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Зрительная система находится в зоне особого риска ятрогенных повреждений. Лазерная коррекция зрения,
использование мощных осветительных приборов в диагностике и хирургическом лечении глазных заболе"
ваний, а также проведение длительных операций в условиях общей анестезии провоцируют развитие хро"
нических дегенеративных изменений в тканях глаза, прежде всего в роговице и сетчатке. Несмотря на то, что
существует ряд решений для профилактики и терапии указанных осложнений, их эффективность зачастую
ограничена. В настоящем обзоре рассмотрены механизмы развития ятрогенных повреждений тканей глаза,
в т.ч. на клеточном и биохимическом уровне. Установлено, что одним из основных факторов, затрудняющих
регенерацию тканей глаза после повреждений, и тем самым усугубляющих течение ятрогенных офтальмоло"
гических заболеваний, является окислительный стресс, сопровождающийся снижением уровня низкомоле"
кулярных антиоксидантов и ряда антиоксидантных ферментов, а также изменениями экспрессии и редокс"
статуса белков поврежденной ткани. В связи с этим в качестве перспективного подхода к предотвращению
ятрогении рассматривается антиоксидантная терапия, в частности, применение высокоэффективных мито"
хондриально"адресованных антиоксидантов, таких как SkQ1. Последние данные свидетельствуют о том,
что наиболее полная защита тканей глаза от ятрогенных повреждений достигается при профилактическом
использовании подобных препаратов. SkQ1 не только предотвращает гибель клеток роговицы и сетчатки
вследствие окислительного стресса, но также способствует восстановлению их собственной антиоксидант"
ной защиты и подавляет локальные воспалительные реакции. Поскольку время проведения плановых ме"
дицинских манипуляций обычно известно заранее, именно ятрогенные повреждения тканей глаза могут
быть успешно предотвращены с использованием митохондриально"адресованной терапии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ятрогения, общая анестезия, периоперационный синдром сухого глаза, лазерная коррек"
ция зрения, фотохимические повреждения сетчатки, митохондриально"направленные антиоксиданты, SkQ1.
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Ятрогения – это любое нежелательное или
неблагоприятное последствие профилактичес"
ких, диагностических и лечебных вмешательств,

которые приводят к нарушению функций орга"
низма, ограничению привычной деятельности,
инвалидизации или смерти; осложнение меди"
цинских мероприятий, развившееся в результа"
те как ошибочных, так и правильных действий
медицинского персонала. Современные данные
медицинской статистики указывают на то, что
зрительная система часто находится в зоне рис"
ка развития ятрогенных повреждений. К насто"
ящему времени охарактеризовано более десятка
ятрогенных заболеваний глаз. К числу наиболее
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распространенных патологий относятся следу"
ющие: периоперационный синдром сухого глаза
(ПССГ или периоперационный кератоконъюнк"
тивит), возникающий в результате пребывания па"
циента в условиях общей анестезии, хронические
эрозии роговицы, являющиеся осложнением
эксимерной лазерной коррекции зрения, а так"
же ятрогенная светоиндуцированная ретинопа"
тия [1–3]. Таким образом, под угрозой ятроген"
ных повреждений, прежде всего, находятся ро"
говица и сетчатка, целостность и функциональ"
ность которых в значительной степени опреде"
ляет качество зрения. Защита указанных тканей
глаза от возможных осложнений – одна из клю"
чевых задач офтальмологии в настоящее время.

Повреждения роговицы могут возникать в
качестве осложнений широко используемых во
всем мире кераторефракционных операций,
выполняемых с использованием эксимерного
ультрафиолетового лазера. Коррекция зрения
при аномалиях рефракции является важнейшей
проблемой современной офтальмологии: в Рос"
сии такие нарушения встречаются у ~40% насе"
ления [4]. При этом число лиц с рефракционной
патологией неуклонно растет, что можно объяс"
нить высокими темпами развития образования,
информационных технологий, ростом урбани"
зации, приводящими к значительному повыше"
нию зрительной нагрузки. Низкая некорриги"
рованная острота зрения пациентов нарушает их
трудоспособность, ограничивает возможность
выбора профессии и снижает жизненную актив"
ность. Эксимерная лазерная коррекция является
одним из основных подходов в области хирурги"
ческого исправления аномалий рефракции. Од"
нако несмотря на современный арсенал высоко"
технологичного оборудования и достаточный
клинический опыт, у этого подхода существует
ряд недостатков. Примерно у трети пациентов,
перенесших такие операции, сохраняются эро"
зивные повреждения роговицы, которые нега"
тивно сказываются на ее светопреломляющих
свойствах [5]. Длительное заживление указан"
ных повреждений сопровождается не только ин"
тенсивным болевым синдромом (роговица явля"
ется одной из наиболее богато иннервированных
тканей организма), но и может приводить к не"
обратимым изменениям в роговичном эпителии
и, как следствие, к снижению остроты зрения.

Следует заметить, что эрозии роговицы мо"
гут возникать не только при офтальмологичес"
ких, но и при любых других хирургических вме"
шательствах, проводимых в условиях общей
анестезии [2]. В этом случае повреждения связа"
ны с нарушениями правильной биомеханики
глаза в процессе анестезии, а также с угнетаю"
щим эффектом анестетика на слезные железы.

Совокупное действие этих факторов приводит к
развитию структурных и функциональных нару"
шений в роговице, в результате чего в течение
нескольких дней после операции сохраняется
риск потери части поля зрения и ухудшения его
остроты, а также сочетания этих симптомов.
Несмотря на то что в большинстве случаев ост"
рота зрения частично или полностью восстанав"
ливается, у части пациентов развивается ПССГ,
для хронической формы которого в целом ха"
рактерен неблагоприятный прогноз в отноше"
нии зрительной функции.

Помимо роговицы ятрогенные повреждения
могут затрагивать и другие ткани глаза. Так, ос"
ветительные системы, применяемые в офталь"
мологии, являются источниками видимого све"
та высокой интенсивности, облучение которы"
ми может вызывать повреждения в макулярной
области сетчатки пациентов [6]. В зоне риска
находятся индивидуумы, которым проводят дли"
тельные хирургические вмешательства: витреоре"
тинальные операции, кератопластику, склероп"
ластику, трабекулопластику, осложненную лен"
сэктомию, и даже некоторые неинвазивные про"
цедуры, такие как непрямая офтальмоскопия и
фотодинамическая терапия. Выраженность све"
тоиндуцированных повреждений сетчатки нап"
рямую зависит от дозы (интенсивности и време"
ни) полученного облучения. Поскольку совре"
менные приборы и методологические подходы в
офтальмологии позволяют проводить длитель"
ные операции, дозы получаемого облучения яв"
ляются достаточно высокими, в особенности
при витреоретинальных вмешательствах и
хирургии катаракты, во время которых сетчатка
лишена защиты экранирующих и преломляю"
щих сред глаза [3]. Ятрогенные фотоповрежде"
ния чаще всего затрагивают фоторецепторные
клетки и клетки пигментного эпителия сетчатки
(ПЭС). В результате могут развиться хроничес"
кие длительные дегенеративные процессы в
этой ткани: нарушение регенерации наружных
сегментов фоторецепторов и полная потеря этих
клеток, депигментация ПЭС, хороидальная не"
оваскуляризация. Фотоповреждение сетчатки
является одним из факторов развития светоин"
дуцированных ретинопатий (макулопатий), ха"
рактеризующихся необратимым снижением
центрального зрения вплоть до его потери. 

Выявление многочисленных случаев ятро"
генных офтальмологических осложнений побу"
дило к созданию соответствующих эксперимен"
тальных моделей с целью изучения возможных
механизмов развития патологии [7]. Такие моде"
ли необходимы для выявления доминантных
этиологических факторов, характерных для
каждого типа повреждений, а также поиска под"
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ходов к их купированию. Несмотря на различия
в этиологии перечисленных выше ятрогенных
заболеваний, имеющиеся данные указывают на
роль окислительного стресса клеток роговицы/
сетчатки, как одного из основных факторов, ос"
ложняющих заживление и запускающих меха"
низмы дегенерации этих тканей [8, 9]. 

В настоящем обзоре рассмотрены основные
причины ятрогенных заболеваний зрительной
системы и подходы к их предотвращению и ле"
чению – как классические, так и наиболее сов"
ременные. В центре нашего внимания находит"
ся окислительный стресс, индуцируемый в тка"
нях глаза под действием различных ятрогенных
факторов. В связи с доминирующей ролью ми"
тохондрий в механизмах гибели клеток в резуль"
тате окислительного стресса особое внимание
уделено перспективности использования мито"
хондриально"направленного антиоксиданта SkQ1
для предотвращения ятрогенных повреждений
роговицы и сетчатки. Хотя SkQ1 и способствует
послеоперационной регенерации тканей глаза,
его наибольшая эффективность проявляется
при применении в качестве профилактического
средства. Именно в этом случае происходит на"
иболее полная защита роговицы и сетчатки от
последствий окислительного стресса и локаль"
ных воспалительных реакций, включающая
стимулирование собственных антиоксидантных
механизмов этих тканей. Тот факт, что медици"
нские процедуры и манипуляции, связанные с
риском ятрогенных повреждений, как правило,
планируются заранее, обусловливает перспек"
тивность применения митохондриально"нап"
равленных антиоксидантов для профилактики
ятрогенных повреждений тканей глаза. 

ЯТРОГЕННЫЕ 
ПОВРЕЖДЕНИЯ РОГОВИЦЫ

Роговица и слезная пленка как барьер зритель>
ной системы против экзогенных повреждений. В ос"
нове уязвимости зрительной системы к ятроген"
ным повреждениям лежат особенности ее ана"
томического строения. Поверхность глаза –
сложная структура, включающая ряд эпители"
альных и железистых тканей. Защиту внутрен"
них структур глазного яблока от механических
повреждений и УФ"излучения осуществляет ро"
говица – прозрачная, лишенная кровеносных
сосудов, хорошо иннервированная ткань в пе"
реднем сегменте глаза. Она состоит из трех сло"
ев: наружного многослойного эпителия, залега"
ющей под ним стромы, а также внутреннего од"
нослойного эндотелия, отвечающего за питание
и водно"солевой баланс роговицы [10]. 

Эпителий роговицы постоянно обновляется
за счет деления и миграции мультипотентных
клеток, расположенных в глубинных слоях эпи"
телия лимба, от края роговицы к ее центру. Эпи"
телий, как самый внешний слой роговицы, от"
вечает за защиту более глубоких слоев ткани от
УФ"излучения: благодаря высокому содержа"
нию аскорбиновой кислоты, он поглощает до
92% излучения в диапазоне 280–315 нм [11].
Эпителий также содержит другие низкомолеку"
лярные антиоксиданты (глутатион, α"токофе"
рол) и антиоксидантные ферменты (суперок"
сиддиcмутазу, каталазу, ферменты глутатионо"
вой системы) [12]. 

Основную часть роговицы по массе состав"
ляет строма, образованная строго упорядочен"
ными коллагеновыми волокнами. За синтез
коллагена отвечают кератоциты – фибробласты
роговицы, обладающие уникальной морфоло"
гией и способные трансформироваться в актив"
ные миофибробласты в ответ на сигнал о пов"
реждении ткани [13]. Наконец, единственный
слой плоских эндотелиоцитов роговицы осуще"
ствляет транспорт питательных веществ из жид"
кости передней камеры и активно откачивает
воду из стромы, обеспечивая ее оптимальную
толщину и прозрачность [14]. Отек стромы при"
водит к нарушению нормальной структуры ее
коллагенового каркаса и снижению прозрач"
ности роговицы. 

Не менее важно то, что роговица постоянно
омывается слезой, содержащей электролиты,
питательные вещества, факторы роста, проти"
вовоспалительные и антиоксидантные агенты,
которые она не может получать из крови в силу
особенностей своего строения [15]. Слезная
пленка имеет трехслойную структуру. К рого"
вичному эпителию прилегает муциновый слой,
компоненты которого секретируются бокало"
видными клетками конъюнктивы. Выше распо"
лагается водянистый слой, выделяемый соб"
ственно слезными железами и составляющий
98% толщины слезной пленки. Наконец, от вы"
сыхания слезную пленку предохраняет самый
наружный, липидный слой, образованный сек"
ретом мейбомиевых желез, расположенных на
веках [16]. Нарушения секреции и изменения
состава слезы, связанные с патологией любого
из компонентов описанной выше системы, при"
водят к истончению и более быстрому высыха"
нию слезной пленки, ухудшая ее оптические
свойства и лишая роговицу необходимого пита"
ния и защиты [17, 18].

Повреждения роговицы при синдроме сухого
глаза в условиях общей анестезии. Центральное
место среди медицинских манипуляций, приво"
дящих к ятрогенным повреждениям роговицы,
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занимает общий наркоз [19]. Действительно,
достижения последних десятилетий в области
разработки анестетиков позволяют проводить
оперативные вмешательства в условиях общей
анестезии продолжительностью >10 ч. В этих
условиях существенно возрастает риск возник"
новения эрозий роговицы и развития ПССГ,
представляющего собой комплекс признаков
клинически выраженного роговично"конъюнк"
тивального ксероза. По данным Американского
общества анестезиологов (The American Society
of Anesthesiologists), у 27–44% пациентов, пере"
несших общую анестезию, наблюдаются эро"
зивные повреждения роговицы, которые нега"
тивно сказываются на ее светопреломляющих
свойствах [5]. Низкая скорость их заживления
может приводить к необратимым изменениям в
роговичном эпителии и, как следствие, к ухуд"
шению зрения.

Выявлено несколько побочных эффектов
общей анестезии, снижающих защитные свой"
ства роговицы. Во время сна защита роговицы
осуществляется благодаря смыканию глазной
щели и повороту глазного яблока глаз кверху
(феномен Белла). Этот механизм позволяет ро"
говице оказаться скрытой за толстым валиком,
образуемым спускающимися книзу веками, пре"
дохраняя поверхность глаза от пересыхания. В от"
личие от обычного сна при общей анестезии фе"
номен Белла отсутствует, и у 60% пациентов про"
исходит неполное смыкание глазной щели (ла"
гофтальм) [20]. Считается, что лагофтальм явля"
ется одной из основных причин повышенного
испарения прероговичной слезной пленки [21]. 

В результате угнетающего действия анесте"
тика на иннервацию слезных желез общая анес"
тезия приводит к снижению слезопродукции:
заметное подавление этого процесса фиксирует"
ся уже через несколько минут после начала об"
щей анестезии, а через 60 мин слезные железы
теряют секреторную активность на >70–80% [22].
Снижение слезопродукции у пациентов в усло"
виях общей анестезии происходит на фоне ос"
лабления рефлекса моргания, что приводит к
потере возможности регенерации прерогович"
ной слезной пленки [19]. Существенным факто"
ром при развитии периоперационной эрозии
роговицы является продолжительность общего
наркоза [18]. Показано, что явные изменения
поверхности роговицы начинают развиваться
после 90–100 минут с начала анестезии (у паци"
ентов с экзофтальмом риск эрозии роговицы су"
щественно возрастает). 

Прероговичная слезная пленка выполняет
целый ряд важных физиологических функций:
трофическую (увлажняет эпителий роговицы и
конъюнктивы, обеспечивает его метаболизм),

защитную (защищает от экзогенных воздей"
ствий) и оптическую. Поддержание оптималь"
ной толщины слезной пленки и ее обновление
происходят благодаря постоянной секреции ее
компонентов слезными железами и за счет ми"
гательных движений (мигательного рефлекса),
которые обеспечивают равномерное распреде"
ление слезной жидкости по поверхности рого"
вицы [23]. Следствием нарушения обеспечения
роговицы слезной жидкостью является ускорен"
ное образование сухих пятен на эпителии рого"
вицы. В роговице отсутствуют кровеносные со"
суды, что определяет особенности ее обеспече"
ния кислородом. Большая его часть поступает в
роговицу за счет кислорода, растворенного в
прероговичной слезной пленке. Замедление ре"
генерации слезной пленки во время общей
анестезии приводит к развитию длительной ги"
поксии в роговице. В условиях гипоксии мито"
хондрии клеток эпителия роговицы начинают
производить значительное количество актив"
ных форм кислорода (АФК), инициируя окис"
лительный стресс [24]. Одним из его элементов
является активация сигнальных путей, вызыва"
ющих массовую гибель клеток роговицы, что
служит причиной развития ксеротических изме"
нений в этой ткани. Показано, что в условиях
общей анестезии снижается тотальная антиок"
сидантная активность слезной жидкости, а так"
же активность ее основных антиоксидантных
ферментов – супероксиддисмутазы, глутатион"
пероксидазы и глутатионредуктазы [17, 25]. При
этом в слезе повышается содержание провоспа"
лительного интерлейкина"6 и снижается уровень
противовоспалительного интерлейкина"4 [25].
Общий белковый состав слезы также претерпе"
вает изменения: содержание сывороточного
альбумина и серотрансферрина возрастает, в то
время как концентрация аннексина"1 снижает"
ся [25]. Указанные изменения говорят о наруше"
нии баланса между активностью основных и
вспомогательных слезных желез, вызванном об"
щей анестезией. Считается, что действие анес"
тетика в первую очередь подавляет секрецию
так называемой рефлекторной слезы, выделяе"
мой основными слезными железами, которая
разбавляет конститутивно секретируемую ба"
зальную слезу. Последняя содержит высокий
уровень иммуноглобулинов и сывороточных
белков, что обусловливает повышение общей
концентрации белка в слезной пленке [26]. На"
рушения антиоксидантного статуса слезы и са"
мой роговицы способствуют развитию окисли"
тельного стресса и локальных воспалительных
реакций, значительно замедляя регенерацию
ткани. Все это приводит к переходу ПССГ в хро"
ническую форму, которая сопровождается обра"
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зованием рубцов (фиброзом), нарушающих
прозрачность роговицы и ухудшающих зритель"
ные функции.

Хронические повреждения роговицы как ос>
ложнение фоторефракционной хирургии. Пер"
систирующие эрозии роговицы – частое ослож"
нение кераторефракционных операций, таких
как эксимерная лазерная коррекция [27]. По"
добные операции в настоящее время представ"
ляют собой наиболее распространенный и эф"
фективный метод коррекции зрения [28]. К ос"
новным типам кераторефракционных опера"
ций относятся фоторефракционная кератэкто"
мия и интрастромальный кератомилез. При фо"
торефракционной кератэктомии после механи"
ческого или химического удаления поверхност"
ного эпителиального слоя роговицы ее форма
изменяется за счет испарения УФ"лазером
верхней части стромы. Интрастромальный ке"
ратомилез представляет собой более современ"
ную операцию, в ходе которой специальным
инструментом отслаивают лоскут роговицы и с
помощью УФ"лазера испаряют более глубокие
слои стромы, после чего лоскут возвращают на
исходное место. Выявление многочисленных
случаев осложнений (20–55% пациентов отме"
чают симптомы кератоконъюнктивита) после
проведения эксимерной лазерной коррекции
[29] побудило к разработке ряда эксперимен"
тальных моделей для изучения механизмов ят"
рогенного повреждения роговицы под действи"
ем лазерного и УФ"облучения [30]. С помощью
этих моделей показано, что лазерная абляция
роговицы сопровождается развитием окисли"
тельного стресса, что активирует посттравмати"
ческую воспалительную реакцию и является од"
ной из основных причин замедления послеопе"
рационной регенерации ткани [31]. Усугубляет
риск то обстоятельство, что лазерная коррекция
зрения является также одним из факторов раз"
вития ПССГ, поскольку приводит к снижению
поверхностной чувствительности роговицы и
подавлению рефлекса моргания [29]. Кроме то"
го, некоторые типы лазеров, используемые в
офтальмохирургии, вызывают мутации в клет"
ках эпителия роговицы [32]. Под действием
УФ"излучения происходит увеличение продук"
ции АФК (например, супероксиданиона) в ро"
говице и подавление активности ферментов ее
собственной антиоксидантной защиты (супер"
оксиддисмутазы и глутатионпероксидазы).
Окислительный стресс вызывает апоптоз кера"
тоцитов [33] и дегенерацию клеток эндотелия
[34], а также затрагивает строму, индуцируя
повреждение гликозаминогликанов, что, в ко"
нечном итоге, приводит к разрушению рого"
вичной ткани [35].

ЯТРОГЕННЫЕ 
ПОВРЕЖДЕНИЯ СЕТЧАТКИ

Сетчатка – нервная ткань в зоне риска свето>
индуцированного окислительного стресса. Сет"
чатка – самый внутренний из слоев глаза, высо"
коспециализированная нервная ткань, образо"
ванная клетками нескольких типов с разнооб"
разными функциями [6]. Внешний слой сетчат"
ки представляет собой однослойный ПЭС,
клетки которого отвечают за питание нейронов
сетчатки и метаболизм зрительного хромофора
ретиналя, а также выполняют утилизацию пов"
режденных фоторецепторов и отработанных
мембранных (фоторецепторных) дисков. Под
ПЭС располагаются нейрональные слои сетчат"
ки, включающие фоторецепторные, биполяр"
ные и ганглиозные нейроны, а также клетки
нейроглии. Фоторецепторные клетки подразде"
ляются на палочки и колбочки. Поверхность
сетчатки неоднородна: центральная область, из"
вестная как макула, содержит преимущественно
колбочки, отвечающие за цветное зрение при
ярком освещении, в то время как более чувстви"
тельные к свету палочки распространены на пе"
риферии.

Оба типа фоторецепторов – это высокоспе"
циализированные нейроны с уникальной мор"
фологией. Фоторецепторная клетка состоит из
наружного сегмента, отвечающего за прием и
передачу светового сигнала, а также богатого
митохондриями внутреннего сегмента, тела
клетки, содержащего ядро, и синаптического
окончания. Наружный сегмент палочки плотно
заполнен постоянно обновляющимися мемб"
ранными дисками, содержащими зрительный
рецептор (фотопигмент) родопсин и другие бел"
ки зрительного каскада. Родопсин ковалентно
связан с хромофорной группой – 11"цис"рети"
налем, который претерпевает изомеризацию
при поглощении кванта света и тем самым пере"
водит рецептор в активную конформацию, за"
пуская передачу светового сигнала.

Необычайно высокий уровень метаболизма
в сетчатке и обилие фотосенсибилизаторов (в
основном, производных ретиналя) – молекул,
стимулирующих продукцию АФК в ответ на
воздействие света – подвергает эту ткань посто"
янному риску развития окислительного стресса
[36]. Однако в здоровой сетчатке даже в услови"
ях длительной световой адаптации фотоповреж"
дения не происходит, что обусловлено наличием
собственной системы антиоксидантной защи"
ты. В наружном сегменте палочки в нее входят
специализированные ферменты (супероксид"
дисмутазы, глутатионпероксидазы, каталазы), а
также аскорбиновая кислота и жирораствори"
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мый антиоксидант токоферол (витамин Е) [37].
В то же время наружные сегменты фоторецепто"
ров лишены некоторых важнейших компонен"
тов этой защиты, например, в них полностью
отсутствует восстановленный глутатион и тио"
редоксин [38].

Светоиндуцированные повреждения сетчатки.
Сетчатка чрезвычайно уязвима к ятрогенным
повреждениям, вызванным облучением глаза
видимым светом высокой интенсивности [39].
Повреждающие дозы облучения могут быть по"
лучены при проведении длительных офтальмо"
логических операций, в особенности сопро"
вождающихся временным отсутствием экрани"
рующих и преломляющих сред глаза [40]. Воз"
действие света от офтальмологических инстру"
ментов таких, как операционные микроскопы и
эндоиллюминаторы, может приводить к разви"
тию повреждений как в фоторецепторных клет"
ках, так и в клетках ПЭС [41–44]. Светоиндуци"
рованная макулопатия, при которой поврежда"
ются оба типа клеток, может возникнуть даже
при освещении глаз с помощью непрямого оф"
тальмоскопа [45]. При этом могут развиться
хронические длительные дегенеративные про"
цессы в сетчатке, включающие нарушение реге"
нерации наружных сегментов фоторецепторов
и их потерю, депигментацию ПЭС и хороидаль"
ную неоваскуляризацию [46]. Механизм
действия светового излучения на орган зрения
может быть различным в зависимости от длины
волны, мощности и длительности воздействия
[47]. Существуют три основных механизма пов"
реждающего действия света на орган зрения:
термический, механический и химический [48].
Из"за специфики осветительных систем, при"
меняемых в офтальмологии, именно фотохими"
ческие повреждения сетчатки (ФХПС) возни"
кают как побочный эффект диагностических и
хирургических процедур, вызывая ятрогенные
макулопатии.

На сегодняшний день исследования таких
повреждений проводятся на эксперименталь"
ных моделях с использованием различных жи"
вотных, чаще всего линейных грызунов, а также
кроликов и приматов. Благодаря применению
этих моделей было выделено два основных
класса ФХПС, в зависимости от продолжитель"
ности облучения и так называемого спектра
действия светового облучения, т.е. эффектив"
ности, с которой электромагнитное излучение
индуцирует фотохимическую реакцию в зависи"
мости от длины волны повреждающего света
[49]. Повреждение I класса (также известное как
повреждение Ноэля, в основном обнаруживает"
ся у грызунов) характеризуется спектром
действия, который совпадает с поглощением

зрительных пигментов (rhodopsin action spect"
rum, RAS) [50]. Такое повреждение индуцирует"
ся в результате долговременного облучения
(>1,5 ч) с относительно низкой энергетической
освещенностью (<1 мВт/см2) зеленым или бе"
лым светом и затрагивает главным образом фо"
торецепторные клетки. В дополнение к фото"
пигментам возможными фотосенсибилизатора"
ми для этого класса повреждений являются ре"
тиноиды, такие как полностью"транс"ретиналь
и полностью"транс"ретинол, а также цитохром
С"оксидаза, хотя участие последней остается
спорным [51, 52]. Соответственно, процесс ре"
генерации родопсина играет ключевую роль для
этого класса ФХПС [53]. Предполагается, что
повреждение Ноэля происходит в условиях не"
полной засветки, когда родопсин является наи"
более чувствительным хромофором в системе, и
именно его активность опосредует дегенератив"
ные процессы [54].

Повреждение II класса (также известного
как повреждение Хэма, в основном обнаружи"
вается у кроликов и приматов) имеет максимум
спектра действия при коротких длинах волн
(short wavelength action spectrum, SAS) и проис"
ходит в результате кратковременного облучения
(<5 ч) высокоинтенсивным белым светом или
линиями лазеров [55]. SAS в первую очередь
таргетирует клетки ПЭС, хотя фоторецепторы
также оказываются затронутыми повреждени"
ем, в особенности, когда для индукции исполь"
зуется УФ"свет [56, 57]. Повреждение Хэма, по
всей видимости, связано с химическими изме"
нениями в компонентах липофусцина – гли"
копротеидного пигмента, накапливающегося в
ПЭС и содержащего такие фотосенсибилизато"
ры, как А2Е и его изомеры, димеры полностью"
транс"ретиналя, А2"DHP"PE и т.д. [58]. В отли"
чие от RAS, SAS, скорее всего, возникает при
облучении такой интенсивности, когда родоп"
син полностью засвечен, что позволяет другим
фотосенсибилизаторам индуцировать дегенера"
тивные процессы. Ятрогенные фотохимические
повреждения сетчатки, выявляемые у пациен"
тов при проведении офтальмологических опера"
ций, как правило, связаны с воздействием ярких
источников света на протяжении относительно
небольших промежутков времени, и поэтому
скорее относятся к повреждениям Хэма. В связи
с этим в качестве модели для их изучения часто
используются кролики, у которых биометричес"
кие, биомеханические и биохимические свой"
ства глаза близки к аналогичным параметрам
глаза человека [7].

Многолетние исследования показали, что
общей чертой обоих классов ФХПС является
окислительный стресс [6], развитие которого,
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например в фоторецепторных клетках, облег"
чается за счет высокого потребления ими кис"
лорода, повышенного содержания ненасыщен"
ных жирных кислот в их мембранах и дефици"
та некоторых антиоксидантных веществ в на"
ружных сегментах [38, 59]. Молекулярный ме"
ханизм дегенерации сетчатки связан с фото"
сенсибилизированным свободнорадикальным
окислением ее клеточных структур, которое
происходит в результате образования суперок"
сиданиона, синглетного кислорода и других
АФК [54]. В нейральной сетчатке и ПЭС эф"
фективными фотосенсибилизаторами образо"
вания синглетного кислорода являются рети"
ноиды, А2Е, а также флавины, перекись водо"
рода и супероксиданион, генерируемые в мито"
хондриях и фоторецепторных дисках [60–62].
Действие света направлено в основном на те
компоненты клетки, в которых локализуется
сенсибилизатор. Большинство сенсибилизато"
ров взаимодействует с мембранными система"
ми клетки, что обусловливает фотоповрежде"
ние последних и приводит к нарушению гоме"
остаза клетки, ее энергообеспечения и других
мембраносвязанных функций. Характер таких
процессов в мембране в значительной мере оп"
ределяется чувствительностью содержащихся в
ней белков и липидов к сенсибилизированным
фотоповреждениям. Так, среди липидов наи"
большую чувствительность к сенсибилизиро"
ванному фотоокислению проявляют ненасы"
щенные жирные кислоты и холестерин. Мито"
хондрии содержат высокочувствительный к
окислению фосфолипид кардиолипин, окисле"
ние которого вызывает нарушение дыхатель"
ной цепи и последующий апоптоз [63]. Фото"
повреждения липидов и белков мембран влекут
за собой изменения их важнейших функцио"
нальных характеристик – снижение барьерных
свойств и подавление активности мембранос"
вязанных ферментов, что приводит к измене"
нию внутриклеточного состава и неизбежной
гибели клетки [64].

Кроме того, в условиях окислительного
стресса происходят изменения в регуляции
транскрипции и запускаются различные апоп"
тотические пути [65–67]. Например, было пока"
зано, что в результате интенсивной засветки
сетчатки происходит окисление белков зритель"
ного каскада – рековерина и зрительного аррес"
тина [68, 69]. Окислительные модификации
этих ключевых фоторецепторных белков могут
инициировать сигнальные пути, индуцирующие
апоптоз фоторецепторной клетки. Множествен"
ная дегенерация фоторецепторов и клеток ПЭС
снижает функциональную емкость сетчатки,
вызывая необратимые нарушения зрения.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ 
К ЛЕЧЕНИЮ И ПРОФИЛАКТИКЕ 

ЯТРОГЕННЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ ГЛАЗ

Подходы к профилактике и лечению периопе>
рационного синдрома сухого глаза. В последние
десятилетия были предложены различные ре"
шения для профилактики ПССГ [70]. Установ"
лено, что даже пассивное закрытие глазной ще"
ли после введения в условия общей анестезии
позволяет почти в 2 раза снизить частоту воз"
никновения эрозий роговицы (с 44 до 27%), а
применение пластырей, обеспечивающих пол"
ное смыкание глазной щели на протяжении все"
го периоперационного периода, снижает часто"
ту возникновения подобных осложнений до
2–10% [5, 20]. Указанные наблюдения послужи"
ли основой для использования в профилактике
периоперационной эрозии роговицы пластырей
в сочетании с глазными мазями, действие кото"
рых основано на способности замедлять испаре"
ние слезной пленки [22, 71]. Большинство при"
меняемых глазных мазей имеют парафиновую
или метилцеллюлозную основу и в сочетании с
пластырями показывают высокую эффектив"
ность в профилактике периоперационной эро"
зии роговицы [72, 73]. Недостатками этого под"
хода являются ограниченная продолжитель"
ность действия глазных мазей, что требует про"
ведения повторных инстилляций препаратов
каждые 90 минут, а также токсичность некото"
рых компонентов, входящих в состав мазей [72,
74–77]. Таким образом, эффективность мето"
дов, направленных на уменьшение испарения
поверхностной слезной пленки, существенно
ограничена.

Общая терапия повреждений роговицы при
ПССГ включает в себя использование искус"
ственной слезы или ее аналогов на основе сыво"
ротки крови пациента, противовоспалительных
и иммуномодулирующих препаратов, а также
факторов роста, способствующих восстановле"
нию иннервации ткани [2, 78]. Однако приме"
нение этих подходов не приводит к эффектив"
ному подавлению окислительного стресса, раз"
витие которого является одним из следствий об"
щей анестезии. И хотя антиоксидантная тера"
пия активно разрабатывается и даже использу"
ется для лечения ПССГ различной этиологии,
практика применения антиоксидантных препа"
ратов для профилактики этой патологии на се"
годняшний день отсутствует [79, 80].

Подходы к защите роговицы от патогенного
воздействия эксимерного лазера. В общем случае
лечение хронических повреждений роговицы
после рефракционной хирургии аналогично то"
му, которое используется при ПССГ [81]. Воп"
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рос о специфической профилактике поврежде"
ний роговицы, вызванных непосредственно
ультрафиолетовым излучением лазера, долгое
время оставался открытым. Недавно появились
данные об эффективности использования ри"
бофлавина в составе премедикации при фото"
рефракционной кератэктомии [82]. Насыщен"
ные рибофлавином слои стромы роговицы эф"
фективно поглощают вторичное УФ"излучение,
индуцированное абляцией. Это позволяет дос"
тичь более ранней стабилизации остроты зрения
и рефракции, а также в среднем на треть умень"
шить продолжительность применения противо"
воспалительных средств в послеоперационный
период.

Альтернативным подходом является исполь"
зование флавоноидов, обладающих более выра"
женными антиоксидантными свойствами, нап"
ример, кверцетина, который предотвращает нео"
васкуляризацию и фиброз роговицы [83]. При"
менение других антиоксидантных соединений,
например, пиреноксина и мелатонина, предот"
вращает окисление липидов в роговице под
действием УФ"излучения и восстанавливает
функцию митохондрий в облученной ткани [84].
Таким образом, в целом, антиоксидантная тера"
пия является перспективным подходом к лече"
нию ятрогенных повреждений роговицы, выз"
ванных УФ"облучением. В то же время эффек"
тивность перечисленных антиоксидантов огра"
ничена в силу различных причин таких, как
низкая биодоступность или необходимость при"
менения в высоких концентрациях. Кроме того,
показано, что мелатонин и пиреноксин не спо"
собствуют восстановлению митохондриальной
функции у кератоцитов, подвергшихся УФ"об"
лучению [84]. Между тем эффективность реге"
нерации роговицы зависит от активности кера"
тоцитов, и защита этих клеток является первос"
тепенной задачей.

Подходы к лечению ятрогенных светоиндуци>
рованных повреждений сетчатки. Поскольку раз"
витие патологического процесса при ФХПС
идет в соответствии с механизмом фотосенси"
билизированного свободнорадикального окис"
ления, местное применение антиоксидантов
может быть эффективным способом предотвра"
щения светоидуцированной дегенерации сет"
чатки. Предварительные исследования показа"
ли перспективность такого подхода [85]. В каче"
стве потенциальных действующих веществ, на"
целенных на подавление окислительного стрес"
са в сетчатке, рассматриваются производные хи"
нона, антиоксидантные олигопептиды, курку"
мин, метиленовый синий, противовоспалитель"
ные препараты такие, как циклоспорин А, и не"
которые другие соединения [86]. В то же время

по данным электрофизиологических и морфо"
логических исследований использование тради"
ционных антиоксидантов существенно ослабля"
ет, но не купирует полностью проявления пов"
реждающего действия света [87]. Возможной
причиной является низкая биодоступность этих
соединений: остается нерешенной проблема
доставки антиоксиданта непосредственно к
поврежденной ткани через гематоофтальмичес"
кий барьер. Например, пероральное употребле"
ние флавоноидов и убихинона Q10 не повышает
или незначительно повышает их уровень в кро"
ви пациента, что делает их проникновение к
сетчатке практически невозможным [88–90].
Применение других препаратов сопряжено с
серьезными побочными эффектами, как в слу"
чае метиленового синего [86]. Отдельным не"
достатком является отсутствие влияния тради"
ционных антиоксидантов на одну из основных
причин развития дегенеративных процессов в
сетчатке – накопление АФК в митохондриях ее
клеток [91]. Таким образом, остро стоит вопрос
о создании модифицированных, более безопас"
ных и биодоступных форм антиоксидантов,
способных действовать в низких концентрациях
и подходящих для местного применения в оф"
тальмологической практике.

ПРИМЕНЕНИЕ 
МИТОХОНДРИАЛЬНО>АДРЕСОВАННЫХ

АНТИОКСИДАНТОВ ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ
И ЛЕЧЕНИЯ ЯТРОГЕННЫХ 

ПОВРЕЖДЕНИЙ ГЛАЗ

Роль митохондрий в механизмах окислитель>
ного повреждения тканей глаза. За последние де"
сятилетия накопилось значительное количество
данных, указывающих на ключевую роль мито"
хондрий в механизмах окислительного повреж"
дения тканей глаза, в т.ч. ятрогенной природы
[86, 92]. С одной стороны, УФ"облучение рого"
вицы и воздействие интенсивного видимого
света на сетчатку индуцируют окислительный
стресс в клетках этих тканей, благодаря нали"
чию в них соответствующих фотосенсибилиза"
торов, поглощающих свет и генерирующих
АФК. При ПССГ снижение антиоксидантной
активности слезы также стимулирует накопле"
ние окислителей в клетках роговицы [18, 25, 93].
С другой стороны, высокая метаболическая ак"
тивность клеток роговицы и сетчатки сопряже"
на с интенсивным накоплением АФК, являю"
щихся продуктами окислительного фосфорили"
рования в митохондриях [94, 95]. Более того,
поскольку >90% кислорода, поглощаемого клет"
кой, используется в дыхательной цепи митохонд"
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рий, последние выступают основным местом ге"
нерации АФК при УФ"облучении [96]. Именно
совокупное действие всех этих факторов приво"
дит к индукции механизмов апоптоза клеток ро"
говицы и сетчатки. Например, показано, что
УФ"облучение эпителиоцитов роговицы вызы"
вает снижение потенциала на внутренней мемб"
ране митохондрий этих клеток и выброс цитох"
рома С, инициируя тем самым апоптоз [97].

АФК, образующиеся в цитоплазме, могут не"
посредственно повреждать мембраны митохо"
ндрий, а также запускать апоптотические сигна"
лы через нарушение гомеостаза кальция [98].
Кроме того, интенсивный окислительный стресс
в цитозоле истощает антиоксидантную защиту
клетки, изначально необходимую для нейтрали"
зации митохондриальных АФК [53]. Последний
механизм характерен для светоиндуцируемого
повреждения фоторецепторов. Так, первона"
чальным местом возникновения фотоиндуци"
рованного окислительного стресса является на"
ружный сегмент этих клеток, не содержащий
митохондрий. Однако последующее истощение
антиоксидантной защиты, по"видимому, расп"
ространяется и на внутренние сегменты фоторе"
цепторов, обеспечивающие интенсивную про"
дукцию ATP и отличающиеся высоким содержа"
нием митохондрий. Таким образом, окисли"
тельный стресс, индуцируемый видимым све"
том, в конечном счете запускает сигналы апоп"
тотической гибели клеток с участием этих орга"
нелл. Подтверждением этого механизма может
служит тот факт, что выраженность ФХПС уве"
личивается при длительной темновой адапта"
ции сетчатки после облучения, поскольку в тем"
ноте активность митохондрий фоторецепторов
существенно возрастает [53, 99].

Митохондриально>адресованная антиоксидант>
ная терапия в офтальмологии. Учитывая описан"
ные выше механизмы, терапия с использовани"
ем митохондриально"адресованных антиокси"
дантов может рассматриваться в качестве перс"
пективного подхода к профилактике и лечению
ятрогенных повреждений роговицы и сетчатки.
Ключевым свойством этих соединений является
способность проникать непосредственно в ми"
тохондрии и накапливаться в них, подавляя об"
разование АФК. Ярким примером антиоксидан"
та такого типа является бромид пластохинонил"
децилтрифенилфосфония (SkQ1). Пластохинон
служит переносчиком электронов в дыхатель"
ной цепи цианобактерий и хлоропластов и обла"
дает выраженными антиоксидантными свой"
ствами [100]. В свою очередь, катионная группа
трифенилфосфония способствует транспорту
антиоксиданта через мембрану митохондрий и
его накоплению в их отрицательно заряженном

матриксе [101]. Таким образом, SkQ1 подавляет
окислительный стресс благодаря тому, что плас"
тохинон в его составе напрямую нейтрализует
митохондриальные АФК. Кроме того, он действу"
ет как мягкий разобщитель, снижая потенциал
на внутренней мембране митохондрий и умень"
шая тем самым уровень генерации АФК [102].

Описанные свойства SkQ1 в сочетании с воз"
можностью его местного применения в виде
глазных капель обусловливает его высокую эф"
фективность в терапии окислительных повреж"
дений тканей глаза. Действительно, на текущий
момент SkQ1 уже используется в офтальмологи"
ческой практике для лечения синдрома сухого
глаза различной этиологии [79]. Более того, ан"
тиоксидант показал свою применимость в тера"
пии глаукомы, увеита, конъюнктивита и других
офтальмологических заболеваний у эксперимен"
тальных животных [79, 103]. Например, у крыс
линии OXYS, которые характеризуются интен"
сивным окислительным стрессом в тканях и
преждевременным старением, пероральное вве"
дение SkQ1 предотвращает образование ката"
ракты и развитие ретинопатии. Показано, что
SkQ1 обладает значительно более высокой эф"
фективностью и биодоступностью, чем компо"
нент естественной антиоксидантной защиты –
витамин Е, и при применении даже в наномо"
лярных концентрациях снижает уровень пере"
кисного окисления липидов до нормальных
значений.

У кроликов SkQ1 подавляет развитие экспе"
риментальной глаукомы и способствует восста"
новлению зрения после экспериментального
увеита, вызывая снижение уровня маркеров
окислительного стресса в тканях глаза [103]. Пре"
парат препятствует трансформации клеток ПЭС
в фагоциты и их внедрению в фоторецепторный
слой сетчатки [103], как это происходит при уве"
ите и ряде других расстройств [104]. С этими
наблюдениями согласуется тот факт, что SkQ1
обладает выраженной противовоспалительной
активностью [105]. Важным свойством SkQ1 яв"
ляется его способность стимулировать регенера"
цию различных тканей [106]. Например, в ре"
зультате действия антиоксиданта на кожу про"
исходит повышение количества и стимуляция
миофибробластов – клеток, гомологичных ке"
ратоцитам роговицы [107]. Показательно, что
подобный эффект более выражен у животных в
условиях повышенного окислительного стресса
[107, 108]. Необходимо отметить, что помимо
непосредственного действия на источник АФК,
SkQ1 способствует восстановлению уровня фер"
ментов собственной антиоксидантной защиты,
а именно глутатионпероксидазы, глутатионре"
дуктазы и глутатионтрансферазы [109].
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Применение SkQ1 для защиты роговицы от ят>
рогенных повреждений. Недавно было продемон"
стрировано, что SkQ1 оказывает выраженный
протекторный эффект в отношении роговицы
при ПССГ. Так, в результате пребывания экспе"
риментальных животных в условиях длительной
(6 ч) общей анестезии наблюдаются клиничес"
кие и гистологические признаки повреждения
роговицы, развитие которых сопровождается
избыточным перекисным окислением липидов
в клетках этой ткани, а также изменениями об"
щего белкового состава и антиоксидантной ак"
тивности, снижением уровня антиоксидантных
ферментов (супероксиддисмутазы и ферментов
глутатионовой системы), нарушением баланса
провоспалительных/противовоспалительных
цитокинов в роговице и омывающей ее слезе
[17, 18, 25, 93]. Указанные изменения сигнали"
зируют о развитии не только окислительного
стресса, но и локальных воспалительных реак"
ций, которые затрудняют регенерацию рогови"
цы и, в конечном счете, приводят к переходу
ПССГ в хроническую форму. При этом преме"
дикация SkQ1, проведенная за сутки и непосре"
дственно перед введением животного в общую
анестезию, подавляет окислительный стресс и
предотвращает некротические и апоптотичес"
кие процессы в роговичном эпителии [93]. Кро"
ме того, SkQ1 повышает активность антиокси"
дантных ферментов – глутатионпероксидазы и
глутатионредуктазы – в роговице и оказывает
противовоспалительный эффект, значительно
понижая концентрации TNF и интерлейкина"6
в омывающей ее слезе. Наконец, премедикация
улучшает слезопродукцию и антиоксидантные
свойства слезы. Добавим, что SkQ1 проявляет
сходное антиоксидантное и протекторное
действие в отношении роговицы, подвергшейся
воздействию УФ"излучения с длиной волны
312 нм [110]. Так, профилактическое применение
(премедикация) антиоксиданта предотвращает
УФ"зависимую гибель эпителиоцитов и керато"
цитов, а использование антиоксидантной тера"
пии ускоряет заживление повреждений, вызван"
ных излучением. Таким образом, предваритель"
ные данные указывают на то, что митохондри"
ально"адресованная терапия является эффек"
тивной в отношении ятрогенных повреждений
роговицы, наиболее распространенных в кли"
нической практике. 

Перспективность применения SkQ1 для про>
филактики ятрогенных повреждений сетчатки.
Впервые терапевтические свойства SkQ1 в отно"
шении офтальмологических заболеваний, зат"
рагивающих сетчатку, были продемонстрирова"
ны на крысах OXYS и экспериментальных моде"
лях увеита и глаукомы у кроликов [103]. В насто"

ящее время имеются данные, указывающие на
применимость антиоксиданта для предотвраще"
ния светоиндуцированных (в т.ч. ятрогенных)
повреждений сетчатки. В частности, препарат
тестировался с использованием эксперимен"
тальной модели I"го класса ФХПС (поврежде"
ния Ноэля), в которой крысы подвергались уме"
ренному освещению (2–3 мВт/см2) в течение 14 ч
[111]. В отсутствие лечения у животных были за"
фиксированы характерные нейродегенератив"
ные изменения сетчатки, включающие истонче"
ние ядерного слоя фоторецепторов и их гибель,
инфильтрацию активированными фагоцитиру"
ющими клетками ПЭС, а также разупорядочи"
вание слоев этой ткани. В свою очередь, преме"
дикация SkQ1 на протяжении двух недель перед
облучением практически полностью предотвра"
щала апоптоз фоторецепторов и атрофию ядер"
ного слоя, а также существенно снижала смерт"
ность клеток ПЭС и ганглиозных клеток сетчат"
ки. Добавим, что по нашим предварительным
результатам высокая эффективность SkQ1 наб"
людается и в рамках профилактики фотопов"
реждений II"го класса (повреждения Хэма), ин"
дуцируемых световым облучением, доза которо"
го соответствует облучению осветительными
элементами операционных микроскопов при
длительных офтальмологических операциях.

Необходимо отметить, что в каждом из рас"
смотренных случаев более выраженная защита
тканей достигалась при проведении пермедика"
ции с использованием SkQ1, нежели при его
применении в составе послеоперационной тера"
пии. Эти наблюдения подтверждают специфику
действия SkQ1, который в большей степени
обеспечивает сохранение ткани в условиях
стресса, хотя и обладает некоторым стимулиру"
ющим действием на механизмы ее регенерации.

Окислительный стресс является одним из
основных патогенетических факторов, обуслов"
ливающих развитие ятрогенных офтальмологи"
ческих заболеваний. При этом митохондрии иг"
рают ключевую роль в механизмах окислитель"
ного повреждения тканей глаза, в связи с чем
митохондриально"адресованная терапия рас"
сматривается в качестве универсального подхо"
да к их профилактике и лечению. За последние
несколько лет применение глазных капель на
основе митохондриально"адресованного анти"
оксиданта SkQ1 показало свою эффективность в
рамках терапии ПССГ, а также светоидуциро"
ванных повреждений сетчатки. Кроме того, выг"
лядит многообещающим использование SkQ1
при осложнениях рефракционной хирургии,
поскольку препарат эффективно защищает ро"
говицу от окислительного стресса, вызванного
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УФ"излучением. Хотя терапевтическое приме"
нение SkQ1 после повреждения тканей глаза ус"
коряет их заживление, его наибольшая эффек"
тивность наблюдается при использовании в ка"
честве профилактического средства. По всей
видимости это связано со спецификой действия
митохондриально"адресованных антиоксидан"
тов, которые предотвращают генерацию АФК в
митохондриях имеющихся живых клеток ткани
и, как следствие, повышают их устойчивость к
стрессовым условиям. Поскольку в клиничес"
кой практике время и продолжительность про"
водимых процедур и манипуляций, как прави"
ло, известны заранее, премедикация с примене"

нием митохондриально"адресованных антиок"
сидантов, в частности SkQ1, выглядит эффек"
тивной и незатруднительной мерой для профи"
лактики ятрогенных повреждений тканей глаза.
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Visual system is at high risk of iatrogenic damage. Laser ocular surgery, the use of powerful illumination devices in
diagnostics and surgical treatment of eye diseases, as well as long surgeries under general anesthesia provoke the develop"
ment of chronic degenerative changes in eye tissues, primarily in the cornea and the retina. Despite the existence of
approaches for prevention and treatment of these complications, the efficacy of these approaches is often limited.
Here, we review the mechanisms of iatrogenic damage to eye tissues at the cellular and biochemical levels. It is well
recognized that oxidative stress is one of the main factors hindering regeneration of eye tissues after injuries and,
thereby, aggravating iatrogenic eye disorders. It is accompanied by the downregulation of low"molecular"weight
antioxidants and antioxidant enzymes, as well as changes in the expression and redox status of proteins in the dama"
ged tissue. In this regard, antioxidant therapy, in particular, the use of highly effective mitochondria"targeted antioxi"
dants such as SkQ1, is considered as a promising approach to the prevention of iatrogenesis. Recent findings indicate
that the most efficient protection of eye tissues from the iatrogenic injury is achieved by preventive use of these antioxi"
dants. In addition to preventing corneal and retinal cell death induced by oxidative stress, SkQ1 contributes to the
restoration of innate antioxidant defense of these tissues and suppresses local inflammatory response. Since the timing
of routine medical manipulations is usually known in advance, iatrogenic damage to the ocular tissues can be suc"
cessfully prevented using mitochondria"targeted therapy.

Keywords: iatrogenesis, general anesthesia, perioperative dry eye syndrome, laser eye surgery, photochemical damage
to the retina, mitochondria"targeted antioxidants, SkQ1


