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Резюме
В литературном обзоре обсуждается роль витаминов 

(особенно витаминов группы В) в обеспечении нейропро-
текторной и антиоксидантной защиты сетчатки при глау-
комной оптической нейропатии. Приводятся данные зару-
бежных исследований, посвященных изучению положи-

тельного влияния витаминов данной группы на состояние 
ганглиозных клеток сетчатки и аксонов зрительного нерва.
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Abstract
The literature review discusses the role of vitamins (in 

particular, B vitamins) in maintaining neuroprotective and 
antioxidant properties of the retina in glaucomatous optic 
neuropathy, and presents the data from foreign research 
papers devoted to studying the positive influence of vita-

mins of this group on the condition of ganglion cells of the 
retina and axons of the optic nerve.
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Актуальность
Глаукома является основной причиной необра-

тимой потери зрения, от которой страдают более 
70 миллионов человек во всем мире [1, 2]. Это про-
грессирующее нейродегенеративное заболевание 
с характерной дегенерацией аксонов в зритель-
ном нерве и гибелью ганглиозных клеток сетчатки 
(ГКС) [3]. В ходе ряда крупных зарубежных иссле-
дований было показано, что повышенное внутри-
глазное давление (ВГД) является основным моди-
фицирующим фактором риска прогрессирования 
глаукомы [4–10], однако, как известно, снижение 
ВГД не всегда предотвращает последующую гибель 
ГКС, и во многих случаях этого недостаточно для 
контроля прогрессирования глаукомы. На разви-
тие и прогрессирование глаукомной оптической 
нейропатии (ГОН) большое влияние оказывают 
факторы, не зависящие от уровня ВГД, но вовле-
ченные в её патогенез, такие как: эксцитотоксич-
ность, нестабильность кровотока и окислительный  
стресс [3].

Таким образом, в настоящее время очевидно, 
что риск развития ГОН зависит от множества факто-
ров, включая уровень ВГД, но не зависит исключи-
тельно от него. Так, в результате многоцентрового 
исследования Advanced Glaucoma Intervention Study 
сообщается, что вероятность прогрессирования 
глаукомы у получающих лечение пациентов через  
5 лет составляет примерно 18% [11]. В связи с этим 
актуальным представляется поиск дополнительных 
методов лечения, способных оказывать влияние на 
ее прогрессирование. В частности, заслуживают 
внимания возможности усиления эффекта сниже-
ния ВГД традиционными медицинскими и хирурги-
ческими методами посредством добавления пище-
вых ингредиентов. Характер питания и пищевые 
добавки представляют интерес из-за возможности 
положительного влияния на некоторые факторы 
риска и патофизиологические механизмы, лежа-
щие в основе прогрессирования глаукомы. Таким 
образом, влияние нутритивной поддержки на ВГД, 
глазной кровоток и основные механизмы, лежащие 
в основе воспалительного процесса и окислитель-
ного стресса, может быть перспективным в роли 
дополнительной терапии глаукомы. Нутрицевти-
ки считаются дополнительным подспорьем в лече-
нии глаукомы [12], и в последние годы в зарубеж-
ной литературе отмечается повышенный интерес 
к применению нутрицевтиков при ГОН, в частно-
сти, содержащих витамины группы В. Наш обзор 
проведен для изучения имеющихся данных, позво-
ляющих определить, могут ли дополнительные 
нутрицевтические ингридиенты, направленные на 
предотвращение наступления или замедление про-
грессирования глаукомы, оказаться ценным допол-
нением к базовой терапии глаукомы и тем самым 
стать основой для новых терапевтических подходов 
в борьбе с глаукомой.

Механическое повреждение аксонов и мест-
ное воспаление являются двумя важными фактора-
ми патогенеза глаукомы [13–15]. Потенциальные 
целевые механизмы для нутрицевтической тера-
пии включают прямое влияние на выживаемость 
ГКС/регенерацию аксонов через антиоксидантные 
или противовоспалительные эффекты, поддержи-
вая митохондриальную функцию и оптимальную 
функцию глии, гипотензивный эффект, улучшение 
регуляции сосудов и, в частности, притока крови 
к головке зрительного нерва, или предотвращение 
вызванного светом повреждения сетчатки (напри-
мер, каротиноиды) [16]. Накапливающиеся клини-
ческие данные свидетельствуют о возможной связи 
между характером питания и первичной открыто-
угольной глаукомой (ПОУГ) [17–21], хотя некото-
рые исследования не обнаружили этой корреляции 
[22, 23]. Так, было доказано, что недостаточность 
в рационе ретиноидов, витаминов В2 (рибофла-
вина) и С, несбалансированность состава полине-
насыщенных жиров, а также снижение потребле-
ния определенных фруктов или овощей связаны  
с повышенным риском ПОУГ [18–21]. У пациен- 
тов с глаукомой наблюдается повышенная окисли-
тельная активность повреждения ДНК в клетках тра-
бекулярной сети по сравнению с группой контроля 
[24], что коррелирует с параметрами ВГД [25],  
а повышенная цитотоксичность активных форм 
кислорода участвует в гибели ГКС [26]. Поэтому 
среди питательных веществ особый интерес пред-
ставляют витамины с антиоксидантной активно-
стью, поскольку они могут снизить окислитель-
ный стресс в патогенезе глаукомы [27, 28], кото-
рый приводит к снижению глазного кровотока [29]. 
Витамины А, B9 (фолиевая кислота), C и E, цинк 
и селен являются хорошо известными антиокси-
дантами и могут служить профилактикой возраст-
ных нарушений зрения — не только глаукомы, но 
и катаракты, возрастной макулярной дегенерации  
[30, 31].

Роттердамское проспективное популяцион-
ное исследование (а также еще два более ранних 
исследования) показало, что низкий уровень потре-
бления ретиноловых эквивалентов и витамина B1 
(тиамина), по-видимому, увеличивает риск воз-
никновения ПОУГ [19, 22, 32], хотя исследования, 
посвященные переломам вследствие остеопороза 
у пациентов с глаукомой, не обнаружили никакой 
связи между витамином В1 и ПОУГ [17, 33], однако 
в ходе исследования J.A. Giaconi et al. (2012) была 
выявлена связь между содержанием витамина В2 
(рибофлавина) и ПОУГ [33]. 

Группой ученых было показано, что потребле-
ние ниацина (витамина В3) было связано с гла-
укомой, независимо от уровня ВГД, в частности, 
у пациентов с нормотензивной глаукомой (НТГ, 
или глаукома нормального давления, ГНД). Уче-
ные обратили внимание на тот факт, что НТГ чаще 
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встречается в Азии, тогда как глаукома высокого 
давления чаще встречается в западных странах, что 
может быть связано с отличающимся в разных реги-
онах характером питания. У лиц с НТГ было обнару-
жено достоверное снижение потребления ниацина 
среди питательных веществ. Авторы предполагают 
возможность того, что правильное консультирова-
ние по диете может быть другим изменяемым фак-
тором при глаукоме, помимо ВГД, особенно среди 
пациентов с НТГ [34].

Недавнее исследование P.A. Williams et al. (2017) 
установило, что пероральное введение витамина В3 
(никотиновой кислоты, ниацина) оказывает выра-
женное нейропротекторное действие (табл. 1), 
защищает ГКС у пожилых мышей с хронической 
глазной гипертензией, модулирует митохондри-
альную устойчивость. Авторы подчеркивают уяз-
вимость нейрональной ткани к митохондриальной 
дисфункции по мере старения организма, повы-
шение ее подверженности окислительному стрессу  
и защитную роль ниацина в этих процессах [35]. 
На модели нарушения мозгового кровоснабжения  
у животных лечение ниацином (никотиновой кис-
лотой) способствовало синаптической пластич-
ности и росту аксональных отростков, восстанав-
лению функций митохондрий в клетках головно-
го мозга и предотвращало снижение когнитивных 
функций. Исследование X. Cui et al. (2010) показа-
ло, что мозговой нейротрофический фактор, воз-
действие на рецепторы киназы B, по-видимому, 
участвуют в нейропротективных эффектах, вызван-
ных ниацином после инсульта [36]. А известно, что 
нарушение аксонального транспорта нейротрофи-
ческих факторов является также одним из основ-
ных механизмов развития глаукомы [3]. Следова-
тельно, данные механизмы при лечении ниацином 
могут снизить риск прогрессирования глаукомы. 
R.E. Kaplon et al. (2014) сообщили, что потребление 
ниацина положительно коррелировало с улучшени-
ем состояния сосудистого эндотелия и снижением 
окислительного стресса [37].

Напомним, что ниацин включает два витамера: 
никотиновую кислоту и никотинамид, дающие нача-
ло коферментным формам никотинамидаденинди-
нуклеотида (NAD) и никотинамидадениндинукле-
отидфосфата (NADP). Два кофермента необходимы 
для окислительных реакций, важных для выработ-
ки энергии, но они также являются субстратами 
для ферментов, участвующих в нередокс-сигналь-
ных путях, регулируя таким образом биологические 
функции, включая экспрессию генов, прогрессиро-
вание клеточного цикла, репарацию ДНК и гибель 
клеток. В центральной нервной системе (ЦНС) вита-
мин B3 уже давно признан ключевым медиатором 
развития и выживания нейронов, в литературе осо-
бое внимание уделяется нейропротекторной роли 
ниацина и его производных, а также его участию 
в нейродегенеративных заболеваниях (болезни  

Альцгеймера, Паркинсона и Хантингтона) и дру-
гих невропатологических состояниях (ишемиче-
ские и травматические повреждения, головная боль 
и психические расстройства). Исследования in vitro  
и in vivo показали, что никотиновая кислота оказы-
вает существенное противовоспалительное, антиок-
сидантное и антиапоптотическое действие в различ-
ных клетках и тканях [38], таким образом будучи 
потенциально полезной при разных патологических 
состояниях, особенно связанных с процессами старе-
ния [39–41]. Никотинамид также противодействует  
амилоидной токсичности и образованию активных 
форм кислорода, а его биодоступности принадлежит 
решающая роль для нормального функционирова-
ния нейронов и профилактики процессов нейроде-
генерации [42].

Сосудистая теория патогенеза глаукомы указы-
вает, что недостаточное или нестабильное крово-
снабжение является ключевым фактором, способ-
ствующим развитию и прогрессированию глаукомы 
[43]. Так, при НТГ такие сосудистые факторы, как 
кровоизлияние на диске зрительного нерва (ДЗН), 
наличие мигрени в анамнезе, были факторами 
риска развития глаукомы [44]. У пациентов с НТГ 
сообщалось о нарушении функции эндотелиальных 
клеток сосудов [45, 46]. Следовательно, улучшение 
функции эндотелиальных клеток сосудов, вызван-
ное ниацином, может снизить риск прогрессирова-
ния открытоугольной глаукомы.

В литературе описаны клинические случаи поло-
жительного эффекта применения витаминов груп- 
пы В у пациентов с оптическими нейропатиями. 
Витамин В6 (пиридоксин) участвует в метаболиз-
ме нейротрансмиттеров (в частности, допамина, 
норадреналина, серотонина и ацетилхолина), и его  
дефицит может быть вовлечен во многие рас-
стройства центральной нервной системы (ЦНС), 
такие как паркинсонизм и хорея Хантингтона [47],  
а также нарушения функций зрительного нерва. 
Роль пиридоксина и фолиевой кислоты в патоге-
незе оптической невропатии давно описана [48],  
и подчеркивается связь между невритом зритель-
ного нерва и дефицитом пиридоксина [49]. В лите-
ратуре описан случай применения вит. В6 и В9  
у 43-летнего мужчины с НТГ и прогрессирующим 
ухудшением полей зрения, несмотря на двухме-
сячную гипотензивную терапию. У пациента были 
выявлены сенсорные, вкусовые и слуховые нару-
шения, а также депрессия, вызванные дефицитом 
пиридоксина и фолиевой кислоты (по причине 
несблансированной диеты, состоящей преимуще-
ственно из продуктов быстрого приготовления).  
На фоне терапии пиридоксином и фолиевой кисло-
той наблюдалась нормализация параметров ком-
пьютерной периметрии. В связи с этим авторы под-
черкивают необходимость оценки (наряду с офталь-
мостатусом) общесоматического состояния пациен-
тов [50]. Следует отметить, что дефицит фолиевой 
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кислоты сам по себе может привести к развитию 
дегенерации зрительного нерва [51–56]. Как под-
тверждение, специфическая терапия с пролонги-
рованной ежедневной добавкой фолиевой кисло-
ты вызывает клиническое улучшение, в конечном 
итоге приводит к полному выздоровлению при 
неврите зрительного нерва [47]. При этом дегенера-
ция зрительного нерва сильно влияет на контраст-
ную чувствительность и приводит к отчетливому 
снижению силы и скорости поступающего сигнала  
в корковые зрительные области мозга, не влияя 
непосредственно на возбудимость и функциональ-
ные свойства корковых нейронов. На фоне дефици-
та В9 было обнаружено выраженное снижение кон-
трастной чувствительности, а также заметное увели-
чение латентности нейрональных ответов по данным 
электрофизиологических исследований. Длительные 
ежедневные добавки фолата привели к значительно-
му восстановлению функции, которое авторы связы-
вают с ремиелинизацией частично утративших обо-
лочку нервных волокон [57]. Очевидно, что неврит 
зрительного нерва на фоне дефицита фолиевой кис-
лоты чаще всего встречается у пациентов, чей дефи-
цит питательных веществ касается всего комплек-
са В и/или в связи с употреблением алкоголя и/или 
табака, таким образом препятствуя полному пони-
манию особенной роли фолиевой кислоты в разви-
тии повреждения зрительного нерва. 

Важным является тот факт, что фолиевая кис-
лота и витамин В12 необходимы для метаболизма 
гомоцистеина. Поэтому недостаток этих витами-
нов вызывает повышение в крови гомоцистеина, 
вызывающего окислительный стресс и апоптоз ГКС, 
и кроме того, усиливающего атеросклеротические 
проявления — одну из основных причин сосуди-
стых заболеваний (таких, как инфаркт миокарда  
и инсульт) [58]. О повышенных уровнях гомоци-
стеина в водянистой влаге и плазме у пациентов  
с ПОУГ сообщалось в ряде исследований [59]. Сни-
жение уровня витаминов В6, В9, а также B12 (циа-
нокобаламина) связано с повышенным уровнем 
гомоцистеина у пациентов с псевдоэксфолиатив-
ной глаукомой (ПЭГ) [59], а пациенты с ПЭГ демон-
стрируют высокую распространенность гипергомо-
цистеинемии [60]. Прием витамина В9 может сни-
зить риск ПЭГ, вероятно, путем снижения уровня 
гомоцистеина [61]. Таким образом, фолиевая кис-
лота и пиридоксин оказывают положительное вли-
яние и на глазной кровоток, снижая уровень гомо-
цистеина, и их прием показал улучшение гемодина-
мических показателей головки зрительного нерва 
[50]. Фолат и витамин B12 необходимы для под-
держания нормальных биохимических процессов 
в нервной ткани, репарации и синтеза ДНК [62].  
В литературе также часто сообщается о случаях 
оптических невропатий также ввиду дефицита вита-
мина В12 [56, 63–73], наряду с упомянутыми выше 
фолиевой кислотой и витамином В6 [53–55, 73].

Витамин В12 играет важную роль в организме, 
участвуя в синтезе ДНК, метаболизме белка, эри-
тропоэзе, функционировании нейрональных свя-
зей. Дефицит B12 становится все более актуаль-
ной проблемой ввиду сниженного его поступления 
у пожилых людей, больных сахарным диабетом, 
у вегетарианцев. Согласно статистике, пожилых 
людей становится все больше из-за увеличения 
продолжительности жизни, заболеваемость сахар-
ным диабетом тоже увеличивается, что приводит 
к дефициту витаминов. Так, распространенность 
недостаточности питания разной степени тяжести 
среди лиц в возрасте 60–74 лет, имеющих поли-
морбидные состояния, составляет 10–20%, а среди 
пациентов старше 75 лет — около 40% [74]. Разви-
тие нарушений питания может быть связано с раз-
личными факторами, что ухудшает качество жизни 
и функциональный статус пациентов пожилого  
и старческого возраста. Так, дефицит витаминов В2, 
В3, В6, В12 приводит к снижению слуха, снижению 
вкуса и чувствительности к запахам, снижению ког-
нитивных функций, головокружениям, бессони-
це и депрессии. Кроме того, отмечается увеличен-
ное выведение витаминов с почками при сахарном 
диабете [75] или уменьшение всасывания В12 при 
приеме, например, метформина, бигуанидов (гипо-
гликемических препаратов), блокаторов протонной 
помпы, H2-гистаминоблокаторов, антибиотиков. 
Возможно, все более распространенный дефицит 
витамина В12 — это одна из причин более быстрой 
потери зрения при глаукоме на фоне сахарного  
диабета. В зарубежной литературе описан случай 
бессимптомной недостаточности вит. В12 у паци-
ента с диабетической ретинопатией, обнаруженной  
в ходе рутинного фотодокументирования при выпол-
нении скринингового исследования. У него был 
выявлен значительный дефицит витамина B12, кото-
рый, по мнению авторов, явился причиной невропа-
тии зрительного нерва. После заместительной тера-
пии зрительные функции и состояние ДЗН норма-
лизовались [68]. Дефицит B12 следует учитывать 
во всех случаях оптической нейропатии, т.к. раннее 
вмешательство (в виде заместительной терапии) 
может предотвратить необратимую потерю зрения 
и атрофию зрительного нерва [76]. Было обнару-
жено, что очищенный от кобаламина супероксид  
в нервных клетках in vitro значительно уменьшает 
выброс супероксида ГКС и приводит к увеличению 
выживаемости этих клеток. Таким образом, кобала-
мин может функционировать как эндогенный ней-
ропротектор для ГКС через механизм, связанный  
с супероксидом. Интересной находкой было то, что 
пациенты с дефицитом витамина B12 имеют более 
тонкий слой нервных волокон сетчатки по срав-
нению с контролем. Это истончение коррелирует 
с уровнями витамина В12 в плазме [77]. Витамин 
B12 также действует как кофактор в цикле Кребса, 
и при его дефиците наблюдается истощение АТФ, 
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могут повреждаться чувствительные папиллома-
кулярные пучки волокон, которые имеют высокий 
метаболический спрос, в результате чего наступает 
атрофия зрительного нерва. Витаминные добавки, 
содержащие цианокобаламин, уменьшают окисле-
ние липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) как 
у здоровых людей, так и у пациентов с коронарной 
недостаточностью [78]. Добавка кобаламина также 
полезна при лечении многих воспалительных забо-
леваний, и накапливаются доказательства того, что 
кобаламин может защищать от патологий, связан-
ных с окислительным стрессом [79–85]. Как отме-
чалось выше, дефицит витамина B12 отрицательно 
коррелирует с когнитивными функциями у здоро-
вых пожилых людей. Симптомы включают медлен-
ное мышление, ухудшение памяти, дефицит вни-
мания и слабоумие, его прием позволяет улучшить 
когнитивные функции.

В патогенезе глаукомы большую роль играет 
окислительный стресс, провоцирующий воспали-
тельную реакцию. Хронически повышенный уро-
вень окислительного стресса приводит к выработ-
ке провоспалительных цитокинов. Затем следует 
косвенная митохондриальная дисфункция и акти-
вация провоспалительного каскада с последующим 
образованием повреждающих активных форм кис-
лорода [86]. Воспаление, которое является реак-
цией организма на ишемическую травму, игра-
ет важную роль в патогенезе глаукомы, т.к. оно 
может быть напрямую связано с повышением ВГД 
и ишемией с последующей потерей ГКС [87], как 
следствие того, что провоспалительные цитокины 
вызывают проапоптотические реакции в ГКС [88]. 
В этой связи нейропротекция и нейрорегенерация 
являются потенциально важными терапевтически-
ми направлениями в лечении глаукомы [89], т.к. 
данное лечение конкретно направлено на молеку-
лярные пути повреждения ГКС, а не на причины,  
в результате которых происходит это повреждение. 
Следовательно, любые соединения, которые пре-
дотвращают или замедляют процессы, вызывающие 
апоптоз, такие как: ишемия, окислительный стресс, 
воспаление, митохондриальная дисфункция, эксай-
тотоксичность, нарушение аксонального транспор-
та и потеря нейротрофинов, обеспечивают прямую 
нейропротекцию, тогда как снижение ВГД обеспе-
чивает косвенную нейропротекцию. Оптимальным 
в этом отношении является применение пищевых 
добавок, содержащих, наряду с витаминами А, С  
и Е, каротиноиды, еще и витамины группы В. 

Одна добавка, содержащая форсколин, рутин  
и витамины В1, В2, продается в Италии как антигла-
укомный нутрицевтик и имеет комбинированный 
механизм действия. Форсколин является основным 
веществом, снижающим ВГД. В открытом некон-
тролируемом исследовании данного нутрицевти-
ка было продемонстрировано снижение ВГД сверх 
того, что достигается при местном снижении ВГД 

примерно на 20% от первоначальных значений 
после 40 дней приема добавки [90], а в последу-
ющем открытом исследовании ВГД уменьшилось  
с исходного уровня в 15,6 мм рт.ст. до 14,6 мм рт.ст. 
спустя 2 месяца приема добавки и оставалось на 
этом уровне через 6 месяцев приема [91]. Хоть и 
кратковременное, небольшое снижение ВГД у паци-
ентов с клинически хорошо контролируемым ВГД 
предполагает благотворное влияние этой пищевой 
добавки при глаукоме. Еще одно открытое иссле-
дование эффекта данного нутрицевтика на ВГД, но  
у пациентов с глаукомой на максимальном гипотен-
зивном режиме, планируемых на фильтрационную 
хирургию, с уровнем ВГД до 41 мм рт. ст., показа-
ло значительное снижение ВГД на 10% после пер-
вой же недели лечения, причем наибольшее сниже-
ние наблюдалось в подгруппе участников с самым 
высоким базовым уровнем офтальмотонуса на 
момент регистрации. Было обнаружено, что прием 
нутрицевтика вызывает значительное прогрессив-
ное улучшение амплитуды паттерн-ЭРГ через 4  
и 6 месяцев [92].

M.G. Mutolo et al. (2016) исследовали послед-
ствия применения другой пищевой добавки при 
глаукоме, также содержащей форсколин, но в соче-
тании с гомотаурином, карнозином, витаминами 
B1, B2, B6 и B12, магнием, на ВГД 22 пациентов  
с ПОУГ. Оценивали ее влияние на ВГД в несколь-
ких исследованиях и компенсацию ВГД в течение 
1 года. Значительное дальнейшее снижение ВГД  
и снижение его колебаний у получавших лечение 
становились значимыми спустя 9 месяцев относи-
тельно контрольной группы. Снижение офтальмото-
нуса достигало 1,9 мм рт.ст. на сроке в 12 месяцев. 
Наблюдалось существенное улучшение амплитуды 
паттерн-ЭРГ через 6, 9 и 12 месяцев; фовеальная 
чувствительность, измеренная с помощью техно-
логии удвоения частоты, достоверно повышалась 
через 12 месяцев [93]. Авторы приписывают наблю-
даемые эффекты нутрицевтика к синергетическому 
действию его основных активных ингредиентов.

Таким образом, существует значимое теорети-
ческое обоснование для применения нутрицевти-
ков, в частности, содержащих витамины группы В, 
при глаукоме. Такие добавки доступны, имеют низ-
кую стоимость и демонстрируют хороший профиль 
безопасности. Использование нутрицевтической 
терапии в дополнение к традиционным гипотен-
зивным препаратам может дать преимущества без 
значительных затрат или побочных эффектов. Хотя 
нет консенсуса среди врачей относительно нутри-
цевтических добавок при глаукоме, перекрест-
ное исследование, проведенное в Канаде, пока-
зало, что примерно 1 из 9 пациентов с глаукомой 
уже использует травяные и пищевые добавки [94]. 
Требуются дополнительные научные исследования  
с надежной доказательной базой для оценки роли 
пищевых добавок в качестве вспомогательного  

Роль витаминов группы В при глаукоме
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Витамин 
Vitamin

Химическое  
название 

Vitamer chemical 
name

Замечания 
Notes 

Влияние на орган зрения 
Influence on the eye

Основные источники 
Main sources

Богатые пищевые источники 
Rich food sources

A Ретинол 
Retinol (A)

В активной форме  
доступен для организма 
In the body available  
in active form

Важен для родопсина (фототрансдукция) и защищает 
от свободных радикалов, действует как антиоксидант 
Important for rhodopsin (phototransduction) and protects 
against free radicals, acts as an antioxidant 

Продукты животного происхождения 
Products of animal origin

Печень, яйца, сыр, масло, темные зеленые овощи (шпинат)  
и морковь 
Liver, eggs, cheese, butter, dark green vegetables (spinach), carrots

В качестве предшествен-
ников (провитаминов) 
должен быть метаболизи-
рован в активную форму
As precursors (provitamins) 
must be metabolized into 
active form

Важен для родопсина (фототрансдукция), и защищает  
от свободных радикалов, действует как антиоксидант 
Important for rhodopsin (phototransduction) and protects 
against free radicals, acts as an antioxidant

Продукты растительного происхождения 
Products of plant origin

Овощи и фрукты с оранжевыми пигментами (каротиноиды) 
Vegetables and fruits with orange pigments (carotenoids)

B-группа 
B vitamins

Тиамин 
Thiamin (Bl)

Некоторые флавоноиды 
могут антагонизировать 
витамин В1 
Certain flavonoids can 
antagonize vitamin B1 

Служат коферментами в катаболизме аминокислот,  
карбоксилазы, делении и росте клеток, синтезе  
и репарации ДНК в каждой клетке организма 
Act as coenzymes in catabolism of aminoacids, carboxylase, 
cell division and growth, synthesis and repair of DNA  
in each cell of the body

Продукты животного/растительного 
происхождения 
Products of animal or plant origin

Дрожжевой экстракт, злаковые зерна (особенно во внешнем  
слое зерна и в зародыше), мясо (свинина), орехи, горох и бобы 
Yeast extract, cereal grains (especially in the superficial layer  
of grains and in seeds), meat (pork), nuts, peas and beans

Рибофлавин
Riboflavin (B2)

Первичная коферментная  
форма витамина В6 
Primary coenzymatic form 
of vitamin B6

Применяется при лечении эктазии роговицы  
для укрепления коллагена роговицы. Его также можно 
использовать для профилактики мигрени —  
потенциального фактора риска развития глаукомы 
Used in treatment of corneal ectasia and for strengthening  
of corneal collagen. It can also be used for prevention  
of migraines — potential risk factor of glaucoma

Продукты животного/растительного  
происхождения 
Products of animal or plant origin

Молоко, сыр, яйца, зеленые листовые овощи, миндаль и грибы 
Milk, cheese, eggs, green leafy vegetables, almonds, mushrooms

Ниацин 
Niacin (B3)

Может быть преобразован 
в никотинамид, который 
является еще одной  
формой витамина В3 
Can be transformed into 
nicotinamide — another 
form of vitamin B3

Участвует в вазодилатации, в частности, артериол  
сетчатки. Улучшает эндотелиальную функцию 
Participates in vasodilation, particularly of retinal arterioles. 
Improves endothelial function

Продукты животного/растительного  
происхождения 
Products of animal or plant origin 

Рыба, финики, орехи и злаки 
Fish, dates, nuts and cereals

Пиридоксин 
Pyridoxin (B6)

Диетически витамин В6 
нельзя использовать без 
витамина В2 (рибофлавина) 
In the diet, B6 vitamin 
should be only consumed 
together with B2 (riboflavin)

Участвует в синтезе нейромедиаторов. Играет роль  
в лечении дегенеративных заболеваний сосудистой  
оболочки и сетчатки. 
Participates in synthesis of neurotransmitters.  
Plays a role in treatment of degenerative diseases  
of the choroid and retina

Продукты животного/растительного  
происхождения 
Products of animal or plant origin

Мясо (свинина), бананы, нут, картофель и фисташки 
Meat (pork), bananas, chickpeas, potatoes, pistachios

Фолиевая  
кислота 

Folate (B9)

Синтетическая форма, 
используемая в пищевых 
добавках и пищевой про-
мышленности, называется 
фолиевой кислотой 
Its synthetic form used in food 
supplements and the food 
industry is called folic acid

В сочетании с витамином В12 он снижает уровень  
гомоцистеина, который вызывает повреждение сосудов, 
изменения в ремоделировании внеклеточного матрикса  
и гибель нейронов 
Together with vitamin B12 decreases level of homocysteine, 
which damages vessels, causes changes in remodeling  
of extracellular matrix, as well as neuron death

Продукты растительного происхождения 
Products of plant origin

Зерновые культуры (особенно в наружном слое зерна  
и в зародыше), темно-зеленые листовые овощи, орехи,  
горох и фасоль 
Cereal crops (especially in the superficial layer of grains  
and in seeds), dark-green leafy vegetables, nuts, peas  
and wild beans

Кобаламин 
Cobalamin  

(B12)

Должен потребляться  
в сочетании с фолиевой 
кислотой и железом 
Must be consumed only 
together with folic acid  
and iron

Кофермент участвует в метаболизме каждой клетки  
организма. Дефицит может привести к повышению  
уровня гомоцистеина, оптической нейропатии  
и необратимому повреждению нервной системы 
Coenzyme participating in metabolism of each cell in the body. 
Deficit can lead to increased level of homocysteine, optic 
neuropathy and irreversible damage of the nervous system

Продукты животного  
происхождения 
Products of animal origin

Рыба, красное мясо, яйца и сыр 
Fish, red meat, eggs, cheese

Таблица 1. Обзор влияния витаминов на орган зрения / Table 1. Overview of how the vitamins influence the eye
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Витамин 
Vitamin

Химическое  
название 

Vitamer chemical 
name

Замечания 
Notes 

Влияние на орган зрения 
Influence on the eye

Основные источники 
Main sources

Богатые пищевые источники 
Rich food sources

A Ретинол 
Retinol (A)

В активной форме  
доступен для организма 
In the body available  
in active form

Важен для родопсина (фототрансдукция) и защищает 
от свободных радикалов, действует как антиоксидант 
Important for rhodopsin (phototransduction) and protects 
against free radicals, acts as an antioxidant 

Продукты животного происхождения 
Products of animal origin

Печень, яйца, сыр, масло, темные зеленые овощи (шпинат)  
и морковь 
Liver, eggs, cheese, butter, dark green vegetables (spinach), carrots

В качестве предшествен-
ников (провитаминов) 
должен быть метаболизи-
рован в активную форму
As precursors (provitamins) 
must be metabolized into 
active form

Важен для родопсина (фототрансдукция), и защищает  
от свободных радикалов, действует как антиоксидант 
Important for rhodopsin (phototransduction) and protects 
against free radicals, acts as an antioxidant

Продукты растительного происхождения 
Products of plant origin

Овощи и фрукты с оранжевыми пигментами (каротиноиды) 
Vegetables and fruits with orange pigments (carotenoids)

B-группа 
B vitamins

Тиамин 
Thiamin (Bl)

Некоторые флавоноиды 
могут антагонизировать 
витамин В1 
Certain flavonoids can 
antagonize vitamin B1 

Служат коферментами в катаболизме аминокислот,  
карбоксилазы, делении и росте клеток, синтезе  
и репарации ДНК в каждой клетке организма 
Act as coenzymes in catabolism of aminoacids, carboxylase, 
cell division and growth, synthesis and repair of DNA  
in each cell of the body

Продукты животного/растительного 
происхождения 
Products of animal or plant origin

Дрожжевой экстракт, злаковые зерна (особенно во внешнем  
слое зерна и в зародыше), мясо (свинина), орехи, горох и бобы 
Yeast extract, cereal grains (especially in the superficial layer  
of grains and in seeds), meat (pork), nuts, peas and beans

Рибофлавин
Riboflavin (B2)

Первичная коферментная  
форма витамина В6 
Primary coenzymatic form 
of vitamin B6

Применяется при лечении эктазии роговицы  
для укрепления коллагена роговицы. Его также можно 
использовать для профилактики мигрени —  
потенциального фактора риска развития глаукомы 
Used in treatment of corneal ectasia and for strengthening  
of corneal collagen. It can also be used for prevention  
of migraines — potential risk factor of glaucoma

Продукты животного/растительного  
происхождения 
Products of animal or plant origin

Молоко, сыр, яйца, зеленые листовые овощи, миндаль и грибы 
Milk, cheese, eggs, green leafy vegetables, almonds, mushrooms

Ниацин 
Niacin (B3)

Может быть преобразован 
в никотинамид, который 
является еще одной  
формой витамина В3 
Can be transformed into 
nicotinamide — another 
form of vitamin B3

Участвует в вазодилатации, в частности, артериол  
сетчатки. Улучшает эндотелиальную функцию 
Participates in vasodilation, particularly of retinal arterioles. 
Improves endothelial function

Продукты животного/растительного  
происхождения 
Products of animal or plant origin 

Рыба, финики, орехи и злаки 
Fish, dates, nuts and cereals

Пиридоксин 
Pyridoxin (B6)

Диетически витамин В6 
нельзя использовать без 
витамина В2 (рибофлавина) 
In the diet, B6 vitamin 
should be only consumed 
together with B2 (riboflavin)

Участвует в синтезе нейромедиаторов. Играет роль  
в лечении дегенеративных заболеваний сосудистой  
оболочки и сетчатки. 
Participates in synthesis of neurotransmitters.  
Plays a role in treatment of degenerative diseases  
of the choroid and retina

Продукты животного/растительного  
происхождения 
Products of animal or plant origin

Мясо (свинина), бананы, нут, картофель и фисташки 
Meat (pork), bananas, chickpeas, potatoes, pistachios

Фолиевая  
кислота 

Folate (B9)

Синтетическая форма, 
используемая в пищевых 
добавках и пищевой про-
мышленности, называется 
фолиевой кислотой 
Its synthetic form used in food 
supplements and the food 
industry is called folic acid

В сочетании с витамином В12 он снижает уровень  
гомоцистеина, который вызывает повреждение сосудов, 
изменения в ремоделировании внеклеточного матрикса  
и гибель нейронов 
Together with vitamin B12 decreases level of homocysteine, 
which damages vessels, causes changes in remodeling  
of extracellular matrix, as well as neuron death

Продукты растительного происхождения 
Products of plant origin

Зерновые культуры (особенно в наружном слое зерна  
и в зародыше), темно-зеленые листовые овощи, орехи,  
горох и фасоль 
Cereal crops (especially in the superficial layer of grains  
and in seeds), dark-green leafy vegetables, nuts, peas  
and wild beans

Кобаламин 
Cobalamin  

(B12)

Должен потребляться  
в сочетании с фолиевой 
кислотой и железом 
Must be consumed only 
together with folic acid  
and iron

Кофермент участвует в метаболизме каждой клетки  
организма. Дефицит может привести к повышению  
уровня гомоцистеина, оптической нейропатии  
и необратимому повреждению нервной системы 
Coenzyme participating in metabolism of each cell in the body. 
Deficit can lead to increased level of homocysteine, optic 
neuropathy and irreversible damage of the nervous system

Продукты животного  
происхождения 
Products of animal origin

Рыба, красное мясо, яйца и сыр 
Fish, red meat, eggs, cheese

Роль витаминов группы В при глаукоме
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Таблица 1. Продолжение / Table 1. Continuation

Витамин 
Vitamin

Химическое  
название 

Vitamer chemical 
name

Замечания 
Notes 

Влияние на орган зрения 
Influence on the eye

Основные источники 
Main sources

Богатые пищевые источники 
Rich food sources

C Аскорбиновая 
кислота 

Ascorbic acid

Окисленная форма витамина С  
восстанавливается глутатионом, 
который помогает поддерживать  
витамин С в восстановленной 
(активной) форме 
Oxidized form of vitamin C,  
restored by glutathione,  
which helps support vitamin C  
in the restored (active) form

Ферментативный кофактор для синтеза коллагена  
и очень эффективный в удалении активных форм  
кислорода, является важным неферментативным  
антиоксидантом 
Enzymatic cofactor for synthesis of collagen  
and very effective in removal of active forms  
of oxygen, is an important non-fermentative  
antioxidant

Продукты растительного происхождения 
Products of plant origin

Перец, зеленые листовые овощи и многие фрукты  
(киви, клубника, апельсины, гуава и папайя) 
Pepper, green leafy vegetables and various fruits  
(kiwis, strawberries, oranges, guavas, papayas)

D Холекальциферол
Cholecalciferol

Наиболее важным подтипом  
у человека является витамин D3.  
В печени витамин D превращается  
в 25-гидроксивитамин D,  
который используется  
в качестве биомаркера 
The subtype most important  
for humans is vitamin D3.  
In the liver vitamin D transforms  
into 25-hydroxyvitamin D,  
which is used as a biomarker

Отвечает за всасывание в кишечнике нескольких  
минералов, включая кальций, железо, магний  
и цинк 
Responsible for absorption of several minerals  
in the intestinal tract, including calcium, iron,  
magnesium and zinc

Солнечный свет 
Sunlight

Грибы, печень трески, рыба и злаки 
Mushrooms, cod liver, fish, cereals

E Токоферол
Tocopherol

Избыток витамина Е  
может привести к дефициту  
витамина К, что приводит  
к кровотечениям 
Surplus of vitamin E can  
cause deficit of vitamin K,  
which leads to hemorrhages

Играет роль в окислении липопротеидов низкой  
плотности (ЛПНП) и предотвращает образование  
повреждающих свободных радикалов.  
Рассматривается как важный антиоксидант.  
Дефицит может привести к периферической  
нейропатии и ретинопатии 
Plays a role in oxidation of low-density lipopeptides  
(LDLp) and prevents formation of damaging free  
radicals. Considered an important antioxidant.  
Deficit can cause peripheral neuropathy  
and retinopathy

Продукты растительного происхождения 
Products of plant origin

Орехи (особенно миндаль), подсолнечное масло  
и семена, авокадо и темно-зеленые листовые овощи 
Nuts (especially almonds), sunflower oil and seeds,  
avocados, dark-green leafy vegetables

лечения глаукомы. Что касается витаминов груп-
пы В (а именно В1, В2, В3, В6, В9 и В12), то девят-
надцать исследований сообщили о связи уровня 
этих витаминов в крови с глаукомой. В то же время 
есть данные об отсутствии существенных различий  
в уровнях витамина B6 в плазме или уровней B9, 
B12 в сыворотке у пациентов с ПОУГ по сравне-
нию с контролем [59, 95–99]. Исследования эти 
имеют свои ограничения, потому как сложно выя-
вить четкую взаимосвязь количественного опре-
деления уровня витаминов в крови и сыворотке  
с выраженностью патологического процесса и опре-
делить роль недостатка того или иного вещества  
в развитии патологического процесса. Данные кли-
нических исследований противоречивы, однако 
накопленных знаний достаточно, чтобы оценить 
значимую роль витаминов группы В в функциони-
ровании нервной ткани, в аспекте глаукомы это 
актуально для сохранения и улучшения состояния 
зрительного нерва, т.к. глаукома — прежде всего 
нейродегенеративное заболевание.

Хороший эффект у пациентов с глаукомой ока-
зывает витамин А, т.к. он защищает конъюнкти-
ву и снимает сухость глаз у пациентов с глауко-
мой, вызванную длительным применением глазных 
капель, снижающих ВГД [100].

Относительно влияния диетического потребле-
ния витамина С на течение глаукомного процесса 
данные исследований противоречивы. Два иссле-
дования обнаружили значительное защитное дей-
ствие витамина С при ПОУГ [21, 33]. Однако дру-
гие не нашли связи между витамином С и ПОУГ 
[17, 19, 22]. Важным источником витамина С явля-
ются зеленые листовые овощи. Несколько исследо-
ваний предоставили доказательства связи этих про-
дуктов с более благоприятным течением глаукомы 
[17, 33]. S.Y. Wang et al. (2013) предположили, что 
дополнительное потребление витамина С связано 
с уменьшением риска глаукомы [21]. Что касается 
ГНД, только одно японское исследование показало, 
что более низкие уровни витамина С в сыворотке 
крови коррелируют с повышенным риском развития  

Лоскутов И.А., Корнеева А.В.
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Витамин 
Vitamin

Химическое  
название 

Vitamer chemical 
name

Замечания 
Notes 

Влияние на орган зрения 
Influence on the eye

Основные источники 
Main sources

Богатые пищевые источники 
Rich food sources

C Аскорбиновая 
кислота 

Ascorbic acid

Окисленная форма витамина С  
восстанавливается глутатионом, 
который помогает поддерживать  
витамин С в восстановленной 
(активной) форме 
Oxidized form of vitamin C,  
restored by glutathione,  
which helps support vitamin C  
in the restored (active) form

Ферментативный кофактор для синтеза коллагена  
и очень эффективный в удалении активных форм  
кислорода, является важным неферментативным  
антиоксидантом 
Enzymatic cofactor for synthesis of collagen  
and very effective in removal of active forms  
of oxygen, is an important non-fermentative  
antioxidant

Продукты растительного происхождения 
Products of plant origin

Перец, зеленые листовые овощи и многие фрукты  
(киви, клубника, апельсины, гуава и папайя) 
Pepper, green leafy vegetables and various fruits  
(kiwis, strawberries, oranges, guavas, papayas)

D Холекальциферол
Cholecalciferol

Наиболее важным подтипом  
у человека является витамин D3.  
В печени витамин D превращается  
в 25-гидроксивитамин D,  
который используется  
в качестве биомаркера 
The subtype most important  
for humans is vitamin D3.  
In the liver vitamin D transforms  
into 25-hydroxyvitamin D,  
which is used as a biomarker

Отвечает за всасывание в кишечнике нескольких  
минералов, включая кальций, железо, магний  
и цинк 
Responsible for absorption of several minerals  
in the intestinal tract, including calcium, iron,  
magnesium and zinc

Солнечный свет 
Sunlight

Грибы, печень трески, рыба и злаки 
Mushrooms, cod liver, fish, cereals

E Токоферол
Tocopherol

Избыток витамина Е  
может привести к дефициту  
витамина К, что приводит  
к кровотечениям 
Surplus of vitamin E can  
cause deficit of vitamin K,  
which leads to hemorrhages

Играет роль в окислении липопротеидов низкой  
плотности (ЛПНП) и предотвращает образование  
повреждающих свободных радикалов.  
Рассматривается как важный антиоксидант.  
Дефицит может привести к периферической  
нейропатии и ретинопатии 
Plays a role in oxidation of low-density lipopeptides  
(LDLp) and prevents formation of damaging free  
radicals. Considered an important antioxidant.  
Deficit can cause peripheral neuropathy  
and retinopathy

Продукты растительного происхождения 
Products of plant origin

Орехи (особенно миндаль), подсолнечное масло  
и семена, авокадо и темно-зеленые листовые овощи 
Nuts (especially almonds), sunflower oil and seeds,  
avocados, dark-green leafy vegetables

ГНД [101]. Авторы предположили, что глутамат-сти-
мулированное высвобождение витамина С может 
снизить окислительный стресс, вызванный глюта-
матной эксайтотоксичностью, и уменьшить дегене-
рацию ГКС [101]. Витамин С участвует в нейтрали-
зации свободных радикалов, регулирует восстанов-
ление зрительных пигментов. В метааналитическом 
исследовании о взаимосвязи содержания витаминов 
и глаукомы было выявлено, что потребление вита-
минов А и С оказывает благоприятное воздействие 
на течение глаукомного процесса [102].

Исследования, посвященные выявлению взаи-
мосвязи глаукомного процесса с уровнем витами- 
на D, ее не обнаружили [33, 103, 104]. В исследова-
ниях, посвященных потреблению витамина Е и его 
связи с ПОУГ также не выявили существенных взаи-
мосвязей [17, 19, 21–33]. Хотя известно, что витамин 
Е оказывает вазорегуляторное действие через про-
теинкиназу С [105], которая вместе с активацией 
системы Rho/ROCK, как полагают, является основ-
ным фактором, вызывающим отток водянистой  

влаги посредством релаксации клеток трабекуляр-
ной сети [106]. Витамин E обладает антиоксидант-
ными свойствами, способствующими защите мем-
бран клеток, препятствует повышенной ломкости  
и проницаемости капилляров.

В табл. 1 представлен обзор влияния витами-
нов на орган зрения.

В последнее время во всем мире отмечается 
повышенный интерес к применению нутрицевти-
ков при глаукоме, поскольку существует вероят-
ность того, что они могут положительно влиять на 
некоторые факторы риска и патофизиологические 
механизмы, лежащие в основе развития глаукомы, 
и могут оказаться ценным дополнением к базовой 
терапии данного заболевания.

Существует большое многообразие нутрицевти-
ков, назначаемых при заболеваниях сетчатки и зри-
тельного нерва. В России появилась новая биоло-
гически активная добавка к пище — Визлея, в состав 
которой входит комплекс необходимых каротиноидов 
(лютеин, зеаксантин), троксерутин, витамины С, Е,  

Роль витаминов группы В при глаукоме
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группы В (В1, В2, В3, В6, В9, В12), микроэлементы  
и омега-3 незаменимые жирные кислоты. Таким 
образом, данный нутрицевтик отличается сбалан-
сированным содержанием комплекса витаминов  
и минералов, в частности, витаминов группы В. 

Витамины группы В участвуют в синтезе ней-
ротрансмиттеров (в частности, допамина, норадре-
налина, серотонина и ацетилхолина), необходимы 
для регенерации аксонов, важны для нормально-
го функционирования нейронов сетчатки, помогая 
обеспечивать косвенную нейропротекцию, способ-
ствуют улучшению состояния сосудистого эндоте-
лия и снижению окислительного стресса.

Особенная роль в антиоксидантной защите сет-
чатки принадлежит макулярным пигментам (каро-
тиноидам) — лютеину и зеаксантину. Благода-
ря абсорбции ими коротковолновой части синего 
цвета происходит снижение концентрации в пиг-
ментном слое и мембране Бруха свободных ради-
калов и уменьшение воздействия на сетчатку окис-
лительногго стресса. Лютеин и зеаксантин при дли-
тельном применении (более 4 мес.) накапливаются 
в организме, создается их высокая концентрация 
в сетчатке (приводящая к увеличению плотности 
макулярного пигмента), что способствует профи-
лактике/замедлению прогрессирования дистрофи-
ческих изменений сетчатки и улучшению зритель-
ных функций.

Содержащийся в Визлее троксерутин — флаво-
ноид (производное рутина), выделяемый из софо-
ры японской (Sophora japonica), участвует в окис-
лительно-восстановительных процессах, обладает  
антиоксидантной активностью. Троксерутин умень-
шает окисление липидов, защищает клетки от 
повреждения свободными радикалами, помогает 
стабилизировать клеточные мембраны, что замед-
ляет разрушение клеток кровеносных сосудов, 
уменьшает проницаемость и ломкость капилля-
ров глазного дна. В состав биологически активной 
добавки к пище Визлея кроме троксерутина входят 
витамины Е и С, микроэлементы селен, цинк, маг-
ний и медь, которые взаимодополняют друг друга, 

являясь естественными антиоксидантами, допол-
нительно способствуют укреплению кровеносных 
сосудов. 

Таким образом, применение данного нутри-
цевтика является обоснованным у пожилых паци-
ентов с глаукомой и будет способствовать не толь-
ко профилактике нейродегенеративных процессов 
в тканях глаза, но и улучшению функциональной 
активности зрительного анализатора и сетчатки, 
стабилизации и улучшению центрального и пери-
ферического зрения, что может быть связано с пра-
вильно подобранной комбинацией компонентов  
и их дозировками, которые дополняют действия 
друг друга и усиливают эффекты воздействия на 
клетки за счет синергизма.

В настоящее время нет убедительных доказа-
тельств в поддержку гипотезы о том, что на глауком-
ный процесс напрямую оказывает влияние уровень 
витаминов, т.к. их концентрация в крови зависит 
от очень многих факторов, включающих их всасы-
вание (термическая обработка пищевых продуктов, 
состояние желудочно-кишечного тракта), образ 
жизни (например, курение, физические упражне-
ния, хроническое воспаление — факторы, которые 
могут уменьшить уровни витаминов), генетические 
особенности. Но существуют убедительные теоре-
тические обоснования и клинические доказатель-
ства положительного эффекта пищевых добавок  
в качестве дополнительной терапии при глаукоме. 
Мы знаем о том, что глаукома — нейродегенератив-
ное заболевание, и о положительной роли витами-
нов группы В на функционирование нервной ткани, 
однако не всегда применяем эти знания на практи-
ке, нередко ограничиваясь назначением пациентам  
с глаукомой лишь гипотензивной терапии. В то 
время как назначение препаратов группы В позволит 
не только улучшить прогноз в отношении глауком-
ной оптической нейропатии, но и улучшить настро-
ение, когнитивные функции у пациентов, повысив 
качество их жизни. Однако очевидно, что необхо-
димы дальнейшие качественные исследования для 
оценки роли пищевых добавок при глаукоме.
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