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ЦИТОКИНЫ В СЛЕЗНОЙ ЖИДКОСТИ И СЫВОРОТКЕ 
КРОВИ КАК РАННИЕ БИОМАРКЕРЫ ВОЗРАСТНОЙ 
МАКУЛЯРНОЙ ДЕГЕНЕРАЦИИ
Слепова О.С., Еремеева Е.А., Рябина М.В., Сорожкина Е.С.
ФГБУ «Московский научно-исследовательский институт глазных болезней им. Гельмгольца» Министерства 
здравоохранения РФ, Москва, Россия

Резюме. В статье представлены результаты мультиплексного анализа цитокинов в сыворотке крови 
и слезной жидкости при начальной и промежуточной стадиях возрастной макулярной дегенерации. 
Определены особенности локального и системного нарушения цитокинового статуса у этих пациен-
тов. Установлено, что начальная стадия ВМД ассоциировалась с повышением уровеня IL-17 в слез-
ной жидкости и дисбалансом между локальной (повышение) и системной (снижение) секрецией 
TGF-β1. Промежуточная стадия ВМД ассоциировалась с повышением в крови и слезной жидкости 
уровней большинства исследованных цитокинов (за исключением TGF-β1), отражавшим стимуля-
цию не только провоспалительных и ангиогенных реакций, но и активацию противовоспалительных 
и противоинфекционных факторов. 
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CYTOKINES IN LACRIMAL FLUID AND BLOOD SERUM: EARLY 
BIOMARKERS OF AGE-RELATED MACULAR DEGENERATION
Slepova O.S., Eremeeva E.A., Ryabina M.V., Sorozhkina E.S.
H. Helmholtz Research Institute for Ocular Diseases, Russian Ministry of Health Care, Moscow, Russian Federation

Abstract. The article presents results of multiplex cytokine assays in blood serum and lacrimal fluid at the 
initial and intermediate stages of age-related macular degeneration (AMD). Some features of local and sys-
temic disturbances in the cytokine profile were detected in these patients. It was revealed that the initial stage 
of AMD was associated with elevated IL-17 levels in lacrimal fluid, along with imbalance between the local 
increase and systemic decrease of TGF-β1 amounts. Intermediate-stage AMD was associated with increased 
levels of the most cytokines assayed (except of TGF-β1) in blood serum and lacrimal fluid, thus suggesting 
stimulation of both pro-inflammatory and angiogenic responses, like as activation of anti-inflammatory and 
anti-infective factors. 
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Введение
Возрастная макулярная дегенерация (ВМД) – 

одна из главных причин слепоты в пожилом 
возрасте. Известно, что старение часто ассоци-
ируется с друзами, внеклеточными отложениями 
между пигментным эпителием сетчатки (ПЭС) 
и мембраной Бруха, многочисленность и слия-
ние которых повышают риск развития поздних 
стадий ВМД [13]. Заболевание включает в себя 
совокупность изменений сетчатки, которые 
можно подразделить на последовательные ста-
дии. Существует клиническая классификация 
ВМД (Age-Related Eye Disease Study − AREDS), 
в которой выделены 4 стадии [9]. Отсутствие 
ВМД (AREDS 1) – отсутствие или небольшое 
количество твердых друз. Ранняя стадия ВМД 
(AREDS 2) – множественные твердые друзы, 
небольшое число мягких друз или изменения 
пигментного эпителия сетчатки (ПЭС). Проме-
жуточная стадия ВМД (AREDS 3) – множество 
мягких друз; по крайней мере одна сливная друза 
или географическая атрофия, не затрагивающая 
центральной ямки сетчатки. У пациентов с ран-
ней и промежуточной стадиями ВМД 5-летний 
риск развития поздней стадии (AREDS 4) состав-
ляет примерно 1,3 и 18% соответственно. Позд-
няя стадия характеризуется одним или несколь-
кими из следующих признаков: географическая 
атрофия ПЭС и хориокапиллярного слоя в об-
ласти центральной ямки сетчатки; хороидальная 
неоваскуляризация (ХНВ), образование диско-
видного рубца.

Установлено, что помимо пожилого возраста 
и других предпосылок (генетической предрас-
положенности, курения табака, атеросклероза 
и др.) существенную роль в возникновении и раз-
витии ВМД играют иммунологические факторы, 
которые стали активно изучаться лишь в послед-
нее десятилетие прошлого века и главным обра-
зом в экспериментальных работах [13, 14, 18, 19]. 
Показано, что друзы содержат иммунологически 
активные молекулы (амилоид Р, фрагменты ком-
племента) и являются источником хроническо-
го локального воспаления. Прогрессирование 
ВМД ассоциируется с локальной ишемией и ак-
тивацией клеток ПЭС, накоплением аутоанти-
тел к ретинальным антигенам, гиперпродукцией 
ангиогенных ростовых факторов и вовлечением 
в процесс близлежащих к друзам клеток ПЭС, 
фоторецепторных клеток и астроцитов. Развитие 
тяжелого осложнения ВМД – хороидальной нео-
васкуляризации (ХНВ) – связывается с ослабле-
нием защитных факторов (например, выработки 
PEDF, эндостатина) и усилением ангиогенных 
сигналов, при этом особая роль отводится VEGF 
(фактор роста эндотелия сосудов) [3, 15, 21]. 
Поздняя стадия является терминальной и требует 
кардинальных методов лечения (интравитреаль-

ное введение анти-VEGF-препаратов больным 
с влажной формой ВМД) далеко не всегда приво-
дящих к положительным результатам [2, 3]. Это 
определяет актуальность раннего прогнозирова-
ния риска возникновения и прогрессирования 
ВМД и разработки подходов к профилактике за-
болевания. 

Исследования цитокинов, как важнейше-
го звена иммунорегуляции, в условиях клини-
ки в целом немногочисленны, проводились они 
в основном у пациентов с развитой или далеко-
зашедшей стадиями ВМД и касались ограничен-
ного спектра иммуномедиаторов [3, 4, 12, 17]. 
Особенности местных и системных нарушений 
в цитокиновом статусе на начальных стадиях за-
болевания остаются малоизученными; их роль 
в механизмах возникновения и прогрессирова-
ния ВМД неясна. Данные о мультиплексном ана-
лизе цитокинов в жидких средах глаза и в крови 
у пожилых людей (группа риска ВМД) и пациен-
тов с ранними стадиями ВМД в литературе отсут-
ствуют. 

Цель работы: определение ранних биомарке-
ров ВМД на основе мультиплексного анализа ци-
токинов в слезной жидкости и сыворотке крови. 

Материалы и методы
Исследование цитокинов проводили 

на проточном цитометре BD FACS Canto II 
в программе BD FACS Diva, с помощью наборов 
CBA (BD Biosciences, США). Обработка данных 
осуществлялась в программе FCAP Array (Soft-
Flow, США). 

Тест-пробы: сыворотка крови (СК, n = 60) 
и слезная жидкость (СЖ; n = 56). Пробы хра-
нились при температуре -70 °С. В каждой пробе 
определяли концентрацию 16 цитокинов: интер-
лейкины, факторы некроза опухоли, интерферо-
ны, фактор роста эндотелия сосудов (VEGF-А), 
трансформирующий фактор роста (TGF-β1). 
Оценку результатов проводили с учетом чувстви-
тельности теста (разной для каждого цитокина).

Всего в исследование было включено 60 че-
ловек в возрасте от 43 до 68 лет. Согласно клас-
сификации AREDS, все пациенты были раз-
делены на три группы: начальная стадия ВМД 
(AREDS 2 – 20 чел., средний возраст 53,2±11,5 
года), промежуточная стадия (AREDS 3; 18 чел., 
средний возраст 57,1±11,8 лет), всего 38 пациен-
тов с сухой формой ВМД (38 проб СК и 37 проб 
СЖ). В качестве возрастного контроля были ис-
следованы пробы СК (n = 22) и СЖ (n = 29) от 22 
практически здоровых людей (средний возраст 
55,7±12,7 лет) без признаков офтальмопатологии 
(AREDS 1). 

Статистическая обработка материала прово-
дилась по программе «BIOSTATD-1998» (крите-
рии Стьюдента, Фишера, χ2). 
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Результаты
Результаты мультиплексного анализа цитоки-

нов у пациентов с ВМД, в сравнении с возраст-
ным контролем, представлены в таблице 1 и 2 .

Исследование контрольной группы (AREDS 1) 
показало, что в СК у практически здоровых по-
жилых людей большинство цитокинов (в рамках 
16 исследованных) выявлялись в минимальных 
концентрациях или отсутствовали; исключение 
составили IL-8, IL-18 и ростовые факторы – 
TGF-β1 и VEGF-A (79-100% обнаружения, срав-
нительно высокий уровень). В СЖ были обнару-
жены (50-100%) практически все исследованные 
цитокины, как правило, в концентрациях, пре-
вышавших их уровни в СК. В целом это соот-
ветствовало данным литературы о «нормальном» 
цитокиновом профиле СК и СЖ [1, 6, 7, 8, 20].

При исследовании СК у пациентов с ВМД 
было обнаружено, что в обеих клинических груп-
пах (AREDS 2 и AREDS 3) имели место значи-
тельные сдвиги от «нормы» в частоте выявления 
и/или концентрации 6 из 16 цитокинов: увели-
чение содержания таких медиаторов воспале-
ния, как IL-1β, IL- 5, IL-8, при уменьшении IL-6 
и противоспалительного IL-10, а также сниже-
нии уровня TGF-β1 (важнейшего иммунорегуля-
торного фактора). 

Усугубление изменений на глазном дне 
(AREDS 3) ассоциировалось с нарастанием 
сдвигов в системном цитокиновом статусе (9 из 
16 цитокинов), в основном за счет выраженного 
усиления продукции IL-8 (ключевого хемотакси-
ческого, провоспалительного цитокина) и «под-
ключения» ангиогенного фактора (подъем уров-

ТАБЛИЦА 1. МУЛЬТИПЛЕКСНЫЙ АНАЛИЗ ЦИТОКИНОВ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ У ПАЦИЕНТОВ С ВМД В СРАВНЕНИИ 
С ВОЗРАСТНЫМ КОНТРОЛЕМ

Группы ВМД 
AREDS 2 (n = 20)

 ВМД 
AREDS 3 (n = 18)

Контроль
AREDS 1 (n = 22)

Цитокины, 
пкг/мл

Частота
абс (%)

Сред. ур-нь
M±m

Частота
абс (%)

Сред. ур-нь 
M±m

Частота
абс (%)

Сред. ур-нь 
M±m

IL-1β 16 (80)
*р < 0,001

19,2±4,1
*р < 0,001

18 (100)
*р < 0,001

27,8±3,3
*р < 0,001
**р = 0,03

4 (18) 3,9±1,2

IL-2 6 (30) 56,4±8,7 12 (67) 64±12 10 (45) 61,5±16,8
IL-4 0 < 20,8 6 (33) 48,7±5,8 2 (9) 20,8

IL-5 12 (60)
*р = 0,001 5,1±1,4 8 (44)

*р < 0,025 8,7±1,6 2 (9) 20,3

IL-6 12 (60) 
*р = 0,001

4,0±0,9
*р < 0,001

6 (33)
*р < 0,001

5,2±1,6
*р = 0,002 22 (100) 9,2±0,7

IL-8 14 (70) 560±76
* р < 0,001 16 (89)

2417±222
*р < 0,001
**р < 0,001

18 (82) 44,3±10,5

IL-10 2 (10)
*р = 0,017 4,8±1,8 2 (11)

*р = 0,035 15 10 (45) 7,7±3,8

IL-12 0 < 1,5 0 < 1,5 0 < 1,5
IL-17 0 < 2,5 2 (11) 58,7 4 (18) 17,3±4,2
IL-18 20 (100) 1018±256 18 (100) 1278±210 22 (100) 1156±120
TNFα 8 (40) 12,3±1,9 8 (44) 18±6 10 (45) 12±5
TNFβ 2 (10) 36,4 0 < 2,4 0 < 2,4

IFNα 6 (30) 23±3,3 14 (78)
*р < 0,001 41±12 2 (9) 48,5

IFNγ 2 (10) 2,4 6 (33)
*р = 0,005 36±8,7 0 < 1,6

VEGF-А 20 (100) 847±215 18 (100)
2408±542
*р = 0,001
**р = 0,004

22 (100) 773±151

TGF-β1 20 (100) 11285±1676
*р = 0,002 18 (100) 10873±473

*р = 0,001 22 (100) 18491±1204

Примечание. * – достоверное отличие от контроля; ** – достоверное различие между группами AREDS 2 и AREDS 3.
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ТАБЛИЦА 2. МУЛЬТИПЛЕКСНЫЙ АНАЛИЗ ЦИТОКИНОВ В СЛЕЗНОЙ ЖИДКОСТИ У ПАЦИЕНТОВ С ВМД В СРАВНЕНИИ 
С ВОЗРАСТНЫМ КОНТРОЛЕМ

Группы ВМД
AREDS 2 (n = 20)

ВМД 
AREDS 3 (n = 17)

Контроль
AREDS 1 (n = 29)

Цитокины, 
пкг/мл

Частота
абс (%)

Сред. ур-нь
M±m

Частота
абс (%)

Сред. ур-нь
M±m

Частота
абс (%)

Сред. ур-нь
M±m

IL-1β 6 (100) 127±41 13 (100)
354±76

*р < 0,001
**р = 0,01

29 (100) 79±15

IL-2 6 (100) 362±111 13 (100)
1042±176
*р = 0,043 
**р = 0,002

29 (100) 455±90

IL-4 5 (83) 61±18 13 (100)
183±35
*р = 0,01
**р = 0,003

23 (79) 77±16

IL-5 6 (100) 98±40 13 (100)
362±53

*р = 0,002
**р < 0,001

29 (100) 166±34

IL-6 5 (83) 20±6 13 (100)
75±15

*р = 0,01
**р < 0,001

29 (100) 25±4

IL-8 6 (100) 827±293 13 (100) 644±70 29 (100) 1305±328

IL-10 5 (83) 47±23 13 (100) 257±67
**р = 0,003 29 (100) 105±28

IL-12 2 (33)
*р = 0,001 43±0,2 12 (92,3)

**р = 0,017

128±27
*р = 0,005
**р = 0,002

29 (100) 40±8

IL-17 5 (83) 405±122
*р < 0,001 13 (100)

789±117
*р < 0,001
**р = 0,031

18 (63) 97±25

IL-18 6 (100) 649±101 13 (100)
1379±166
*р = 0,003
**р < 0,001

29 (100) 535±103

TNFα 6 (100) 103±43 13 (100)
458±84

*р = 0,012
**р < 0,001

29 (100) 155±37

TNFβ 3 (50) 88±25 12 (92,3)
302±72

*р = 0,043
**р = 0,005

27 (93) 130±33

IFNα 6 (100) 25±7
*р = 0,023 12 (92,3) 123±29

**р = 0,001 27 (93) 83±20

IFNγ 4 (67) 47±15 13 (100)
*р = 0,008 236±65 17 (59) 233±90

VEGF-А 6 (100) 4319±454 13 (100) 4423±379 29 (100) 5038±284

TGF-β1 6 (100) 4438±1661
*р = 0,031 13 (100) 3882±1139 26 (90) 2714±95

Примечание. * – достоверное отличие от контроля (AREDS 1); ** – достоверное различие между группами AREDS 2 
и AREDS 3.

ней VEGF-А). Кроме того, на стадии AREDS 3 
отмечалось достоверное повышение уровней  
IL-1β и частоты обнаружения интерферонов, од-
нако без существенного подъема их уровней. 

Изменения цитокинового профиля СЖ на ста-
дии AREDS 2 касались 7 из 16 цитокинов. Обна-

ружено достоверное повышение уровней IL-17 
и TGF-β1, при снижении IFNα (достоверном), 
IFNγ, IL-8 и IL-10 (тенденция) и уменьшении ча-
стоты выявления IL-12. На стадии AREDS 3 сдви-
ги от нормы были выражены намного сильнее (14 
из 16 цитокинов). Это проявилось достоверным 
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подъемом уровней не только IL-17 (более зна-
чительным, чем при AREDS 2), но и целого ряда 
других цитокинов, включая IFNα и IFNγ (частота 
выявления). Вместе с тем концентрация TGF-β1 
снижалась практически до контрольного уровня.

Следует отметить, что при исследовании неко-
торых цитокинов была обнаружена разнонаправ-
ленность местных и системных сдвигов: гипер-
секреция в СЖ TGF-β1 (AREDS 2), IL-6 и IL-10 
(AREDS 3), при их «дефиците» в СК на обеих ста-
диях ВМД. Содержание IL-8, напротив, было вы-
соким в СК, особенно на стадии AREDS 3, тогда 
как в СЖ отмечалась тенденция к уменьшению 
его уровней по сравнению с нормой. В целом это 
отражало дисбаланс между локальной и систем-
ной секрецией ряда иммунорегуляторных факто-
ров.

Обобщение результатов исследования цито-
кинов в СЖ и СК показало, что на обеих стадиях 
ВМД имели место нарушения как местного, так и 
системного цитокинового статуса (рис. 1). При-
чем, если на самом раннем этапе заболевания 
(AREDS 2) они обнаруживались почти с равной 
частотой (7 и 6 из 16 цитокинов соответственно), 
то на более развитой стадии (AREDS 3) локаль-
ные нарушения превалировали (14 и 7 из 16 цито-
кинов соответственно). В целом усугубление кли-
нической картины (переход AREDS 2 в AREDS 3) 
ассоциировалось с общим нарастанием иммуно-
логических сдвигов и количественным, а иногда 
и качественным, изменением (конверсия) пока-
зателей (табл. 3).

Обсуждение
Результаты проведенного исследования по-

казали, что начальная и промежуточная стадии 
ВМД ассоциируются с более или менее выражен-
ными сдвигами в содержании цитокинов в СЖ 
и СК (по сравнению с возрастным контролем – 
«нормой»). Эти сдвиги рассматриваются нами 
в качестве индикатора нарушений в важней-
шем – цитокиновом – звене иммунорегуляции 
на уровне глаза и всего организма. Установлено, 
что переход из начальной в промежуточную ста-
дию ВМД ассоциируется с нарастанием и каче-
ственным изменением системных и локальных 
сдвигов в сети цитокинов, что может иметь про-
гностическое значение. Так, начальная стадия 
ВМД (AREDS2) ассоциировалась с усилением 
секреции в СЖ и/или СК цитокинов, способных 
вызывать провоспалительные, хемотаксические 
эффекты (основные: IL-17 и TGF-β1 – в СЖ; 
IL-1β, IL-5 и IL-8 – в СК), что согласуется с кон-
цепцией о роли воспаления в развитии ВМД [18, 
19] и данными об особом значении IL-17 (спо-
собствует развитию аутоиммунных реакций) 
как факторе риска [22]. Особое внимание на этой 
стадии заболевания привлекала разнонаправлен-

Рисунок 1. Цитокины в слезной жидкости и сыворотке 
крови у пациентов с ВМД начальной и промежуточной 
стадиями заболевания 
Примечание. Сдвиги от « нормы» (по числу из 16 исследованных 
цитокинов).

ТАБЛИЦА 3. СДВИГИ В СОДЕРЖАНИИ ЦИТОКИНОВ 
В СЛЕЗНОЙ ЖИДКОСТИ И СЫВОРОТКЕ КРОВИ 
У ПАЦИЕНТОВ С НАЧАЛЬНОЙ И ПРОМЕЖУТОЧНОЙ 
СТАДИЯМИ ВМД

Стадия 
ВМД AREDS 2 AREDS 3

Цитокин СЖ СК СЖ СК
IL-1β ↑#↑* ↑# (!) ↑# (!), ↑*

IL-2 ↑# (!)

IL-4 ↑# (!)

IL-5 ↑* ↑# (!) ↑*

IL-6 ↓#,↓* ↑# (!) ↓#, ↓*

IL-8 ↓ ↑# ↓ ↑# (!)

IL-10 ↓ ↓* ↑ (!) ↓*

IL-12 ↓* ↑# (!)

IL-17 ↑# ↑# (!)

IL-18 ↑# (!)

TNFα ↑# (!)

TNFβ ↑# (!)

IFNα ↓# ↑(!) ↑*

IFNγ ↓ ↑* ↑*

VEGF-А ↑# (!)

TGF-β1 ↑# ↓# ↓#

Примечание. 1) сдвиги по отношению к « возрастной 
норме »:  ↑#↓# – достоверное повышение или снижение 
сред. уровня, ↑↓ – тенденция к повышению или снижению 
сред.уровня, ↑*↓* – достоверное повышение или снижение 
частоты выявления.  
2) (!) – достоверный сдвиг по сравнению с AREDS 2.
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ность местных и системных сдвигов в содержа-
нии TGF-β1 (гиперсекреция в СЖ при дефици-
те в СК). Как известно, TGF-β1 является одним 
из важнейших иммунорегуляторных цитокинов 
и проявляет преимущественно супрессорные эф-
фекты, сдерживающие развитие аутоиммунных 
и пролиферативных процессов [8]. Снижение 
его уровня в СК у больных с ВМД могло явиться 
индикатором системного нарушения иммуноре-
гуляции и способствовать усилению иммунопа-
тологических реакций. Значительное повышение 
содержания TGF-β1 в СЖ на самой ранней ста-
дии заболевания, возможно, отражало локаль-
ную компенсаторную активацию его выработки, 
направленную на предупреждение прогрессиро-
вания ВМД. Вместе с тем, известно, что гипер-
секреция TGF-β может сопровождаться ангио-
генным действием («эффект супериндукции») 
[5] и ассоциироваться с формированием ХНВ 
при экспериментальном моделировании ВМД 
[10]. Не исключено, что такая «двойственность» 
свойств TGF-β1 может отразиться на дальней-
шем течении патологического процесса на глаз-
ном дне, тормозя его развитие или, напротив, 
усугубляя клиническую картину. 

Выявленное в начале заболевания повыше-
ние в СК и/или СЖ уровней некоторых про-
воспалительных медиаторов ассоциировалось 
с более или менее явным ослаблением секреции 
ряда других цитокинов (IFNα, IFNγ, IL-8, IL-10, 
IL- 12 – в СЖ ; IL-6, IL-10 – в СК), большинство 
из которых (прежде всего – интерфероны) при-
нято рассматривать в аспекте защиты от инфек-
ций. Косвенным свидетельством влияния ин-
фекционного фактора могут служить отмеченные 
нами у пациентов с промежуточной стадией ВМД 
(AREDS 3) признаки активации системы интер-
феронов, однако, по-видимому, недостаточной 
для реализации защитных, противовирусных эф-
фектов (увеличение частоты выявления IFNα и/
или IFNγ в СК и/или СЖ, но без существенного 
повышения уровней). Это согласуется с мнением 
ряда исследователей о роли вирусов группы гер-
песа, как факторах, способствующих прогресси-
рованию ВМД и формированию хориоидальной 
неоваскулярной мембраны, на фоне ослабления 
иммунитета [4, 11, 16]. 

Характерной особенностью промежуточной 
стадии ВМД (AREDS3) явилось повышение 
уровней и/или частоты выявления большин-
ства исследованных цитокинов (за исключением 
TGF-β1) в обеих тест-пробах (в редких случаях – 
только в СЖ или только в СК, например IL-6 
и IL-8 соответственно). Особое внимание при-
влекало селективное усиление системной выра-
ботки VEGF-А – ключевого ангиогенного факто-
ра. Не исключено, что оно могло предшествовать 
нарастанию локальных ангиогенных эффектов, 

характерных для тяжелого осложнения (хорио-
ретинальная неоваскуляризация) на поздней ста-
дии ВМД, которая в данной работе не изучалась. 
В целом это свидетельствовало о сочетанной 
(реже – селективной) активации цитокиновых 
реакций на уровнях глаз – организм, как о важ-
ных патогенетических факторах прогрессирова-
ния ВМД. Обобщение полученных данных по-
зволило определить иммунологические критерии 
раннего прогнозирования возникновения и про-
грессирования ВМД с ориентацией на доступ-
ный для исследования биологический материал. 

При исследовании цитокинов в СЖ возникно-
вение ВМД (AREDS 2) ассоциировалось главным 
образом с повышением уровней TGF-β1 (харак-
терным только для этой стадии), а также IL-17; 
дополнительным показателем явилось снижение 
секреции таких «защитных» цитокинов, как IFNα 
(достоверное), а также IFNγ и IL-10 (тенденция). 
«Переход» AREDS 2 в AREDS 3 характеризовал-
ся сочетанным увеличением в СЖ концентрации 
целого комплекса медиаторов воспаления, вклю-
чая не только IL-17 и другие провоспалительные 
цитокины (IL-1β, IL-5, IL-6, IL-12, IL-18, TNFα, 
TNFβ), но и противовоспалительные (IL-4,  
IL-10) и интефероны, содержание которых в са-
мом начале заболевания было, как отмечалось 
ранее, низким (конверсия). Исходя из этих дан-
ных, при исследовании в СЖ оптимальным пред-
ставляется мультиплексный анализ с оценкой 
качественных изменений в динамике и наиболее 
пристальным вниманием к IL-17 и TGF-β1.

Следует отметить, что в ряде случаев (нару-
шение слезопродукции, трудности забора СЖ) 
на первый план может выходить исследование 
цитокинов в СК.

По нашим данным, риск возникновения ВМД 
(AREDS 2) ассоциируется с повышением в СК 
уровней IL-1β и IL-8, при снижении содержания 
прежде всего TGF-β1, а также IL-6. Критерием 
«перехода» стадии AREDS 2 в стадию AREDS 3 
может служить резкий подъем в СК уровня IL-8 
и увеличение концентрации IL-1β и VEGF-А, 
на фоне сохраняющегося «дефицита» TGF-β1. 
В целом, учитывая сравнительно небольшие 
концентрации IL-1β и IL-6, наиболее информа-
тивным представляется исследование в СК IL-8, 
VEGF-А и TGF-β1.

Таким образом, в результате проведенных ис-
следований представлена характеристика локаль-
ных и системных сдвигов в цитокиновом статусе, 
связанных с возникновением ВМД (начальная 
стадия) и усугублением изменений на глазном 
дне (промежуточная стадия), что позволяет рас-
сматривать их в качестве ранних биомаркеров за-
болевания.
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