогою топічної та системної терапії (схема 3.1).

Сльозозамінники+ мазі

Топічні глюкокортикоїди/ 
нестероїдні  

протизапальні препарати

Топічний циклоспорин

Очні краплі на основі 
аутологічної сироватки 

крові

Пероральні агоністи 
мускаринових рецепторів

• Немає відповіді, або непереносимість

• Немає відповіді, або непереносимість

• Немає відповіді, або непереносимість

• Терапія порятунку

Схема 3.1. Тактика лікування пацієнтів 
із первинним синдромом Шегрена 
і сухістю очей



128  129 

Р о з д і л  3 Захворювання та умови, за яких може розвиватися синдром сухого ока

Згідно з цими рекомендаціями, потрібно використовувати сльозозамін-
ники, що містять метилцелюлозу або натрію гіалуронат, щонайменше 2 рази 
на день; кількість інстиляцій збільшують залежно від вираженості симптомів 
та/або об’єктивних ознак. Офтальмологічні мазі рекомендують використо-
вувати перед сном. На короткий період (максимум 2-4 тиж.) можна призна-
чати топічні нестероїдні протизапальні препарати або глюкокортикоїди.

Для лікування рефрактерної або вираженої сухості очей, яка потре-
бує повторних курсів крапель із глюкокортикоїдами, можливе викори-
стання препаратів, що містять циклоспорин А 0,05 %.

Якщо пацієнти не відповідають на призначене лікування або не пере-
носять препарати, що містять циклоспорин А 0,05 %, рекомендовано ви-
користовувати очні краплі на основі аутологічної/алогенної сироватки 
крові [86, 87, 139, 158, 172].

3.2. Синдром сухого ока при порушеннях  
гормонального балансу

До розвитку ССО призводять зміни гормонального статусу в жінок 
у період перименопаузи, які посідають окреме місце серед численних 
офтальмологічних і системних захворювань. Актуальність проблеми ді-
агностики та лікування цієї форми ССО зумовлена прогресивним збіль-
шенням тривалості життя жінок, високою частотою клімактеричних 
розладів — майже 50 %, а відтак, і зниженням якості життя (Н.В. Пасеч-
нікова, Г.І. Дрожжина, 2009; А.П. Дністрянська, 2013; P. Versura, 2005; 
E. Knop, 2006; C. Crandall, 2013) [11, 29, 67, 124, 223]. 

Етіологія і патогенез. Патогенез клімактеричного синдрому є склад-
ним, оскільки пов’язаний з порушенням адаптаційних механізмів і метабо-
лічної рівноваги, дисфункцією гіпоталамічних структур у період вікової пе-
ребудови нейроендокринної системи на тлі прогресивного згасання функції 
яєчників. Жінки перебувають у стані постменопаузи майже третину свого 
життя, що зумовлює значущість для суспільства медичних і соціальних про-
блем цієї вікової групи населення (М. Є. Яроцький, 2005; В. В. Подольський, 
2006; Д. В. Мальцев, 2013; С. В. Чистякова, 2014) [20, 27, 38, 39].  

Розвиток постоваріектомічного синдрому (ПОЕС) різного ступеня 
тяжкості, що виникає після оперативного втручання у 60—80 % паці-
єнток, зумовлений ранньою діагностикою і радикальним лікуванням 
доброякісних пухлин матки. Тотальна оваріектомія, проведена в жінок 
репродуктивного віку, супроводжується як необоротною втратою ре-
продуктивної функції, так і комплексом складних системних розладів, 
що виникають у період адаптації жіночого організму до нових умов. 

ПОЕС розвивається в кожної другої жінки після оваріектомії, вико-
наної у віці 45—50 років. При цьому у 25 % пацієнток перебіг його тяж-
кий і тривалий, до 2—5 років (С. О. Галникіна, 2004; М.Є. Яроцький, 
2005) [2, 3, 39, 113].   

В основі патогенезу ССО в період перименопаузи лежить вплив статевих 
стероїдних гормонів (естрогенів, прогестерону й андрогенів) на функціону-
вання сльозових і мейбомієвих залоз, а також келихоподібних клітин кон’юнк-
тиви. Дефіцит цих гормонів призводить до системних змін у тканинах повік і 
розвитку атрофічних процесів у кон’юнктиві. Для отримання достовірної ін-
формації щодо стану клітин кон’юнктиви й вивчення морфологічних змін по-
верхні ока застосовують безпечний для пацієнтів метод імпресійної цитології, 
який допомагає зрозуміти патогенетичні процеси. Морфологічне дослідження 
кон’юнктиви дає змогу виявити істотні зміни у пацієнтів із ССО порівняно зі 
здоровими людьми, зокрема щодо розміру клітин та їх кількості, структури ядер  
[47, 49, 110, 114].

Клінічні прояви. Самопочуття жінки, яке своєю чергою визначає не 
лише стан фізичного та психічного комфорту, а також і працездатність, 
можливість повноцінно виконувати різноманітні соціальні функції, зале-
жить від перебігу клімактеричного періоду; перехід від репродуктивного 
періоду до перименопаузи зазвичай триває 25—30 років. Вазомоторні 
й емоційно-психічні розлади проявляються клімактеричним синдро-
мом різного ступеня тяжкості. Поліморфізм скарг характеризує зміни, 
що виникають на тлі вікових інволютивних змін в організмі. Одночасне 
«вимикання» функцій матки та яєчників і, як наслідок, — раптовий де-
фіцит естрогенів, тестостерону й прогестерону, зумовлює швидку появу 
клімактеричних розладів та подальше прогресування ПОЕС [4, 5, 166].
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Діагностика. Під час аналізу результатів імпресійної цитології вра-
ховують кількість і щільність розташування келихоподібних клітин у 
полі зору мікроскопа при середньому збільшенні (×400), форму й осо-
бливості епітеліальних клітин (епітеліоцитів) та їх міжклітинні контакти. 

Цитологічне дослідження відбитків кон’юнктиви здорових жінок ви-
являє типову будову епітеліоцитів багатошарового плоского епітелію, 
який вистилає її поверхню. Клітини округлої або полігональної форми 
розташовані групами у вигляді пластів, в яких клітини щільно контакту-
ють одна з одною. Їх цитоплазма є дрібнодисперсною і слабкобазофіль-
ною (мал. 3.1). 

Малюнок 3.1. Цитологічні особливості кон’юнктиви здорових жінок.  
Епітеліоцити розташовуються у вигляді пластів (×400)

Ядра епітеліоцитів також округлої форми, займають більшу їх части-
ну. При цитологічному дослідженні встановлено, що ядра багатьох клі-
тин мають добре організований і помірно конденсований хроматин; пе-
реважають ділянки гетерохроматину, серед яких розташовуються менш 
щільні скупчення дифузного еухроматину (мал. 3.2).

Між поверхневими епітеліоцитами знаходяться келихоподібні клі-
тини, які вирізняються більшим розміром та більш базофільною цитоп-
лазмою (мал. 3.3). Кількість їх у нормі становить 3—4 клітини в одному 
полі зору. 

Малюнок 3.2. Цитологічні осо-
бливості кон’юнктиви здорових 
жінок. Ядра багатьох епітелі-
оцитів мають добре організо-
ваний і помірно конденсованій 
хроматин (стрілки) (×400)

Малюнок 3.3. Цитологічні особли-
вості кон’юнктиви здорових жінок. 
Серед епітеліоцитів наявні келихо-
подібні клітини (стрілки) більшого 
розміру з базофільною цитоплазмою 
(×400)

При клімактеричному синдромі зміни цитологічної будови стосують-
ся зменшення розміру епітеліоцитів та їх розташування. Значні ділянки 
не утворюють суцільний пласт, а складаються з окремо розташованих 
клітин без міжклітинних контактів (мал. 3.4).

Малюнок 3.4. Цитологічні 
особливості кон’юнктиви при 
клімактеричному синдромі.  
Окремо розташовані епітеліоци-
ти кон’юнктиви майже  
не утворюють міжклітинні 
контакти (×200)

Малюнок 3.5. Цитологічні  
особливості кон’юнктиви  
при клімактеричному синдромі. 
Видно келихоподібні клітини 
(стрілки) серед епітеліоцитів,  
з’єднаних у суцільний пласт (×400)
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Якщо клітини утворюють суцільний пласт, то серед епітеліоцитів 
ще трапляються келихоподібні клітини, але кількість їх зменшується  
(мал. 3.5).

Дослідження цитологічних властивостей кон’юнктиви при ПОЕС 
виявило виражені зміни в її будові. Велика кількість епітеліоцитів має 
незначні ознаки дистрофії, при цьому контури клітин стають розплив-
частими, виглядають роздутими; відбувається їх десквамація (мал. 3.6). 
Характерною ознакою є клітинний поліморфізм, а деякі епітеліоцити пе-
ребувають у стані некробіозу.

При ПОЕС епітеліоцити розташовуються у вигляді окремих клітин, 
без утворення пластів. Келихоподібних клітин немає (мал. 3.7).

Малюнок 3.6. Цитологічні 
особливості кон’юнктиви при 
постоваріектомічному синдромі. 
Контури клітин розпливчасті, 
спостерігається десквамація 
(стрілки) окремих епітеліоци-
тів (×200)

Малюнок 3.7. Цитологічні 
особливості кон’юнктиви при 
постоваріектомічному синдро-
мі. Келихоподібних клітин у 
ділянках вільного розташування 
епітеліоцитів немає (×100)

Таким чином, основні зміни в цитологічній будові кон’юнктиви при 
ССО на тлі гормональної дисфункції насамперед характеризуються 
зменшенням розміру епітеліоцитів, відсутністю міжклітинних контак-
тів, появою клітин з ознаками дистрофії та зменшенням кількості кели-
хоподібних клітин.

Застосування імуноцитохімічних методів дає змогу визначити зв’язок 
між наявністю рецепторів естрогенів і прогестерону та їх змінами в епі-
телії кон’юнктиви й фенотиповими особливостями клітин поверхні ока в 
період перименопаузи, а також при клімактеричному синдромі і ПОЕС 
(Р. Л. Скрипник, Н. А. Тихончук, 2013, W.J. Lyndon, M. Senchyna, 2005, 
F. Schirra, B. Seitz, N. Knop et al., 2009) [34, 93, 141, 184, 188]. 

Під час визначення експресії рецепторів естрогенів і прогестерону в 
епітелії кон’юнктиви здорових жінок за допомогою імуноцитохімічних 
методів встановлено, що в ядрах більшості епітеліоцитів наявні рецеп-
тори цих гормонів (мал. 3.8, 3.9), але рівень флюоресценції відповідає 
середній інтенсивності. 

Слід зазначити, що флюоресценція рецепторів прогестерону в ча-
стині епітеліоцитів є більш інтенсивною, порівняно з рецепторами ес-
трогену; це може бути зумовлено збільшенням кількості рецепторів на 
поверхні ядра.

Малюнок 3.8. Визначення експресії рецепторів естрогенів за допомогою 
імуноцитохімічного методу в епітелії кон’юнктиви здорових жінок:  
а — експресія рецепторів естрогенів в епітеліоцитах кон’юнктиви (×400); 
б — клітинний склад кон’юнктиви за результатами фарбування ядер  
клітин Hoechst 33258 (×400)

a б
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Малюнок 3.9. Визначення експресії рецепторів прогестерону за допомо-
гою імуноцитохімічного методу в епітелії кон’юнктиви здорових жінок:  
а — експресія рецепторів прогестерону в епітеліоцитах кон’юнктиви 
(×400); б — клітинний склад кон’юнктиви, за результатами фарбування 
ядер клітин Hoechst 33258 (×400)

При клімактеричному синдромі фенотип епітеліоцитів кон’юнктиви 
кардинально змінюється. Імуноцитохімічне дослідження виявляє відсут-
ність експресії рецепторів естрогенів. Клітини майже не визначаються у 
зв’язку з відсутністю флюоресценції, тоді як після фарбування Hoechst 
33258 спостерігають значну кількість епітеліоцитів у полі зору мікроско-
па; ядра мають голубе світіння (мал. 3.10). 

Майже подібну картину спостерігають при визначенні експресії  
рецепторів прогестерону. Лише поодинокі епітеліоцити мають слабко-
зелене світіння ядер, що свідчить про невелику кількість зазначених ре-
цепторів, тоді як у переважної більшості ядер флюоресценція не визна-
чається, отже, рецепторів прогестерону немає (мал. 3.11).

Малюнок 3.10. Визначення експресії рецепторів естрогенів за допомогою 
імуноцитохімічного методу в епітелії кон’юнктиви при клімактерич-
ному синдромі: а — експресія рецепторів прогестерону в епітеліоцитах 
кон’юнктиви (×400); б — клітинний склад кон’юнктиви за результата-
ми фарбування ядер клітин Hoechst 33258 (×400)

Малюнок 3.11. Визначення експресії рецепторів прогестерону за допомо-
гою імуноцитохімічного методу в епітелії кон’юнктиви при клімактерич-
ному синдромі: а — експресія рецепторів прогестерону в епітеліоцитах 
кон’юнктиви (×400); б — клітинний склад кон’юнктиви за результата-
ми фарбування ядер клітин Hoechst 33258 (×400)

a б a б

a б
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Імуноцитохімічне дослідження кон’юнктиви пацієнток з ПОЕС дає 
змогу дійти висновку про відсутність рецепторів естрогенів і прогесте-
рону в цій групі.

У препаратах не виявляється флюоресценція, тоді як після фарбуван-
ня Hoechst 33258 добре видно значну кількість епітеліоцитів у відбитку, 
ядра яких мають голубе світіння (мал. 3.12, 3.13).

Саме відсутність рецепторів гормонів на тлі зниження концентрації 
самих гормонів може спричинити порушення, які зумовлені змінами по-
верхні ока і є одним з механізмів патогенезу ССО.

Малюнок 3.12. Визначення експресії рецепторів естрогенів за допомогою 
імуноцитохімічного методу в епітелії кон’юнктиви при постоваріекто-
мічному синдромі: а — експресія рецепторів естрогенів в епітеліоцитах 
кон’юнктиви (×400); б — клітинний склад кон’юнктиви за результата-
ми фарбування ядер клітин Hoechst 33258 (×400)

Малюнок 3.13. Визначення експресії рецепторів прогестерону за допомо-
гою імуноцитохімічного методу в епітелії кон’юнктиви при постоваріек-
томічному синдромі: а — експресія рецепторів прогестерону в епітеліоци-
тах кон’юнктиви (×400); б — клітинний склад кон’юнктиви  
за результатами фарбування ядер клітин Hoechst 33258 (×400)

За допомогою флуоресцентного імуноцитохімічного дослідження 
встановлено різке зменшення (майже повну відсутність) рецепторів сте-
роїдних гормонів, особливо естрогенів, при клімактеричному синдромі 
та ПОЕС і зміну фенотипу епітеліальних клітин кон’юнктиви при ССО 
різного походження. Це стосується зникнення з їхніх ядер рецепторів 
стероїдних гормонів, що може призвести до припинення дії відповідних 

гормонів (естрогенів, прогестерону) на епітелій кон’юнктиви, навіть 
якщо вони синтезуються в організмі.

Одним з патологічних механізмів розвитку ССО останнім часом вва-
жають імунологічні зміни. Локальна аутоімунна відповідь як результат 
запалення поверхні ока спостерігається у більшості пацієнтів із ССО. 
Своєю чергою розвиток персистентного запалення при ССО призво-
дить до подальшого руйнування сльозової плівки (Р. Л. Скрипник, Н. А. 
Тихончук, 2013; E. Knop, P. Claus, 2008, M. Calonge, Am. Enríquez-de-
Salamanca, Y. Diebold, 2010) [33, 58, 109, 124].

Патогенетичний процес, який зумовлює порушення функції сльозо-
вих органів та пошкодження поверхні ока при ССО, загалом характери-
зується лімфоплазмоцитарною CD4+ інфільтрацією, посиленою секре-
цією прозапальних цитокінів і локальною презентацією аутоантигенів. 
Прозапальні цитокіни ініціюють в епітелії кон’юнктиви і рогівки за-
пальні реакції, які характеризуються експресією молекул імунної відпо-
віді (HLA-DR) і молекул клітинної адгезії у поверхневих шарах очного 

a б

a б
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яблука. Однак до сьогодні проводилися лише поодинокі дослідження з 
вивчення змін клітинного (CD+-клітин) та гуморального (циркулюючі 
імунні комплекси) імунітету у хворих на ССО з постклімактеричною 
гормональною дисфункцією. 

Також зміни гормонального гомеостазу зумовлюють активацію 
імунної системи, і саме статеві гормони впливають на здатність зрілих 
ефекторних клітин до реалізації імунної відповіді. Прямий вплив їх на 
органи і тканини імунної системи здійснюється рецепторно-опосе-
редкованим шляхом (Г.Н. Дранник, 2010; H. Spelsberg, M. Klueppel, T. 
Reinhard, 2004) [6, 72, 152].

Тип імунної відповіді можна визначити за допомогою імунологічних 
досліджень крові й сльозової рідини.

Гіпоестрогенія є причиною змін рівня секреторного IgA, що призво-
дить до пригнічення імунологічного захисту, оскільки естрогени підви-
щують активність факторів неспецифічної резистентності [72, 91, 152].

При порушенні місцевого імунітету, так званому селективному дефі-
циті секреторного IgA, відзначаються зміни цього імунного фактору в 
сльозовій рідині на тлі нормального або навіть підвищеного його рівня в 
сироватці крові [26, 92].

При клімактеричному синдромі та ПОЕС підвищення рівня секре-
торного IgA у сльозовій рідині свідчить на користь неспецифічного за-
пального процесу і зниження місцевого імунного захисту.

3.3. Синдром сухого ока і комп’ютерний  
зоровий синдром

Широке впровадження персональних комп’ютерів в усі сфери ді-
яльності людини стало причиною виникнення специфічного захворю-
вання органа зору — комп’ютерного зорового синдрому (КЗС; англ. 
Computer Vision Syndrome, CVS). Це комплексне порушення, пов’язане 
з тривалою (понад 2 год на день) роботою за комп’ютером і мобільними 
гаджетами. Згідно з даними статистики, на КЗС страждають 70 % осіб, 
які використовують у своїй роботі персональні комп’ютери [66, 94, 115].

Етіологія і патогенез. Вимушене перебування протягом тривалого 
часу на близькій відстані від екрана монітора зумовлює стомлення ако-
модаційного апарату і зниження зорової працездатності. Зниження кон-
трасту об’єкта відносно фону, що особливо характерно для рідкокриста-
лічних моніторів, призводить до погіршення просторово-контрастної 
чутливості очей і швидкої їх втоми.

У нормі кількість кліпальних рухів повік становить приблизно 18 ра-
зів за 1 хв, тоді як під час зорової концентрації вона різко зменшується 
до 4—5 за 1 хв. Зниження частоти кліпальних рухів є найбільш важливим 
чинником появи відчуття сухості при КЗС; цей симптом зумовлений як 
напруженістю зорової праці, так і зниженням тактильної чутливості ро-
гівки на тлі іонізації повітря. Порушення нормального функціонування 
і нестабільність сльозової плівки призводять до розвитку ССО, спричи-
неного дефіцитом сльозової рідини або надмірним її випаровуванням, 
що завжди супроводжується ураженням інтерпальпебральної поверхні 
ока й асоціюється із симптомами зорового дискомфорту. Зменшення 
кількості кліпальних рухів, а згодом — зниження чутливості рогівки 
— порушують розподіл сльозової рідини на поверхні очного яблука. 
Унаслідок надмірного випаровування передрогівкової сльозової плівки 
у пацієнтів з КЗС розвиваються клінічні прояви ССО. У результаті ви-
никають ксеротичні зміни різного ступеня тяжкості, які слугують при-
чиною зниження працездатності, впливаючи на якість життя пацієнтів 
[101, 153, 169]. 

Клінічні прояви ССО при КЗС дуже неспецифічні й характеризу-
ються безліччю суб’єктивних скарг у поєднанні з менш вираженими об’єк-
тивними ознаками. Початковими симптомами є відчуття втоми очей, 
прискорене кліпання, відчуття важкості на повіках або «піску» в очах, 
почервоніння кон’юнктиви, затуманення зору. У разі погіршення стану 
можуть спостерігатися зниження гостроти зору, порушення акомодації, 
біль під час рухів очних яблук, сльозотеча, підвищена чутливість до світ-
ла, двоїння зображення, сповільнене фокусування. Пацієнти скаржаться 
на відчуття стороннього тіла, свербіж, болючість або різі під час рухів 
очних яблук, гіперемію кон’юнктиви повік, рефлекторну сльозотечу.  
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Пізніше приєднуються біль в очноямковій і лобовій ділянці, відчуття під-
вищеної температури навколо очей і головний біль. Ускладнення КЗС 
схожі з такими при ССО; до них належать точковий поверхневий кера-
тит і нитчастий кератит [80, 119, 221].

3.4. Синдром сухого ока у користувачів  
контактних лінз

Контактні лінзи, що забезпечують найбільший ступінь зручності й 
дають можливість отримати хороший зір, займають одне з перших місць 
серед можливих способів корекції порушень рефракції. Мільйони людей 
в усьому світі носять м’які контактні лінзи (МКЛ). Перевагу контактній 
корекції зору віддають близько 130 млн пацієнтів з міопією, гіперметро-
пією та астигматизмом. Насамперед це особи молодого й працездатного 
віку — у середньому вік користувачів лінз становить 20—40 років. Про-
те як будь-який засіб корекції, вони мають переваги і недоліки [75, 126].

Контактна корекція зору

Переваги м’яких контактних лінз

• Забезпечення належної гостроти зору без викривлень, які можуть спостеріга-

тися під час корекції окулярами, навіть при різному ступені порушення рефрак-

ції на правому і лівому оці

• Комфорт у щоденному житті: при роботі за комп’ютером, керуванні автомобі-

лем, малюванні, перегляді кінофільмів

• Відсутність обмежень щодо активного способу життя — занять спортом, відві-

дування тренажерного залу, танцювальної студії або дискотек

• Зручність у користуванні: МКЛ не запотівають, коли заходиш з холоду  

в тепло, і не з’їжджають з носа, як деякі окуляри

• Забезпечення кращих умов для користування декоративною косметикою

Незручності, пов’язані з носінням контактних лінз

• Оволодіння навичками надівання і знімання контактних лінз

• Своєчасна заміна МКЛ

• Дотримання правил користування: знімання на ніч контактних лінз денного 

носіння, обов’язковий догляд за МКЛ

• Дотримання правил гігієни: миття рук перед надіванням і зніманням контактних 

лінз, використання спеціального пінцета, щоб  

не контактувати із внутрішньою поверхнею лінзи

Патогенез. На відміну від окулярів, МКЛ безпосередньо контакту-
ють з рогівкою, утворюючи єдину оптичну систему, що потребує точно-
го підбору контактних лінз. Неправильні розрахунки можуть призвести 
до занадто щільного або, навпаки, недостатнього прилягання МКЛ до 
рогівки, що спричинить розвиток різноманітних ускладнень на поверхні 
очного яблука [76, 127, 137].

Ускладнення, які виникають при неправильному підборі  
контактних лінз

• Надмірний компресійний тиск на тканини ока, що порушує їх трофіку  

і призводить до дегенеративних змін

• Порушення газообміну, внаслідок чого тканини рогівки відчувають  

кисневе голодування

• Перешкоджання обміну сльозової рідини під контактною лінзою,  

порушення бактерицидних властивостей сльози, що підвищує ризик  

розмноження патогенної мікрофлори під лінзою

Занадто щільне прилягання до рогівки
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Недостатньо щільне прилягання до рогівки

• Зміщення МКЛ, подразнення рогівки і втрата чіткості зображення

• Ризик загубити контактну лінзу

Одним з ускладнень, яке найчастіше відзначають користувачі кон-
тактних лінз, є ССО. До причин, що можуть призвести до сухості очей, 
належать індивідуальна непереносимість МКЛ, недотримання правил гі-
гієни, порушення режиму заміни контактних лінз, довге носіння непра-
вильно підібраних лінз, комп’ютерний зоровий синдром, вплив сухого 
повітря у приміщеннях з кондиціонером або центральним опаленням, 
уживання деяких лікарських препаратів (наприклад, протиалергійних, 
антидепресантів), запальні захворювання органа зору. 

Окрім наведених вище причиною ССО слугує гідрогель контактної 
лінзи, який не дає рогівці пересихати, унаслідок чого зникає потреба 
в частому кліпанні для зволоження поверхні ока. Водночас сама лінза 
підсихає інтенсивніше, ніж рогівка, а отже, збільшується навантаження 
на сльозові залози. Це призводить до їх дисфункції, змін кон’юнктиви 
та/або рогівки через відсутність чи малу кількість сльозової рідини і 
виникнення ССО. Незалежно від того як добре МКЛ пропускають ки-
сень, вони спричиняють порушення цілості сльозової плівки й посту-
пово призводять до недостатнього продукування сльози. Контактна 
лінза, виготовлена з будь-якого матеріалу, розділяє сльозову плівку на 
дві частини: одна розташована під контактною лінзою, а інша — над 
нею. Частина сльозової плівки над лінзою випаровується швидше, ніж 
звичайно, тоді як частина, що знаходиться під лінзою, не може забезпе-
чити повноцінне зволоження поверхні очного яблука та його живлен-
ня. Розмежування водного і ліпідного шарів сльозової плівки посту-
пово призводить до того, що склад сльозової рідини змінюється[127, 
162, 228].

Клінічні прояви ССО у користувачів МКЛ дуже різноманітні:
• зоровий дискомфорт, сухість очей; 
• світлобоязнь;
• печіння, різі подразнення;
• відчуття стороннього тіла;
• почервоніння очей;
• біль, свербіж, бажання постійно чесати очі; 
• посилена сльозотеча (як у лінзах, так і без них), що не відновлює 

сльозову плівку через зміни у складі сльози;
• зниження гостроти зору в контактних лінзах, нечіткість зображення; 
• поліпшення стану після сну, коли лінзи знято — якщо контактні  

лінзи денного носіння.
Лікування і профілактика. Для запобігання розвитку ускладнень 

при носінні МКЛ слід дотримуватися таких правил: вчасна заміна кон-
тактних лінз; контроль рівня вологості в приміщенні, особливо при ро-
боті кондиціонера або обігрівача; зберігання контактних лінз у спеці-
альному розчині, щоб вони залишалися вологими, непошкодженими й 
чистими; перерви при тривалій роботі за комп’ютером — можна пері-
одично заплющувати очі або швидко кліпати для кращого зволоження 
очей сльозовою рідиною. 

Важливим аспектом лікування ССО є використання препаратів-сльо-
зозамінників, які можна закапувати як безпосередньо на поверхню ока, 
так і після надівання контактних лінз (у цьому випадку дозволено засто-
совувати тільки препарати без консервантів). Вони захищають лінзи від 
висихання і забезпечують тривале зволоження поверхні ока, а отже, за-
побігають виникненню подразнення та дискомфорту при носінні кон-
тактних лінз.

При легкому ступені ССО призначають очні краплі з низькою в’язкі-
стю, при середньому або тяжкому — із середньою та високою в’язкістю. 
У дуже тяжких випадках застосовують краплі з низькою в’язкістю, які не 
містять консервантів [137, 196].
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3.5. Синдром сухого ока після рефракційних 
операцій

Нині одним з альтернативних методів відновлення зору є лазер-
на корекція — поширена, безпечна і результативна процедура зміни 
рефракції ока. 

Принцип цієї сучасної методики полягає в тому, що за допомогою ек-
симерного лазера за певним алгоритмом випаровується частина рогівки. 
Лазер впливає на строму рогівки, завдяки чому гострота зору поступово 
відновлюється. Розрізняють два методи лазерної корекції зору:

1. Лазерний in situ кератомільоз (ЛАСІК). Показаний при астигма-
тизмі до 3 дптр, міопії та гіперметропії будь-якого ступеня. Дія лазера 
поширюється на глибокі тканини ока, але при цьому зберігається недо-
торканим передній (поверхневий) епітелій рогівки, завдяки чому про-
цес реабілітації скорочується.

2. Фоторефракційна кератектомія. Показана при астигматизмі до  
2,5-3 дптр, міопії не більше ніж 6 дптр. Впливу лазера піддається тільки 
поверхневий епітелій рогівки.

Основними критеріями лазерної корекції зору є високий рівень без-
пеки й точності, прогнозованість результатів і комфортний післяопера-
ційний період.

Нескладність лазерної операції на рогівці, на жаль, не гарантує від-
сутності побічних ефектів після втручання, тому останніми роками де-
далі більше уваги приділяється післяопераційній реабілітації пацієнтів. 
Найчастішим побічним ефектом є ССО, який розвивається майже у 50 
% випадків, оскільки стабільність сльозової плівки знижується, а ступінь 
ксерозу підвищується [43, 61, 78, 209].

Етіологія і патогенез. Визначають два механізми розвитку ССО піс-
ля ЛАСІК:

1. Під час операції перерізається частина кінцевих гілок носовійково-
го нерва, які проходять у поверхневих шарах строми рогівки, і частина 
трофічних нервових волокон, що порушує її первинні властивості. Зни-
ження тактильної чутливості рогівки призводить до зменшення кіль-

кості кліпальних рухів повік і пригнічення функціональної активності 
аферентної частини рефлекторної дуги сльозовиділення, унаслідок чого 
порушується продукування сльози.

2. Унаслідок спровокованого лазерним променем опіку рогівки по-
гіршується її трофіка і розвивається транзиторна нейротрофічна епіте-
ліопатія. Це спричиняє порушення стабільності сльозової плівки, збіль-
шує період реабілітації та знижує якість життя пацієнтів.

Однак, згідно з результатами спостереження офтальмологів, не завж-
ди саме застосування лазера слугує причиною сухості очей у післяопе-
раційний період. Найчастіше цей неприємний синдром зумовлений осо-
бливостями анамнезу, серед яких: 

• умови праці пацієнта (інтенсивне зорове навантаження, тривале пе-
ребування у приміщенні із сухим повітрям тощо);

• тяжкі форми міопії, гіперметропії;
• гормональні розлади (особливо у клімактеричний період у жінок);
• дефіцит вітаміну А;
• носіння контактних лінз;
• захворювання ендокринної системи.
У переважній більшості випадків ССО (ксерофтальмія) після корек-

ції зору лазером виникає, якщо він мав місце і до операції [65, 147, 170, 
212, 226].

Клінічні прояви. ССО після лазерного втручання характеризується 
типовими симптомами — зоровим дискомфортом, відчуттям «піску» 
в очах, печінням, свербежем, болем, сухістю  та почервонінням очей. 
Може супроводжуватися сльозотечею, яка не приносить полегшення. 

Сухість значно посилюється у разі впливу на очі яскравого світла, під 
час інтенсивного зорового навантаження: роботи за комп’ютером, чи-
тання, в’язання, керування автомобілем. Зважаючи на це, офтальмологи 
рекомендують пацієнту протягом реабілітаційного періоду (тобто про-
тягом року після операції) звести до мінімуму зорові навантаження, а 
також захищати очі від яскравого світла за допомогою темних окулярів 
або пов’язки.
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Після лазерної корекції зору ксерофтальмію можна виявити за таки-
ми характерними ознаками, як: 

• прилипання повіки до очного яблука;
• відчуття стороннього тіла в очах;
• болісність під час кліпання;
• почервоніння склери;
• печіння, свербіж;
• надмірна сльозотеча.
Багато пацієнтів із ксерофтальмією відзначають, що гострота зору 

протягом дня може змінюватися від розпливчастого до максимально чіт-
кого. Посилюють прояви захворювання тривале перебування на вулиці 
в морозну й вітряну погоду, зорове навантаження [173, 189, 197, 217].

Профілактика і лікування ССО у пацієнтів, які перенесли лазерні 
рефракційні втручання, полягає у призначенні сльозозамінників для ста-
білізації сльозової плівки і поліпшення трофіки поверхні ока. Перевагу 
надають безконсервантним формам, гелям і мазям, які здатні швидко й 
рівномірно розподілятися на поверхні рогівки, мінімізуючи тертя між 
рогівкою і верхньою повікою; ці засоби характеризуються незначним 
дискомфортом при нанесенні та зменшують вираженість ознак ССО 
[35, 178, 218].

3.6. Синдром сухого ока у пацієнтів з глаукомою
Актуальність проблеми розвитку ССО у хворих на глаукому пов’я-

зана із взаємно обтяжливим впливом цих двох захворювань і з високою 
частотою виникнення рогівково-кон’юнктивального ксерозу при глау-
комі [13, 53].

Етіологія і патогененез. Провідним чинником розвитку ССО 
вважають тривалий вплив на епітелій поверхні ока та функцію кели-
хоподібних клітин кон’юнктиви офтальмогіпотензивних препаратів (з 
консервантом або без нього, з різними діючими речовинами). Також 
до чинників, що впливають на виникнення ССО у цих хворих, можуть 
належати систематичне пошкодження поверхневого епітелію під час 

діагностичних маніпуляцій (наприклад, тонометрії) або порушення 
конгруентності поверхонь очного яблука і повік після офтальмогіпо-
тензивних операцій.

Водночас слід враховувати і загальні чинники ризику ССО при гла-
укомі, а саме похилий вік хворих на первинну відкритокутову глаукому, 
що становлять основний контингент. У них відбувається інволюційне 
зниження секреції сльозової рідини і, відповідно, порушення стабіль-
ності сльозової плівки [31, 52, 73]. 

Серед провокувальних чинників розвитку ССО на тлі застосуван-
ня офтальмогіпотензивних препаратів основну роль відіграють місце-
вий токсичний ефект консерванта, фармакологічні особливості діючої 
речовини, алергізувальний вплив консерванта та інших інгредієнтів  
препарату.

Найбільш вагомою є токсична дія консерванта очних крапель на епі-
телій поверхні ока [82]. До таких консервантів належать бензалконію 
хлорид, цетримід, хлорбутанол, натрію перборат, хлоргексидин, мети-
лпарабен, бензододециній-бромід, бігуанід, тимеросал, полігексанід 
і борна кислота. Також використовують консерванти з мінімальною 
токсичністю (наприклад, пурит, оксид, поліквад).

Бензалконію хлорид — найпоширеніший і одночасно доволі токсичний 
для тканин ока консервант; зазвичай його концентрація становить 0,0004-
0,05 %. Розрізняють два механізми дії бензалконію хлориду на епітелій:

1. Токсичний ефект зумовлений здатністю консерванта погіршувати 
бар’єрну функцію епітеліальних клітин за рахунок внутрішньоклітин-
них змін, подібних до таких, що відбуваються в клітинах мікроорганіз-
мів. Унаслідок цього у хворих розвиваються ознаки метаплазії епітелію 
кон’юнктиви і рогівки, прискорюються процеси десквамації епітеліоци-
тів на поверхні ока, зменшується мітотична активність і міграція клітин, 
а також запаси в них АТФ, що призводить до апоптозу — так званої кон-
сервантіндукованої запрограмованої загибелі клітин [4]. Розвиток цієї 
форми апоптозу зумовлений впливом іонів аммонію на цитоплазматич-
ні мембрани зі зміною руху іонів кальцію, що спричиняє дефіцит енер-
гії в мітохондріях і зниження pH клітин; порушення біоенергетичних  
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процесів, зокрема активації протеаз та ендонуклеаз, фрагментації ДНК 
[53, 164, 187].

2. Порушення структури ліпідного шару передрогівкової сльозової 
плівки призводить до надмірного випаровування вологи з кон’юнкти-
вального мішка та підвищення осмолярності сльозової плівки, що також 
зумовлює розвиток запального процесу в поверхневих тканинах ока  
[82, 186]. На схемі 3.2 представлений механізм розвитку ССО під дією 
консервантів, що входить до складу очних крапель. 

Вплив консерванта 
очних крапель

1. Пошкодження епітелію 
поверхні ока

2. Деструкція ліпідного 
шару сльозової плівки

1.1. Некроз і апоптоз 
епітеліальних клітин

2.1. Надмірне 
випаровування сльози

Порушення стабільності 
передрогівкової 
сльозової плівки

1.2. Зменшення кількості 
келихоподібних клітин

2.2. Підвищення осмоляр-
ності сльозової плівки, 
запальний процес  
на поверхні ока

Синдром сухого ока

1.3. Недостатнє 
продукування муцинів, 
порушення муцинового 
шару

Схема 3.2. Механізм розвитку синдрому сухого ока під дією консервантів 
в очних краплях 

Не менш важливим чинником ризику слід вважати фармакологічний 
ефект діючої речовини офтальмогіпотензивних препаратів. Систематич-
не застосування очних крапель на основі бета-адреноблокаторів, які дуже 
часто призначають при глаукомі, зумовлює патологічні зміни у структурі 

епітеліальних клітин поверхні ока, а також пригнічення секреції сльозо-
вих залоз, що призводить до ксеротичних змін епітелію, характерних для 
ССО. Це можна пояснити властивостями бета-адреноблокаторів (також 
і у фіксованих комбінаціях) зменшувати основне та рефлекторне сльозо-
продукування, що порушує стабільність сльозової плівки [13, 83, 225].

Ще одним механізмом патогенного впливу бета-адреноблокаторів 
є місцева анестезійна дія на епітелій поверхні ока, зумовлена мембра-
но-стабілізувальною активністю цих фармакологічних речовин. Зни-
ження чутливості рогівки і кон’юнктиви супроводжується зменшен-
ням інтенсивності основного сльозопродукування та секреції муцинів 
келихоподібними клітинами кон’юнктиви і, як наслідок, пошкоджен-
ням поверхневого епітелію. Механізм розвитку ССО у пацієнтів, які 
користуються очними краплями з бета-адреноблокаторами, представ-
лений на схемі 3.3. Він характерний тільки для бета-адреноблокаторів, 
інші діючі речовини офтальмогіпотензивних очних крапель — про-
стагландини, агоністи альфа-адренорецепторів та інші інгредієнти — 
не впливають на сльозопродукування і чутливість епітелію поверхні 
ока [48, 82, 164, 186]. 

Наявність 
бета-адреноблокаторів

Мембрано-
стабілізувальна 
активність

Зниження чутливості 
кон΄юнктиви і рогівки

Синдром сухого ока Недостатнє продукування 
муцинів і сльози

Порушення стабільності 
сльозової плівки

Схема 3.3. Механізм розвитку синдрому сухого ока за наявності  
бета-адреноблокаторів в очних краплях
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Клінічні прояви. Перебіг ССО у хворих на глаукому може бути лег-
ким або середнього ступеня тяжкості. Найчастішими скаргами є дис-
комфорт після закапування очних крапель, відчуття стороннього тіла в 
кон’юнктивальному мішку, печіння за повіками, рефлекторна сльозоте-
ча, свербіж повік і відчуття сухості в оці.

Профілактика і лікування ССО у хворих на глаукому мають два  
напрями:

1) призначення офтальмогіпотензивних препаратів, що найменш 
негативно впливають на сльозову плівку й епітелій поверхні ока.  Це мо-
жуть бути препарати без консервантів або з мінімальною токсичністю 
консерванта;

2) систематичні інстиляції сльозозамінників та (у разі потреби) 
оклюзія сльозових точок. Якщо ССО розвинувся на тлі токсичної 
дії консервантів протиглаукомних препаратів, призначають безкон-
сервантні форми сльозозамінників. Це зумовлює  регенерацію епіте-
лію поверхні ока, осмопротекцію та усунення оксидантного стресу  
[54, 88, 96].

3.7. Синдром сухого ока при патології повік
Однією з основних ланок патогенезу ССО є надмірне випаровування 

сльозової рідини з поверхні ока внаслідок порушення стабільності ліпід-
ного шару сльозової плівки. Товщина сльозової плівки варіює від 6 до 
12 мкм, а товщина ліпідного шару становить усього 0,04-0,4 мкм. При 
цьому він відіграє величезну роль: здійснює захисну функцію, регулює 
процес тепловіддачі з поверхні ока. При зменшенні кількості та щіль-
ності ліпідного шару відбувається посилене випаровування сльозової  
рідини [121].

Продукування ліпідів здійснюють мейбомієві залози повік, а також 
залози Цейса і Молля. До їх складу входять тригліцериди, ефіри холесте-
ролу, вільні жирні кислоти, фосфоліпіди, дигліцериди тощо.

Ліпідний шар представлений полярними і неполярними ліпідами, вза-
ємодія яких з розташованими нижче шарами сльозової плівки має суттє-
вий вплив на утворення «сухих» плям на поверхні рогівки.

Стабільність і збалансованість ліпідного шару сльозової плівки без-
посередньо залежить від анатомо-фізіологічного стану повік. Найчас-
тішою причиною порушень ліпідного шару є різні форми хронічного 
блефариту. На це захворювання припадає до 65 % загальної кількості 
етіологічних причин надмірного випаровування сльози; у 30-50 % ви-
падків спостерігається дестабілізація сльозової плівки, що призводить 
до розвитку ССО. 

Пацієнти з блефаритами посідають перше місце серед осіб, які при-
ходять на амбулаторний прийом до офтальмолога, — 25,3 %; це близько  
4 млн за рік по Україні [1, 7]. Захворювання має хронічний перебіг і важ-
ко піддається лікуванню.

Блефарит — це запалення повік, що супроводжується свербежем, 
припухлістю краю повіки і почервонінням, з можливим утворенням лу-
сочок та кірочок біля коренів вій, появою густого секрету, підвищеною 
стомлюваністю очей і випадінням вій. Однією з найпоширеніших при-
чин розвитку блефариту є дисфункція мейбомієвих залоз, розташованих 
на вільному краї повіки; вони продукують секрет, який забезпечує повне 
змикання повік і входить до складу сльозової плівки. 

Залежно від локалізації запалення розрізняють кілька форм блефари-
ту: передній, задній і змішаний. Розвиток переднього блефариту пов’язу-
ють зі стафілококовою інфекцією та себореєю. Його ознаками є почер-
воніння повік і розширення капілярів вільного краю повік; лусочки сухі, 
ламкі та жорсткі, розташовуються біля коренів вій.

Задній блефарит, як правило, зумовлений дисфункцією або запа-
ленням мейбомієвих залоз, які відповідають за продукування ліпідно-
го шару сльозової плівки, що перешкоджає випаровуванню сльозової 
рідини з поверхні рогівки. До клінічних проявів дисфункції належить 
застій ліпідного секрету, а обструкція вивідних проток мейбомієвих за-
лоз спричинена або кератинізацією протоки при тривалому запальному 
процесі (хронічний блефарокон’юнктивіт), або якісними змінами складу 
ліпідного шару (порушення обмінних процесів).

ССО виникає при блефаритах унаслідок не тільки надмірного випа-
ровування, а й недостатнього сльозопродукування. У таких пацієнтів 
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виявляють нестабільність сльозової плівки, а також низькі показники 
проби Ширмера [24, 44, 51, 144].

Обструкція вивідних проток мейбомієвих залоз призводить до пору-
шення якісного складу сльозової рідини з підвищенням ії осмолярності, 
що є одним з механізмів розвитку ССО. Гіперосмолярність сльозової 
рідини слугує провокувальним чинником для епітелію кон’юнктиви і ро-
гівки, ініціюючи вивільнення прозапальних цитокінів. 

Відомо, що при ССО за наявності блефариту в сльозовій рідині зни-
жується рівень лактоферину, лізоциму, бета-лізину, які мають протиза-
пальний ефект. Недостатня концентрація захисних компонентів сльозо-
вої плівки може призводити до папілярної гіперплазії кон’юнктиви повік 
і до точкової кератопатії. 

При хронічному перебігу блефариту концентрація медіаторів запа-
лення зростає.  У секреті мейбомієвих залоз підвищується рівень секре-
торної фосфоліпази А2 (sPLA2); вона індукує вивільнення арахідонової 
кислоти з поліненасичених жирних кислот, які є попередниками про-
стагландинів Е2 і лейкотрієна В4.

Своєю чергою простагландини E2, лейкотрієн В4 й арахідонова кис-
лота активують прозапальний ФНП-альфа. Прозапальні цитокіни іні-
ціюють синтез реактивних форм кисню, які стимулюють продукування 
оксиду азоту та інтерлейкінів з подальшою активацією фагоцитів і хемо-
атракцією прозапальних клітин. 

Вільні жирні кислоти, що продукуються ліпазами, чинять подразню-
вальну і токсичну дію на поверхневі тканини очного яблука. Таке запа-
лення призводить до обструкції і дисфункції мейбомієвих залоз. Далі 
відбувається закупорювання вивідних проток кератиновими волокнами 
при гіперкератинізації вивідної системи й густим секретом при зміні 
його якості. Наслідком цих проявів є недостатнє надходження секрету 
мейбомієвих залоз у повіки і дефіцит ліпідів у поверхневому шарі сльо-
зової плівки.

Дефіцит ліпідів призводить до надмірного випаровування вод-
но-муцинового шару сльозової плівки, зменшення розміру сльозового 
меніска, підвищення осмолярності сльозової рідини, швидкого роз-

риву сльозової плівки і подальшого пошкодження епітелію рогівки  
[56, 85, 104].

Профілактика і лікування. Основний напрямок місцевої терапії у 
лікуванні ССО є заміщення недостатньої кількості сльозової рідини й 
зволоження очної поверхні. Особливу увагу слід звертати на лікуван-
ня супутніх захворюваннь, а саме блефаритів, які пов’язані з порушен-
ням ліпідного шару сльозової плівки. Консервативні методи лікування  
включають:

• інстиляції сльозозамінних крапель, переважно без консервантів і 
мазей;

• проведення гігієни повік у 3 етапи:
1) очищення, щоб видалити забруднення, скоринки та лусочки, які 

можуть підтримувати реакції запалення. Для цього можна використову-
вати спеціально призначені для очей серветки Блефаклін або Тарсан, а 
також стерильний гель Теагель®;

2) прогрівання- теплі компреси на очі наносять на кілька хвилин, щоб 
зменшити набряк та свербіж; 

3) масаж з експресією мейбомієвих залоз;
• усунення чинників, що викликали ССО;
• курс лікування новітнім методом � лікування інтенсивним імпуль-

сним світлом (IPL терапія), за допомогою якого досягають звільнення 
мейбомієвих залоз від ліпідних пробок, які перешкоджають виділен-
ню стабілізуючої  частини сльози, а також зменшення товщини повік,  
кількості та обсягу патологічних судин;

• в раціон харчування слід включати продукти або харчові добавки, 
які містять вітаміни А, Е, комплекс В, Омега-3 і 6 [8, 180, 222].
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lenses Dry eye syndrome questionnaire)
EULAR — Європейська протиревматична ліга
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IL — інтерлейкін
Lipcof — тест характеристики кон'юнктивальних складок, що паралель-
ні задньому краю повіки (Lid- parallel conjunctival folds)
O.S.A. — аналізатор сухого ока (Ocular Surface Analyzer)
OSDI — характеристика індексу захворювання очної поверхні  
(Ocular Surface Disease Index)
SOE — Європейська асоціація офтальмологів
TFOS — Товариство вивчення сльозової плівки та поверхні ока  
(The Tear Film and Ocular Surface Society)
TFOT — орієнтована терапія сльозової плівки (Tear film-oriented therapy)
VEGF — фактор росту ендотелія судин
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