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влияние света на сОстОяние сетчатки и здОрОвье в ЦелОм: 
миф или реальнОсть?
©  Н. В. Чистякова, Н. Ю. Даль, Ю. С. Астахов

G Появлению и использованию в  практике интраокулярных  линз, блокирующих определенный спектр 
света, способствовала теория о токсическом воздействии как ультрафиолетового, так и  дневного света 
на возникновение или ускорение развития возрастной макулярной дегенерации. Основной недостаток 
гипотезы о роли токсического влияния дневного света на возникновение и течение ВМД состоит в от-
сутствии достоверного подтверждения ее в ходе эпидемиологических исследований.  Помимо отсутствия 
достоверных последовательных доказательств относительно негативного воздействия света на развитие 
ВМД,  имеются данные, указывающие на то, что синий свет необходим для  обеспечения нормального 
сумеречного зрения и  циркадианных ритмов. Влияние УФ-спектра на сумеречное зрение и выработ-
ку мелатонина минимально, так как  чувствительность родопсина  и меланопсина в фиолетовой  части 
спектра очень низка. В статье обсуждаются потенциальная польза и возможное негативное влияние на 
зрительные функции, состояние глаза и здоровья в целом блокирующих интраокулярных линз.
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В основе теории фототоксичности лежит природ-
ный парадокс, состоящий в том, что свет, являясь 
носителем зрительной информации, одновременно 
выступает и фактором риска поражения сетчатки. 
Сочетание света и кислорода, необходимое для осу-
ществления нормального фоторецепторного про-
цесса, может также способствовать возникновению 
и развитию в структурах глаза деструктивных фото-
химических реакций. Восприимчивость фоторецеп-
торов сетчатки и клеток пигментного эпителия к 
повреждающему действию света связана с наличи-
ем в глазу всех условий для свободно-радикальной 
реакции фотоокисления. Это и эффективно погло-
щающие свет хроматофоры, и высокое парциальное 
давление кислорода, и наличие липидов и белков, 
способных легко окисляться. 

Свет может повреждать сетчатку механиче-
ским, термическим и химическим путем [13, 28, 31, 
37]. Принципиально, принято выделять два клас-
сических типа фоторетинотоксичности: УФ-синяя 
и сине-зеленая [19, 26, 31, 33, 38, 45]. 

Первая — это УФ-синяя фототоксичность, об-
наруженная Хэмом (W. T. Ham), при воздействии 
монохроматическим светом различных длин волн 
на сетчатку обезьян и впервые описанная в 1976 
году. Хэм с соавторами в ходе эксперимента обна-
ружили быстрое увеличение степени повреждения 
сетчатки при уменьшении длины волны [20]. 

Вторая — сине-зеленая токсичность Ноэля 
(W. K. Noell), достигающая пика вблизи 500 нм и 

быстро уменьшающаяся на более высоких и более 
низких длинах волн [46]. Автор в 1966 году описал 
данные, полученные в эксперименте на сетчатке 
крыс. 

Сине-зеленая фототоксичность имеет спектр 
действия, схожий со спектром чувствительно-
сти ночного зрения, поскольку медиатором обоих 
процессов является родопсин. Показано, что уль-
трафиолетовый свет в гораздо большей степени 
оказывает влияние на способность липофусцина 
образовывать активные формы кислорода — син-
глетный кислород и супероксидные радикалы [15, 
63]. Таким образом, выступая в роли сенсибили-
затора фотоокисления, липофусциновые гранулы 
способны стимулировать окисление липидов и 
белков, повреждать биологические мембраны [15, 
62]. Ультрафиолетовое излучение ответственно за 
67 % потенциального фототоксического действия 
на сетчатку артифакичных глаз, тогда как на долю 
влияния фиолетового и синего света приходится 
по 18 и 14 %, соответственно [34].

УФ излучение с длиной волны менее 300 нм от-
секает на пути к сетчатке роговица [5]. Собствен-
ный хрусталик является естественным фильтром 
для спектра от 300 до 400 нм [5, 44, 60]. Светопро-
пускающая способность хрусталика с возрастом 
уменьшается в основном для коротких длин волн 
[5, 44, 60, 64, 65].

Первые ИОЛ из полиметилметокрилата про-
пускали как ультрафиолетовый, так и видимый 
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свет [27]. Ультрафиолет не несет зрительной ин-
формации, но, как известно, может повреждать 
сетчатку глаза при интенсивном воздействии [20, 
21, 27–29]. Таким образом, учитывая накоплен-
ные знания, с начала 80-х годов в большинстве 
ИОЛ стали появляться хроматофоры, задержи-
вающие УФ [30].

Появлению и использованию в практике ин-
траокулярных линз, блокирующих синий спектр 
света, способствовала теория о токсическом воз-
действии не только ультрафиолетового, но и днев-
ного света, который может послужить причиной 
возникновения или ускорения развития возраст-
ной макулярной дегенерации [8, 31, 40, 41, 48, 54, 
55, 58, 66]. Линзы, блокирующие синий свет, име-
ют хроматофоры, которые в большей степени за-
держивают ультрафиолетовые лучи (с длиной вол-
ны меньше 400 нм), а также значительную часть 
фиолетового (400–440 нм) и синего (440–500 нм) 
света. Ультрафиолетблокирующие ИОЛ содержат 
хроматофоры, которые отсекают в основном уль-
трафиолетовое излучение и дополнительно свет 
фиолетового спектра [30]. Преимуществом уль-
трафиолетблокирующих линз, с успехом исполь-
зуемых в течение более 2 десятилетий, является 
гипотетическое снижение риска ВМД без какого-
либо затемнения света или нарушения опосредо-
ванных фоторецепторами циркадианных ритмов. 
Сторонники использования ИОЛ, блокирующих 
синий свет, аргументируют свою позицию тем, что 
эти линзы могут в большей степени снижать ве-
роятность развития ВМД без потерь в отношении 
качества зрения. При анализе данных различных 
исследований по этому вопросу складывается 
противоречивое впечатление относительно ба-
ланса положительного и отрицательного действия 
сине-блокирующих линз. 

Основной недостаток гипотезы о роли токсиче-
ского влияния дневного света на возникновение и 

течение ВМД состоит в отсутствии достоверного 
подтверждения ее в ходе эпидемиологических ис-
следований, несмотря на более чем двадцатилет-
нее тщательное изучение данной проблемы. Семь 
из девяти эпидемиологических исследований этой 
проблемы не выявили достоверной корреляции 
между хирургией катаракты и развитием ВМД [4, 
11, 12–14, 24, 43, 50, 51, 53].

При хирургическом удалении мутного хруста-
лика глаз остается без естественного фильтра, что 
позволяет дневному свету достигать сетчатки без 
каких-либо препятствий. А это, по мнению ряда 
авторов, способствует возникновению и прогрес-
сированию ВМД. О повышении риска ВМД после 
удаления катаракты сообщалось в исследованиях 
The Beaver Dam и Blue Mountain Eye Studies (BDES 
и BMES), в результате которых, была обнаружена 
связь между поздней стадией ВМД и хирургией 
катаракты [62]. Причиной этой корреляции могло 
быть как раз то, что операция по поводу катарак-
ты была обусловлена потерей зрения из-за ВМД 
[17, 62]. Достаточно интересно, что наиболее ча-
сто цитируемая в эпидемиологической литературе 
статья в пользу доказательства роли синего све-
та — Beaver Dam Eye Study, и ее 10-летние данные 
показали, что пациенты, у которых была катарак-
та, но которые не подверглись операции, имели 
слегка увеличенный риск ВМД. В то же время 
те, кто подвергся операции и получил ИОЛ, тоже 
имели слегка увеличенный риск ВМД. Отношение 
величин рисков составило 1,36. В ходе этих же ис-
следований гораздо более высокий уровень риска 
был связан с курением, а не с хирургией катаракты. 
В исследовании Beaver Dam Eye Study [62] только 
76 человек из более 3000 участников были вклю-
чены в анализ, который связал имплантацию ИОЛ 
(с УФ-фильтром) с последующим развитием ВМД. 
Большее значение имеет то, что крупное исследо-
вание возрастных заболеваний глаз (Age-Related 
Eye Disease Study — AREDS) не выявило никакой 
корреляции между удалением катаракты и ВМД 
после специального обследования пациентов на 
предмет наличия у них ВМД перед операцией [17]. 
AREDS располагает намного более убедительны-
ми данными, что обусловлено как исходно постав-
ленными перед ним целями, так и тщательностью 
его выполнения. 

Если допустить, что связь между хирургией ка-
таракты и развитием ВМД все-таки существует, 
вероятно, было бы целесообразно разделить фак-
торы риска в виде увеличения воздействия света 
на сетчатку после удаления мутного хрусталика 
и/или эффекты от самой операции со вскрытием 
глазного яблока. [34].
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Рис. 1. Графики зависимости токсического действия света 
на сетчатку от длины волны
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Хирургическая травма при удалении катаракты 
сама по себе может повлиять на состояние сетчат-
ки. Теоретически, при интраокулярном вмешатель-
стве возможно несколько механизмов поврежде-
ния. Увеличение внутриглазного давления может 
травмировать сетчатку и/или хориоидею [4]. Осо-
бенно могут быть подвержены воздействию глаза, 
имеющие раннюю «сухую» форму ВМД, так как в 
данном случае уже есть повреждение мембраны 
Бруха [4]. Острое или хроническое послеопераци-
онное воспаление может явиться дополнительным 
стимулом к развитию неоваскулярной ВМД. Сти-
мулирующее действие на ангиогенез оказывают 
провоспалительные цитокины, участвующие в по-
вышении проницаемости сосудов и развитии по-
слеоперационного макулярного кистозного отека 
[46, 56, 57]. 

Относительно негативного влияния возрос-
шей экспозиции дневного света после удаления 
мутного хрусталика на состояние сетчатки и воз-
можность развития ВМД однозначного ответа не 
найдено. Нет четких доказательств того, что нор-
мальный дневной свет может повреждать сетчат-
ку артифакичных глаз [16, 19]. Более того, в не-
скольких случай-контроль исследованиях было 
показано отсутствие связи между развитием ВМД 
и количеством проникающего к сетчатке дневного 
света [13, 50]. Распространенность ВМД не име-
ет четкой корреляции с широтой проживания, как 
можно было бы предположить, если бы дневной 
свет был бы значимым фактором риска для разви-
тия ВМД. Действительно, несмотря на тот факт, 
что ультрафиолетовое излучение обеспечивает 2 
доли из 3  в составе гипотетического риска токсич-
ного действия света на глаз с искусственным хру-
сталиком, патогистологические исследования не 
обнаруживают разницы в состоянии или типе де-
генерации макулярной зоны глаз, как с собствен-
ным хрусталиком, так и с УФ-пропускающими или 
УФ-блокирующими линзами. В ходе этих же ис-
следований не было обнаружено гистологической 
разницы в состоянии макулярной зоны с ВМД в 
стадии фиброза в зависимости от времени, про-
шедшего с момента хирургии катаракты [59].

Вероятно, у некоторых людей свет может быть 
вовлечен в патогенез ВМД, но данное заболева-
ние является сложной патологией, обусловленной 
многими факторами, такими, как генетическая 
предрасположенность, питание и курение. Если 
бы была четкая зависимость между воздействием 
света и развитием ВМД, то крупные эпидемиоло-
гические исследования предоставили бы неопро-
вержимые доказательства этого. Отсутствие та-
ких доказательств, возможно, связано с тем, что 

воздействие дневного света не является значимой 
причиной данного состояния, или вариабельная 
генетически обусловленная чувствительность 
сетчатки к свету вносит свои коррективы в полу-
ченные результаты, что и является причиной сла-
бых корреляционных связей. 

Тем не менее, популярность гипотезы о фото-
токсической причине ВМД, несмотря на ее недо-
казанность, продолжает существовать, подкре-
пляясь тем фактом, что отложения липофусцина 
между пигментным эпителием сетчатки (ПЭС) и 
мембраной Бруха, накапливающиеся с возрастом, 
гипотетически увеличивают риск острой рети-
нальной фототоксичности [30, 34, 35]. 

УФ-пропускающие, УФ-блокирующие ИОЛ, а 
также ИОЛ, блокирующие и ультрафиолет, и си-
ний спектр света, — все они на сегодняшний день 
широко используются, несмотря на то, что клини-
ческая эффективность применения этих линз пока 
не доказана.

По данным исследований M.A.Mainster et al. 
[34], сине-защитные ИОЛ обеспечивают фотоза-
щиту от УФ-синего или сине-зеленого излучения 
фактически на 20 % меньше, чем естественный 
хрусталик 53-летнего человека. Как известно, та-
кой хрусталик не в состоянии предотвратить воз-
растную макулярную дегенерацию, так как боль-
шинство случаев ВМД дебютирует в возрасте от 
50 до 60 лет [16, 34, 36].

Для под держки идеи о целесообразности ис-
пользования ИОЛ, блокирующих синий спектр 
света, была разработана экспериментальная мо-
дель острой фототоксической ретинопатии как 
на культуре клеток, так и на животных [33]. Од-
нако, как известно, ВМД является хроническим 
процессом, тогда как световая ретинопатия воз-
никает после кратковременного воздействия 
яркого прямого света, который «сокрушает за-
щиту» сетчатки. Воздействие яркого прямого 
солнечного света, сварочной дуги, освещения 
операционного микроскопа и эндоиллюминации 
являются частыми причинами ятрогенных рети-
нопатий [33]. Напрашивается вывод, что острое 
фототоксическое воздействие может повреж-
дать сетчатку, но не может симулировать ВМД, 
так же, как ожог сетчатки последует за при-
стальным взглядом на солнце, но интенсивность 
и время воздействия не будут соответствовать 
нормальному дневному свету, воспринимаемому 
глазом в течение жизни.

Помимо отсутствия достоверных последова-
тельных доказательств относительно негативно-
го воздействия света на развитие ВМД, имеются 
данные, указывающие на то, что синий свет необ-
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ходим для обеспечения нормального сумеречного 
зрения и циркадианных ритмов.

Светопропускающая способность собствен-
ного хрусталика уменьшается с возрастом, что 
прогрессивно снижает освещение сетчатки у по-
жилых пациентов [34, 36]. Спектр светопропуска-
ющей способности хрусталиков пациентов раз-
личных возрастов и наиболее распространенных 
ИОЛ может изменяться, определяя тем самым 
спектр чувствительности и позволяя оценить эф-
фект на фотопротекцию и фоторецепцию [34, 36]. 
У блокирующих ИОЛ имеется воздействие на два 
потенциальных типа фотоприема. Первый тип — 
ночная или сумеречная чувствительность, которая 
зависит от фотопигмента родопсина в палочках 
фоторецепторов. Второй тип — циркадная актив-
ность, зависящая от фотопигмента меланопсина 
в светочувствительных ретинальных ганглионар-
ных клетках.

Линзы, блокирующие синий свет, задерживают 
от 27 до 40 % света синего спектра в зависимости 
от их диоптрийной силы. Пик чувствительности 
палочек колеблется около 500 нм (сине-зеленый 
спектр света) в афакичных глазах. ИОЛ, блоки-
рующие синий свет, обеспечивают на 14–21 % 
меньшую скотопическую чувствительность, чем 
УФ-блокирующие линзы [34]. Если сравнивать их 
с собственным хрусталиком, УФ-блокирующие 

ИОЛ обеспечивают рецепторную активность па-
лочек, соответствующую активности у пациента в 
среднем на 15 лет моложе, чем линзы, блокирую-
щие синий свет. 

Отсечение синего спектра света как собствен-
ным пожелтевшим от возраста хрусталиком, так и 
специальными хроматофорами ИОЛ, могут ухуд-
шать ночное зрение примерно на 15 % [34]. Эта 
потеря мала по сравнению с полным диапазоном 
зрительной чувствительности, но она есть. Кроме 
того, количество фоторецепторов-палочек сни-
жается с возрастом, ухудшение ночного зрения 
значительнее у людей с ВМД и диабетической ре-
тинопатией. Пожилые люди часто ограничивают 
свою активность в ночное время из-за того, что 
они не могут хорошо видеть в условиях сумерек, 
а пониженная адаптация к темноте увеличивает 
риск травматизации. 

Таким образом, как один музыкальный тон не 
составляет полного звучания в аудитории, так же 
нет одной единственной самой важной для зрения 
длины волны. Скорее, зрительные образы форми-
руются путем восприятия суммарного количества 
света. Если есть намерение задерживать види-
мый свет — свет, который нужен пожилым людям 
(особенно с заболеваниями сетчатки), то необхо-
димы неопровержимые доказательства того, что 
воздействие света вызывает ВМД.

Рис. 2. Зависимость фототоксичности и фоточувствительности от длины волны (график заимствован из статьи Mainster M. A. Violet 
and blue light blocking intraocular lenses: photoprotection versus photoreception. Br J Ophthalmol 2006; 90:784–792.)
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Синий свет еще более важен для меланопсина, 
чем для родопсина. Он обеспечивает 35 % ночной 
чувствительности и 53 % чувствительности ме-
ланопсина. Глаз играет важную роль в состоянии 
здоровья организма в целом, так как ганглионар-
ные клетки сетчатки посылают жизненно важную 
бессознательную информацию об интенсивности 
дневного света к незрительным центрам мозга че-
рез ретиногипоталамический тракт [22, 23, 34, 36]. 
Ганглиозные клетки содержат чувствительный к си-
нему свету фотопигмент меланопсин и управляют 
стимуляцией и подавлением секреции мелатонина 
эпифизом. В ответ на яркий свет продукция мела-
тонина подавляется, а во время спокойного ночного 
сна обеспечивается его эффективная секреция. Та-
ким образом, в мозговых центрах контролируются 
циркадианные ритмы, нейроэндокринная и нейро-
поведенческая активность, посредством их деятель-
ности поддерживается метаболический гомеостаз, 
обеспечивается стрессовый ответ, продукция серо-
тонина, а также синтез важных гормонов, включая 
мелатонин. У мелатонина имеется много важных 
биологических функций. Это мощный «уборщик» 
свободных радикалов, обладающий многочисленны-
ми антиканцерогенными, антивоспалительными и 
антивозрастными воздействиями. Есть даже мнение, 
что мелатонин способствует протекции пигментного 
эпителия сетчатки от оксидативного стресса [34]. 

Состояние глаза, соответствующее возрасту, и 
уровень освещенности окружающей среды огра-
ничивают невизуальную фоторецепцию. Пожел-
тение собственного хрусталика при возрастной 
катаракте уменьшает циркадианную фоторецеп-
торную активность, пик которой происходит при 
воздействии лучей с длиной волны 460 нм в синей 
части спектра [9, 34, 52]. Основной спектр дневно-
го света составляет именно синий свет. Последний 
обеспечивает 55 % циркадианной фоторецепции 
и, как было показано в ряде исследований, увели-
чивает уровень внимания и когнитивных функций 
[22, 34, 36]. Бессонница, депрессия и проблемы с 
памятью часто связаны с возрастом и нарушени-
ем циркадианных ритмов [61]. Циркадианная дис-
функция сопровождает многие системные заболе-
вания, включая нарушения в коронарных артериях, 
гипертензию, диабет, болезнь Альцгеймера и мно-
жество форм рака. Степень риска для здоровья 
коррелирует со степенью и продолжительностью 
нарушения циркадианных ритмов [34, 36].

Хирургия катаракты с имплантацией ИОЛ, 
блокирующих ультрафиолетовый спектр света, 

как было показано, уменьшает бессонницу в ноч-
ное время и сонливость днем у пожилых пациен-
тов [2, 3].

 При уменьшении интенсивности и соответству-
ющей времени суток длительности воздействия 
окружающего света, в том числе его синего спек-
тра, нарушается эффективная синхронизация ак-
тивности супрахиазмальных ядер в соответствии 
с геофизическими ритмами день-ночь и утрачива-
ются биологические преимущества циркадианной 
ритмичности [22, 23, 34, 36]. Это особенно акту-
ально для пожилых людей, которые часто ведут 
домашний образ жизни, что может снижать их 
ежедневное суммарное восприятие света вдвое по 
сравнению с молодыми людьми.

ИОЛ, блокирующие синий свет, были соз-
даны почти на десять лет раньше открытия све-
точувствительных ретинальных ганглионарных 
клеток и их важной роли для состояния здоровья 
и качества жизни. Безусловно, пациенты с сине-
защитными ИОЛ имеют лучшую ночную чувстви-
тельность и чувствительность меланопсина после 
операции катаракты, чем до нее (на 23 % обеспе-
чивают фоторецепцию меланопсина лучше, чем 
53-летний хрусталик). Проблема в том, что эта 
чувствительность меньше, чем она могла бы быть 
с УФ-защитными ИОЛ, блокирующими только 
ультрафиолет [34].

Влияние УФ-блокирующих линз на сумеречное 
зрение и выработку мелатонина минимально, так 
как чувствительность как родопсина, так и мела-
нопсина в фиолетовой части спектра очень низка 
[33]. Линзы, блокирующие синий свет, прово-
дят на 27–38 % меньше света, необходимого для 
нормальной циркадианной активности, чем УФ-
блокирующие ИОЛ [34]. УФ-блокирующие ИОЛ 
обеспечивают циркадианную фоторецепцию экви-
валентно возрасту на 15–20 лет младше, чем лин-
зы, блокирующие синий свет [34]. Таким образом, 
сине-блокирующие ИОЛ обеспечивают лучшее 
световосприятие, чем мутный хрусталик пожилого 
пациента, но они не обеспечивают оптимального 
световосприятия, как УФ-блокирующие ИОЛ [1]. 
Однако на данный момент, нет явных клинических 
или экспериментальных доказательств того, что 
экспозиция обычного дневного света или повторя-
ющегося острого фототоксического воздействия 
может послужить причиной развития ВМД.

The Centers for Medicare и Medicaid Services 1 
(США) сделали заключение, что «связь между си-
ним светом и ВМД является спекулятивной и не 

1 Medicare —  федеральная программа медицинского страхования для населения старше 65 лет, учрежденная в 1965 году в США. 
С 1972 года программа также обслуживает инвалидов. Medicaid — американская государственная программа медицинской помо-
щи нуждающимся, т. е. лицам, имеющим доход ниже официальной черты бедности. Осуществляется с 1965 года. 
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подкреплена неопровержимыми доказательства-
ми» [10]. Складывается представление, что ис-
пользование хроматофоров, блокирующих синий 
свет, в интраокулярных линзах для снижения ри-
ска ВМД не относится к доказательной медицине. 
Хирургия катаракты позволяет пожилым пациен-
там улучшить качество зрения при дневном свете 
и в условиях сумерек. Увеличение зависимого от 
синего света бессознательного циркадного свето-
восприятия увеличивает потенциальную пользу 
хирургии катаракты от качества зрения до улуч-
шения состояния здоровья в целом. 

Не надо забывать, что сине-защитные ИОЛ — 
это сине-защитные очки, которые пациенты могут 
носить на улице, но не могут снять в помещении или 
ночью. По данным Maister et al.. солнцезащитные 
очки обеспечивают фотопротекцию на 50 % боль-
ше, чем сине-защитные линзы в 20D [34]. Таким 
образом, было бы целесообразным, учитывая не-
однозначные данные относительно потенциальной 
фототоксичности синего света, предложить на-
девать подобные очки при ярком дневном свете на 
улице и снимать их в помещении или при сумерках. 
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THE EFFECT OF LIGHT ON THE CONDITION OF THE RETINA 
AND OVERALL HEALTH: MYTH OR REALITY?
 
Chistyakova N. V., Dal N. Yu., Astakhov Yu. S.

G Summary. Appearance and use in the practice of 
intraocular lenses, blocking certain spectrum of light, 
contributed the theory of the toxic effects of ultravio-
let and daylight to accelerate the development of age-
related macular degeneration. The main disadvantage 
of hypotheses about the role of the toxic effects of blue 
light on the occurrence and course of AMD is no sig-
nificant evidence in epidemiological studies. Apart 
from the lack of reliable evidence about the successive 
negative effects of light on the development of AMD, 
there is evidence that the blue light is required for nor-
mal scotopic vision and circadian rhythms. Effect of 
UV-spectrum scotopic vision and melatonin produc-
tion is minimal, since the sensitivity of rhodopsin and 
melanopsin in the violet part of the light is very low. 
The paper discusses the potential benefits and possi-
ble adverse effects on visual function, condition of the 
eye and overall health of blocking intraocular lenses. 

G Key words: phototoxicity hypothesis; blu-blocking 
IOLs; UV-blocking IOLs; cataract surgery; age-re-
lated macular degeneration; melanopsin; melatonin; 
circadian rhythmicity.


