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перспективными в качестве патогенетических лекарственных средств при болезнях мультифак-
торного происхождения. Рассмотрены механизмы их воздействия на патогенез диабетической 
ретинопатии, катаракты, глаукомы, возрастной макулодистрофии. Освещена проблема биодоступ-
ности флавоноидов и путей ее повышения для создания эффективных лекарственных препаратов. 
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Одной из наиболее перспективных стратегий фар-
мацевтического воздействия при различных заболе-
ваниях в последние годы является использование 
соединений природного происхождения. Среди та-
ких природных веществ широко изучаются биофла-
воноиды. Они являются довольно обширной груп-
пой органических соединений, распространенных в 
растительном мире и относящихся к классу полифе-
нолов. Ни один класс природных веществ не оказы-
вает такого многочисленного и разнообразного дей-
ствия на биологическую активность клеток чело-
века и животных, как биофлавоноиды. 

Теоретической предпосылкой для применения 
растительных полифенолов в лечебных целях явля-
ется прежде всего выраженная антиоксидантная 
способность этих веществ. Кроме того, флавонои-
дам присуща противовоспалительная, нейропро-
текторная, антиапоптотическая активность. Эти хи-
мические свойства явились основанием для мно-
гочисленных попыток создания на базе раститель-
ных полифенолов лекарственных препаратов. 

Благодаря свойствам биофлавоноидов лекар-
ственные препараты на их основе могут быть по-
лезны для лечения и профилактики таких тяжелых 
глазных заболеваний, как диабетическая ретинопа-
тия (ДР), дистрофия сетчатки, глаукома и ката-
ракта [54]. Этот класс природных соединений спо-
собен воздействовать на различные механизмы па-
тогенеза глазных заболеваний, что обосновывает 
новую стратегию лечения болезней мультифактор-
ного происхождения. Инновация этой стратегии 
по отношению к таким глазным заболеваниям, как 
первичная глаукома, ДР, возрастная и диабети-
ческая катаракта заключается в применении лекар-
ственных средств, по своей химической сущности 
обладающих способностью одновременно влиять 
на несколько ключевых патогенетических меха-
низмов. Известно, что общими патохимическими 
механизмами этих ведущих к слепоте заболеваний 
являются оксидативный стресс, воспаление, апоп-
тотические процессы. Эти механизмы часто явля-
ются причиной гибели клеток разных глазных 
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тканей. Экспериментальные исследования, прово-
димые как на клеточном уровне, так и на моделях 
заболеваний на животных, доказывают, что флаво-
ноиды, особенно кверцетин, демонстрируют весьма 
многообещающие результаты для их применения в 
клинике глазных болезней [40, 43, 65]. 

 
Флавоноиды как перспективные фармагенты 

при глазных болезнях 
Наиболее перспективными для офтальмоло-

гии можно считать такие флавоноиды: куркумин, 
гесперидин, диосмин и, конечно же, кверцетин. 

Куркумин — полифенол, содержащийся в при-
роде в пряности куркума. В последнее десятилетие 
исследователи выявили явный выраженный эф-
фект куркумина при многочисленных заболевани-
ях благодаря его антиоксидантным, антивоспали-
тельным, антипролиферативным свойствам, а 
также вновь выявленной функции в качестве ин-
гибитора гистон-ацетилтрансферазы [57]. Тормо-
жение с помощью куркумина ацетилирования гис-
тонов ведет к изменению экспрессии ряда генов, 
что устраняет признаки воспаления и фиброза. 
Имеются экспериментальные и некоторые клини-
ческие подтверждения достаточно высокого по-
тенциала этого флавоноида для лечения глазных 
заболеваний [63]. Это дает возможность предпо-
лагать эффективность использования этого при-
родного соединения при различных ретинальных 
патологиях (включая ДР, глаукому, возрастную де-
генерацию макулы) путем воздействия на воспали-
тельные и дегенеративные процессы при этих 
заболеваниях [67]. 

Среди биохимических механизмов, опреде-
ляющих фармакологические свойства куркумина, 
важно подчеркнуть его способность влиять на экс-
прессию генов и процессы воспаления. Так, кур-
кумин может снижать экспрессию генов, включен-
ных в апоптоз и пролиферацию [21]. Антивоспа-
лительный эффект куркумина связан с влиянием 
на провоспалительные медиаторы (интерлейкины — 
IL-1, IL-6, IL-8, фактор некроза опухоли — TNF-α), 
а также на экспрессию простагландина Е2 и гена 
оксигеназы-2 [74]. Так, в экспериментах in vitro 
показана возможная роль куркумина в лечении 
синдрома сухого глаза именно из-за его способно-
сти ингибировать продукцию IL-1β в клетках 
эпителия роговицы человеческого глаза [27]. 

У крыс со стрептозотоциновым диабетом при-
менение куркумина из расчета 300 мг/кг массы тела 
вызвало снижение дисфункции эндотелия в ткани 
радужной оболочки глаза, уменьшило адгезию лей-
коцитов, уровень глюкозы и гликозилированного 
гемоглобина [62]. В экспериментальных исследова-
ниях также доказан потенциал этого флавоноида в 

лечении и профилактике катарактогенеза. На се-
линитиндуцированной и галактозовой катаракте у 
крыс показано, что куркумин снижал в хрусталике 
уровень свободных радикалов, предотвращал на-
копление здесь ионов кальция, ингибировал гли-
кацию и агрегацию белков [56, 73]. 

В исследованиях in vitro на человеческих клет-
ках пигментного эпителия сетчатки (ПЭС) изучали 
влияние куркумина на их выживаемость и физио-
логические свойства [42]. В концентрации 10 мкМ 
куркумин слегка усиливал пролиферацию ПЭС, но 
значительно снижал ее при концентрации 50 мкМ. 
Он также снижал экспрессию и секрецию VEGF 
(Anti-Vascular Endothelial Growth Factor). При вы-
соких концентрациях куркумин проявлял цито-
токсический эффект, который включал активацию 
каспазы-3 и кальпаина, усиление митохондриаль-
ной проницаемости, что  вызывало в итоге ранний 
некроз и отложенный апоптоз в ПЭС. Известно, 
что этот флавоноид имеет активные антиатероген-
ные свойства, вызывает апоптоз раковых клеток 
[23], но при лечении этим средством следует вни-
мательно мониторить функции сетчатки. 

Клинические наблюдения свидетельствуют о 
фармакологической активности куркумина в лече-
нии воспалительных заболеваний глаз. 32 паци-
ента с хроническим передним увеитом получали 
по 375 мг куркумина три раза в день перорально в 
течение 12 недель. У 28 (87,5 %) больных клини-
ческая картина в результате лечения была значи-
тельно лучше, чем у не принимавших куркумин. 
Подобные результаты были получены при лечении 
122 больных хроническим увеитом различной эти-
ологии комплексом куркумина с фосфатидилхоли-
ном [22, 50]. Поскольку куркумин не имеет побоч-
ных эффектов, то его использование в качестве 
противовоспалительного средства обладает значи-
тельными преимуществами по сравнению с корти-
костероидной терапией, и этот биофлавоноид име-
ет перспективы в определенных случаях быть за-
местителем кортикостероидов. 

Гесперидин классифицируется как цитрусовый 
флавоноид и содержится в природе преимущест-
венно в лимонах и апельсинах. Подобно другим 
биофлавоноидам, гесперидин и его агликон геспе-
ретин имеют существенную активность как ска-
вэнжеры свободных радикалов, антиоксиданты и 
нейропротекторы [20]. Кроме того, отмечается ан-
тивоспалительная активность этого вещества, осу-
ществляемая путем ингибирования оксигеназного 
пути, метаболизма арахидоновой кислоты, синтеза 
простагландина Е2. Это позволяет гесперидину 
влиять на глазной кровоток и сосудистую прони-
цаемость. Было показано, что гесперидин и гес-
перетин улучшили функцию сетчатки, увеличив 
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кровоток после ретинальной ишемии у крыс [28]. 
Также эти вещества уменьшали агрегацию тромбо-
цитов, что снижало закупорку сосудов сетчатки 
[46]. Данные литературы свидетельствуют, что гес-
перидин может предотвращать микрососудистые 
нарушения путем ингибирования фермента гиалу-
ронидазы, которая регулирует проницаемость ка-
пиллярных стенок [37]. 

Гесперидин демонстрирует значительные ан-
тиоксидантные способности, а также антивоспа-
лительную активность, модулируя синтез проста-
гландинов и экспрессию генов СОХ-2 пути [41]. У 
крыс со стрептозотоциновым диабетом геспери-
дин, который вводили в течение 12 недель, сущест-
венно влиял на диабетические изменения в сет-
чатке и крови экспериментальных животных. Он 
подавлял нарушения кровотока в сетчатке и увели-
чивал ее толщину, снижал в крови альдозоредук-
тазную активность, уровень малонового диальде-
гида и повышал активность супероксиддисмутазы 
у крыс с диабетом. Гесперидин проявлял в этом 
эксперименте также противовоспалительный эф-
фект и снижал уровень IL-1, TNF-α [68]. Мощное 
потенциальное влияние гесперидина на глазной 
кровоток и сосудистую проницаемость (важней-
шие факторы инициации и прогрессирования ДР) 
делает это вещество привлекательным для изуче-
ния его возможностей в лечении ДР, а также 
дегенерации макулы. Исследования по изучению 
биодоступности гесперидина и поступления его в 
ткани глаза при местном и системном (внутривен-
ном) пути введения, проведенные на кроликах, по-
казали, что при местном введении значительно 
более выряженным является поступление этого 
флавоноида и его метаболитов в ткани глаза, 
особенно заднего сегмента. Авторы делают вывод 
о необходимости изучения этого пути поступления 
гесперидина и разработки соответствующих глаз-
ных капель. 

Диосмин — природный флавоноидный гли-
козид, впервые выделенный из Scrophularia nodosa 
(норичник узловатый) — растения, с давних пор 
используемого в народной медицине. Диосмин об-
ладает ярко выраженными протекторными свой-
ствами в отношении сосудов. Это вещество улуч-
шает венозный тонус, повышает лимфатический 
дренаж, протекцию микроциркуляторного бассей-
на, снижает проницаемость капилляров, ингиби-
рование воспалительной реакции [64]. Доказана 
ретинопротекторная активность диосмина. Так, в 
эксперименте при моделировании ишемическо-ре-
перфузионного повреждения (ИРП) сетчатки у 
крыс повышением внутриглазного давления до 
110 мм рт. ст. на 60 мин диосмин применялся ин-
трагастрально за 30 мин до ишемии и затем 

ежедневно после ИРП [75]. Этот биофлавоноид су-
щественно снижал уровень малонового диальдеги-
да в ткани сетчатки и повышал активность супер-
оксиддисмутазы, глутатионпероксидазы и катала-
зы. Ферменты определялись в ткани через 24 часа 
после ИРП. Под влиянием лечения диосмином 
сдерживалось снижение амплитуды а- и b-волн на 
ретинограмме. Толщина всей сетчатки, внутренне-
го ядерного слоя, наружного слоя сетчатки и коли-
чество клеток в ганглиозном слое после ИРП были 
значительно уменьшены. Диосмин заметно снизил 
морфологические изменения сетчатки, а также 
уменьшил потерю ее ганглиозных клеток. 

В недавней работе N. Tong и соавт. (2013 г.), 
было показано, что диосмин может защитить ка-
пиллярную систему сетчатки, снизить ее отек и пре-
дотвратить нарушение барьера кровь-сетчатка [76]. 

У крыс со стрептозотоциновым диабетом 
диосмин не мог ингибировать альдозоредуктазу, 
но вызвал значительное снижение гликации бел-
ков. Этот биофлавоноид также в значительной 
мере снижал уровень липидной пероксидации и 
содержание ее стабильного продукта — малоно-
вого диальдегида. 

 Кверцетин — самый изучаемый и, вероятно, 
наиболее активный биофлавоноид. До недавнего 
времени отсутствовали лекарственные средства на 
его основе. Однако антиоксидантные, противово-
спалительные, антиапоптотические свойства этого 
вещества в эксперименте исследовались довольно 
широко.  

Одним из перспективных офтальмологических 
направлений использования кверцетина являются 
глазные осложнения сахарного диабета — развитие 
диабетической катаракты и ретинопатии. Катаракта 
является одним из наиболее ранних вторичных 
осложнений сахарного диабета [48, 61]. Ключевыми 
молекулярными механизмами развития катаракты 
(как возрастной, так и диабетической) являются 
оксидативный стресс, неферментативное гликози-
лирование (гликирование), полиольный путь. 
Очень высокая антиоксидантная активность квер-
цетина в сочетании с его способностью ингибиро-
вать альдозоредуктазу и гликирование определяет 
эффективность этого полифенола в предотвраще-
нии формирования диабетической катаракты [70]. 

Антиоксидантный эффект кверцетина опреде-
ляется несколькими механизмами. Это вещество — 
прямой антиоксидант, т. е. скавэнжер свободных 
радикалов. Кроме того, он способен быть донато-
ром водорода, гасителем синглетного кислорода, 
хелатором ионов металлов, активировать антиок-
сидантные ферменты [3, 26, 49, 71]. Не только диа-
бетическая, но и возрастная катаракта — это 
мишень применения кверцетина. В исследованиях 
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in vitro на культуре клеток хрусталика крыс мик-
ромолярные концентрации кверцетина ингибиро-
вали вызванный оксидацией натриевый и каль-
циевый поток в клетки хрусталика и потерю его 
прозрачности. Как кверцетин, так и его метабо-
литы тормозили оксидативное повреждение хрус-
таликов [29, 66]. 

Аккумуляция в хрусталике полиола сорбитола 
является еще одним молекулярным фактором об-
разования диабетической катаракты. Фермент аль-
дозоредуктаза преобразует глюкозу в сорбитол в 
хрусталике, которая туда диффундирует из камер-
ной влаги, Этот полиол уже пассивно не способен 
покинуть хрусталик и накапливается там. Кверце-
тин ингибирует в хрусталике активность этого 
фермента и таким путем предотвращает его помут-
нение и развитие диабетической катаракты [44, 
52]. 

Еще в 70-е годы прошлого столетия S. D. Varma 
и соавт. в исследованиях in vitro показали, что 
кверцетин и его гликозид кверцетрин обладают 
наиболее мощной антиальдозоредуктазной актив-
ностью [72]. В более поздних работах эти данные 
были подтверждены и отмечено, что в микромо-
лярных концентрациях кверцетин проявлял 100 % 
ингибирование этого фермента [58]. Исследования 
in vivo на крысах со стрептозотоциновым диабе-
том, получавших 12 дней кверцетин из расчета 
10 мг/кг массы тела, показали, что активность аль-
дозоредуктазы в хрусталике экспериментальных 
животных была снижена на 73 % [38]. 

Поиск альтернативных, эффективных и 
безопасных антидиабетических средств, обладаю-
щих свойствами ингибиторов альдозоредуктазы, 
антикатарактальных и антиоксидантных агентов, 
среди веществ растительного происхождения про-
должается. В современных исследованиях по 
изучению подобных свойств у ряда растительных 
полифенолов в экспериментах in vitro на модели 
помутнения хрусталика из бычьих глаз кверцетин 
использовали как стандартный антикатаракталь-
ный агент с установленными свойствами [36]. 

В отношении ДР наиболее привлекательным 
свойством кверцетина является его ретинопротек-
торная эффективность, показанная в эксперимен-
тах как in vitro, так и in vivo [33, 39, 53]. Механизмы 
этого воздействия связаны с антиапоптотическим, 
антиоксдантным, противоспалительным эффекта-
ми этого флавоноида. 

На культуре клеток ПЭС человека показано, 
что их инкубация с 50 мкМ кверцетином увеличи-
ла выживаемость этих клеток. Кверцетин снижал 
активность каспазы-3 и активацию апоптоза, вы-
званного перекисью водорода [45]. 

Одним из патогенетических механизмов гибе-
ли ретинальных клеток в результате апоптоза при 
ДР предполагается процесс воспаления. На ZDF 
модели диабета у крыс показано, что кверцетин 
существенно снижал повышенный уровень прово-
спалительных цитокинов TNF-α и IL-1β, повышал 
уровень антивоспалительного IL-10, снижал кон-
центрацию каспазы-3 и проапоптозного Bad белка. 
Эти результаты свидетельствуют о том, что квер-
цетин смягчает воспаление, которое является ве-
роятным предшественником апоптоза клеток сет-
чатки при сахарном диабете [35]. 

В современном исследовании B. Kumar и 
соавт. (2014) показано позитивное влияние квер-
цетина на основные патогенетические механизмы 
ДР [47]. В этом эксперименте крысам со стрепто-
зотоциновым диабетом перорально вводили квер-
цетин (50 мг/кг) в течение 6 мес. В результате 
лечения сниженный уровень глутатиона в сетчатке 
диабетических крыс восстанавливался. Наблюда-
лось также повышение активности антиоксидант-
ных ферментов супероксиддисмутазы и каталазы, 
снижение уровня повышенной экспрессии прово-
спалительных цитокинов TNF-α и IL-1β. Кверце-
тин увеличивал уменьшенную при диабете толщи-
ну сетчатки и снижал количество гибнущих при 
этом ганглиозных клеток. Лечение тормозило 
апоптоз, снижая экспрессию каспазы-3. Авторами 
сделан вывод об эффективности кверцетина в про-
текции сетчатки при диабетической нейродегене-
рации и оксидативном стрессе. Ряд эксперимен-
тальных исследований доказал способность квер-
цетина в нормализации липидного метаболизма, 
снижении липидной пероксидации и окислении 
липопротеинов низкой плотности при сахарном 
диабете и его осложнениях [16, 25, 34]. 

Недавно было показано ранее неизвестная 
анти-ангиогенезная активность кверцетина в от-
ношении сосудов глаз. В эксперименте на эндоте-
лиальных клетках хорио-ретины метилтиазол-тет-
разолий бромидом вызывалась пролиферация сосу-
дов. Инкубация клеток в растворе кверцетина раз-
ной концентрации дозо-зависимо ингибировала ан-
гиогенез. Кверцетин останавливал рост эндотели-
альных клеток сосудов сетчатки и сосудистой обо-
лочки глаза. Поскольку ретинальный и хориоидаль-
ный ангиогенез является одной из главных причин 
слепоты при диабетической ретинопатии и возраст-
ной дегенерации макулы, во всем мире ширятся 
исследования фармакологических ингибиторов ан-
гиогенеза с минимальными побочными эффектами. 
Открытие таких возможностей у нетоксичного 
кверцетина является весьма многообещающим. 

Клинические исследования подтверждают эф-
фективность кверцетина при глазных осложне-
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ниях сахарного диабета. Так, у 134 больных с ДР 
лечение кверцетином вызвало более быстрое, чем 
при стандартной терапии, улучшение клинической 
картины глазного дна и снижение уровня прово-
спалительных цитокинов TNF-α и IL-1β [19]. В 
другом клиническом исследовании включение 
препарата кверцетина в комплексную терапию 
больных непролиферативной ДР уменьшало тол-
щину макулярной области сетчатки и нормализо-
вало цитокиновый профиль слезы и крови [13]. 

 
Биодоступность флавоноидов,  

пути ее повышения 
При всех достоинствах фармакологической 

активности биофлавоноидов и ряде преимуществ 
использования фитосоединений в качестве лекар-
ственных средств по сравнению с ксенобиотиками 
флавоноиды обладают таким недостатком, как 
низкая биодоступность. Именно этот фактор ог-
раничивает клиническое использование этих сое-
динений. В исследованиях in vitro флавоноиды 
демонстрируют очень высокую полифункциональ-
ную активность, но in vivo они зачастую либо в 
малом количестве, либо вообще не достигают “це-
левых” тканей, т. е. обладают низкой биодоступ-
ностью. 

Используемые в экспериментах in vitro флаво-
ноиды представлены в форме агликонов. В расте-
ниях флавоноиды присутствуют в форме гликози-
дов, т. е. связаны с такими сахарами, как глюкоза, 
галактоза, арабиноза. Поступая в организм из рас-
тительных источников и достигая крови и тканей, 
они превращаются в конъюгаты глюкуронатов и 
сульфатов, но не существуют в более доступной 
форме агликонов. Поэтому они обладают несколь-
ко отличными от агликонов биологическими свой-
ствами [24]. 

Задачей по улучшению свойств флавоноидов 
как лекарственных средств является улучшение их 
биодоступности [32, 51, 55, 72]. Среди факторов, 
которые влияют на биодоступность флавоноидов, 
следует отметить такие: 

- молекулярная масса (чем она выше, тем ниже 
абсорбция флавоноида); 

- гликозидация (ассоциация с различными са-
харами имеет значительное влияние на вса-
сывание; так, глюкозид кверцетина всасыва-
ется в организме человека в 10 раз быстрее, 
чем рутинозид); 

- метаболическое превращение (которому под-
вергаются, как было отмечено, все флавонои-
ды) до глюкуроновых, сульфатных, метило-
вых конъюгатов. 

Для улучшения биодоступности флавоноидов 
растительного происхождения в лекарственных пре-

паратах предпринимаются определенные технологи-
ческие усовершенствования. Для достижения этой 
цели усилия направлены на повышение кишечной 
абсорбции веществ, улучшение их метаболической 
стабильности, изменение места абсорбции. Для это-
го используют такие методы, как микрокапсуляция, 
создание систем нано-доставки, ферментативное 
метилирование флавоноидов [51, 60, 72]. 

Низкая биодоступность вещества в значитель-
ной степени определяется его плохой раствори-
мостью в воде. Одним из перспективных способов 
увеличения биодоступности полифенольных ле-
карственных средств является создание наносис-
тем — ускорителей растворения. Одним из удач-
ных примеров такого направления фармацевти-
ческих изысканий является создание твердодис-
персной наносистемы с таксифоксином и бетули-
ном и жидкой самомикроэмульгирующейся систе-
мы доставки флавоноидов, включая кверцетин 
[18]. Эти находки позволили значительно увели-
чить скорость растворения флавоноидов и обес-
печить равномерное высвобождение действую-
щего вещества из системы. Использование фарма-
цевтических технологий жидких наносистем, ко-
гда малые размеры наночастиц в суспензии позво-
ляют им оставаться во взвешенном состоянии, 
даст возможность значительно повысить биодо-
ступность кверцетина при пероральном введении. 
Авторы в условиях эксперимента in vitro показали, 
что скорость высвобождения флавоноидов из 
жидких систем доставки увеличилась в 5 раз. 

Одним из перспективных направлений в со-
здании более биодоступных лекарственных форм 
флавоноидов является разработка искусственных 
мембран — липосом. Помимо увеличения био-
доступности липосомальные препараты имеют 
такие преимущества, как пролонгированное дей-
ствие, защита от разрушения, селективность попа-
дания в ткани [17]. Липосомальная форма кверце-
тина — это препарат липофлавон, который пред-
ставляет собой кверцетин-лецитиновый комплекс. 
Он был зарегистрирован в Украине в 2006 г. как 
кардиологическое и офтальмологическое средство 
[15]. Липофлавон применяли при ДР и кератитах 
как антиоксидант, а также для регенеративного, 
иммуномодулирующего действия и в качестве про-
тивовоспалительного средства после оперативного 
вмешательства при катаракте [10-13]. 

Безусловно, одним из наиболее действенных 
способов повышения биодоступности флавонои-
дов является создание водорастворимых форм, что 
также позволяет применять инъекционные пути 
введения. Одной из первых водорастворимых 
инъекционных форм кверцетина явился препарат 
корвитин, зарегистрированный в Украине в 2000 г. 
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[8]. Он представляет собой кверцетин-субстанцию 
с модулятором растворимости (поливинилпирро-
лидоном). В клинической практике препарат при-
меняется инфузионно в кардиологии и неврологии 
для лечения острого инфаркта миокарда и ише-
мического инсульта [1, 2, 9]. Проведенные нами 
экспериментально-клинические исследования по-
казали полифункциональное действие корвитина 
при первичной глаукоме на модели заболевания и у 
больных первичной открытоугольной глаукомой. 
Выявлено его положительное влияние на цилиар-
но-хороидальное кровоснабжение в глазу, установ-
лена антиоксидантная, эндотелиопротекторная и 
ретинопротекторная эффективность [4-7, 59]. 

Важным моментом при рассмотрении вопро-
сов биодоступности флавоноидов при патологии 
глаза и степени их проникновения в глазные ткани 
является способ введения препарата. Вопросам 
поступления этих веществ в глазные структуры 
посвящено очень ограниченное количество работ 
[20, 69, 70]. При лечении глазных заболеваний 
предпочтительным путем введения лекарственных 
средств считается местное. Это особо актуально 
для поступления вещества в передний сегмент 
глаза. Флавоноиды при местном введении могут 
достигать глазных тканей в более эффективной 
концентрации при меньшей дозировке, чем вводи-
мые перорально. Для проникновения флавонои-
дов к более глубоким структурам глаза (таким, как 
сетчатка) требуется преодоление большого числа 
физиологических барьеров. Поэтому в отношении 
заднего сегмента глаза это весьма сложная задача. 
Иногда системно примененный препарат может 

легче диффундировать — к примеру, в строму 
сосудистой оболочки из системного кровотока, в 
нейроны сетчатки из хориодальной стромы [30, 31, 
77]. 

Наибольшая биодоступность лекарственных 
средств отмечается при внутривенном введении. 
Высокая эффективность кверцетинсодержащего 
препарата корвитина при первичной глаукоме [4-
7, 59], объединившая положительное влияние на 
структуры глаза с общим метаболическим воздей-
ствием, определяется, на наш взгляд, хорошей во-
дорастворимостью и сочетанным введением пре-
парата местно в виде инстилляций в глаз и сис-
темно в виде внутривенных инъекций, что обеспе-
чивает хорошее проникновение кверцетина как в 
передние, так и задние сегменты глаза. 

Таким образом, для более широкого примене-
ния в клинической офтальмологической практике 
различных флавоноидов, фармакологическая эф-
фективность которых доказана в эксперименталь-
ных исследованиях, необходимо повышать их био-
логическую доступность путем создания водораст-
воримых и липосомальных форм лекарственных 
препаратов, сочетающих возможность местного и 
системного пути введения. Это позволит расши-
рить арсенал безопасного и эффективного тера-
певтического воздействия при ряде тяжелых глаз-
ных заболеваний. Мультифункциональное воз-
действие флавоноидных препаратов на базисные 
патохимические механизмы таких болезней, как 
ДР, катаракта, первичная глаукома может быть 
хорошим примером патогенетического лечения 
этих заболеваний многофакторного генеза. 
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НОВА СТРАТЕГІЯ ФАРМАКОЛОГІЧНОГО ВПЛИВУ  

(огляд літератури та власних досліджень) 
 

І. М. Міхейцева, Н. В. Пасєчнікова 
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65061 Одеса 

 
Проаналізовано відомості про біологічну активність представників класу біофлавоноїдів — кверце-
тину, куркуміну, діосміну, гесперидину — в різних тканинах ока. Наведено докази антиоксидант-
ного, протизапального, нейропротекторного впливу цих сполук на моделях ряду очних захво-
рювань, а також при нечисленних клінічних дослідженнях. Обґрунтовано використання біофлаво-
ноїдів як природних безпечних сполук, здатних впливати одночасно на кілька патохімічних 
механізмів, що робить їх перспективними в якості патогенетичних лікарських засобів при хворобах 
мультифакторного походження. Розглянуто механізми їх впливу на патогенез діабетичної ретино-
патії, катаракти, глаукоми, вікової макулодистрофії. Висвітлено проблему біодоступності флавоної-
дів та шляхів її підвищення для створення ефективних лікарських препаратів. 

 
 

FLAVONOIDS IN OPHTHALMOLOGY — NEW STRATEGY OF 
PHARMACOLOGICAL INFLUENCE 

(review of literature and own data) 
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Analyzed were the data about biological activity of bioflavonoid agents quercetin, curcumin, diosmin, 
hesperidin in various tissues of the eye. Presented is the evidence of antioxidant, anti-inflammatory, 
neuroprotective effect of these compounds on a number of ocular disease models as well as in few clinical 
trials. The use of bioflavonoids was substantiated to be safe compounds, capable of acting simultaneously 
on several pathochemical mechanisms which make them promising pathogenetic medicinal products for 
treatment of multifactor origin diseases. Considered are the mechanisms of their effects on pathogenesis of 
diabetic retinopathy, cataracts, glaucoma, age-related macular degeneration. The problem of bioavailability 
of flavonoids and ways to improve it to create effective drugs are highlighted. 

 


