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Демодекоз є одним з найпоширеніших дерматозів. Серед всіх запальних захво-
рювань століття блефарит демодекозної етіології займає від 39 до 88%.
Мета. Аналіз поширеності дисфункції мейбоміевих залоз (ДМЗ) з супутнім 
демодекозом повік у хворих з цукровим діабетом ІІ типу.
Матеріал і методи. У дослідження було включено 75 пацієнтів (150 очей) з 
компенсованим цукровим діабетом (ЦД) ІІ типу та симптомами ДМЗ у віці 
54±8 років, серед них чоловіків – 34 (45,3%), жінок – 41 (54,7%).
Всім пацієнтам проводилися візіометрія, біомікроскопія, офтальмоскопія, 
тонометрія, компресійний тест для оцінки секреції МОЗ, мейбографія, тест 
Ширмера, проба Норна, лабораторний тест на кліща Demodex, лаборатор-
ні дослідження (ліпідограмма, цукор крові, глікозильований гемоглобін). Крім 
того, використовувався стандартний опитувальник OSDI. Також оцінювали 
тривалість цукрового діабету, рівень цукру в крові, отримана терапія.
Результати. Демодекоз повік зустрічався в 2 рази частіше у хворих з цукро-
вим діабетом ІІ типу, який тривав понад 10 років, ніж у тих хворих, у яких 
цукровий діабет тривав менше 10 років (р=0,002). За даними мейбографіі 
встановлено, що у пацієнтів з діагностованим демодекозом повік зміни в мей-
бомієвих залозах були виявлені в 90% випадків (за даними показників шкали 
«meibograde» - 5,0±0,9 бала), що свідчить про переважання ДМЗ середнього 
ступеня тяжкості.
Висновки. Метаболічні порушення у хворих з цукровим діабетом ІІ типу сприя-
ють виникненню демодекозу повік, виявленому в 61,3% хворих. У хворих з цукро-
вим діабетом ІІ типу і діагностованим демодекозом повік виявлено наявність 
хвороби сухого ока за змішаним типом, що вимагає як лікування дісфункції мей-
бомієвих залоз, так і відновлення водного компонента слізної плівки.
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Актуальність. Демодекоз є одним з найпошире-
ніших дерматозів. Серед всіх запальних захворювань 
повік блефарити демодекозної етіології займають від 
39 до 88%. Захворювання поширене повсюдно, пара-
зитоносійство виявлено у 89% хворих, незважаючи на 
те що у більшості носіїв відсутні будь-які прояви даної 
патології [9]. 

Ряд авторів виділяють наступні причини розвитку 
дисфункції мейбомієвих залоз (ДМЗ): вікові зміни, 
наявність у хворих хронічних захворювань шлунково-
кишкового тракту, себорейного дерматиту, розацеа, цу-
крового діабету, синдрому Шегрена, ревматоїдного ар-
триту, псоріазу, атопічного дерматиту, рожевих вугрів і 
гормональних змін [6, 16]. У пацієнтів з ДМЗ кількість 
нормально функціонуючих мейбомієвих залоз (МЗ) 
знижено, що є наслідком метаплазії їх вивідних проток 
[2]. Застосування системних препаратів, наприклад, 
похідних ретиноєвої кислоти, яка використовується 
для лікування акне, замісної гормональної терапії жі-
нок під час менопаузи, антигістамінних препаратів та 
антидепресантів також сприяє розвитку ДМЗ [7, 10].

Встановлено, що демодекозне ураження повік роз-
вивається на тлі порушеного місцевого імунітету і вто-
ринного імунодефіцитного стану організму [1].

Відзначено, що поширеність ДМЗ в популяції під-
вищується зі збільшенням віку [9, 15, 21]. Кліщі де-
модекс виявлені у людей всіх рас і національностей. 
Стать людини, мабуть, не впливає на частоту вияв-
лення кліщів [11]. Однак деякі автори вважають, що 
чоловіки частіше вражаються кліщами (59%), ніж жін-
ки [26]. З віком людини частота виявлення Demodex 
brevis зростає, тоді як частота Demodex folliculorum не 
змінюється [5].

Дисфункція мейбомієвих залоз викликається, в 
першу чергу, закупоркою термінальних протоків гус-
тим непрозорим секретом, який містить кератинізова-
ний клітинний матеріал [8]. 

Незважаючи на те, що з часу відкриття мікроско-
пічних кліщів роду демодекс пройшло більше 170 
років (з 1841 року), патогенна роль цього кліща для 
людини досі дискутується. Одні дослідники зарахову-
ють його до симбіотів [9], інші визнають його можливу 
патогенну роль при настанні обтяжуючих для макро-
організму обставин [4]. Будучи облігатними паразита-
ми, харчуючись і розмножуючись в фолікулах сальних 
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і мейбомієвих залоз (МЗ), кліщі роду демодекс чинять 
багатоплановий комплексний вплив на уражені ткани-
ни людини: механічне і хімічне роздратування ткани-
ни, порушення симбіозу патогенної мікрофлори, ДМЗ, 
дисфункція сальних залоз Цейса, порушення ліпідно-
го шару слізної плівки, пара- і гіперкератоз, локальна 
імуносупресія і сенсибілізація [9, 17]. А в основі пато-
генезу заднього блефарита лежить первинне хронічне 
запалення МЗ, обумовлене якісним порушенням се-
крету  [12].

Відомо, що хронічні захворювання, такі як злоякіс-
ні пухлини, цукровий діабет і ниркова недостатність, 
безпосередньо впливають на імунітет. Шкірні інвазії, 
викликані Demodex, прогресують в разі гуморальних 
і клітинних імунних розладів. Формування інфекції 
Demodex залежить від внутрішніх чинників, таких як 
дисфункція сальних залоз і пригнічення Т-клітин, а 
також від певних зовнішніх чинників. Gökçe і співавт. 
виявили демодекоз в 24,6% з 69 пацієнтів з діабетом ІІ 
типу і зробили висновок, що порушення регуляції рів-
ня глюкози в крові підвищує чутливість до зараження 
Demodex Folliculorum [14,20]. У деяких дослідженнях 
було виявлено статистично значущу різницю за визна-
ченням демодекозу (p <0,001) у вагітних з гестаційним 
діабетом (24,2%) і без діабету (3,3%) [14].

Згідно думки багатьох авторів, маніфестація де-
модекоза пов’язана з імунодефіцитними станами. 
За даними різних робіт, кліща в великій кількості 
виявляли в запальних ділянках шкіри у пацієнтів з 
ВІЛ-інфекцією або хворих раком, а також у імуносу-
пресивних суб’єктів, які знаходяться на гемодіалізі з 
хронічною нирковою недостатністю і мають цукровий 
діабет. 

 Kim J.H. в своїх дослідженнях виявив, що клінічні 
прояви офтальдемодекоза значно зменшуються і рі-
вень інтерлейкінів IL-1β і IL-17 в сльозі падає після 
ерадикації кліща. Автор припустив, що патогенез де-
модекоза може бути пов’язаний з реакцією гіперчутли-
вості тканин поверхні ока, зокрема повік [17, 14]. Бак-
теріальні антигени, які знаходяться на поверхні кліща, 
можуть провокувати запальну відповідь. В той час, 
як бактерії присутні в кишечнику кліща, відбувається 
стимуляція мононуклеарних клітин в крові у інфікова-
них людей. Також вважають, що демодекс може бути 
носієм вірусів і грибів [26].

Демодекс може викликати такі очні ураження, як 
краєва інфільтрація  і поверхнева неоваскуляризація 
рогівки, фліктенульозні ураження рогівки, поверхневі 
та вузликові помутніння рогівки і т.д. [18].

Для розмноження демодекса необхідні три прово-
куючі фактори: добре кровопостачання тканин, пога-
ний гігієнічний стан повік і зниження імунітету  [14].

З’ясування етіопатогенетичних зв'язків між по-
рушенням ліпідного обміну і функції МЗ з розвитком 
хвороби сухого ока є ключовим для ефективного ліку-
вання та підвищення якості життя пацієнтів з цукро-
вим діабетом. Незважаючи на різноманіття препаратів 

специфічної та симптоматичної дії, лікування демо-
декозу очей виявляється недостатньо ефективним. 
Цьому сприяють тривалість терапії, недотримання 
гігієнічних норм і режиму лікування,  застосування 
симптоматичних препаратів, що не роблять акарицид-
ної дії, відсутність адекватного лікування хронічних 
захворювань, а також необхідність комплексного ліку-
вання: демодекозу повік – у офтальмолога, шкіри об-
личчя – у дерматолога [22]. 

Недостатність знань про етіопатогенез і мала ефек-
тивність методів терапії демодекозу сприяють його 
хронічному рецидивуючому перебігу з поглибленням 
тяжкості клінічних проявів, що є істотним психотрав-
муючим фактором для хворих. Це призводить до роз-
витку психоастенічних станів і неврозів і свідчить про 
медико-соціальне значення цього захворювання.

Діагностика демодекозу повік може проводитися 
кількома методами. Найбільш простим із них вважаєть-
ся лабораторна діагностика. Суть її полягає в епіляції 
вій, які поміщають на предметне скло разом з 10% лу-
гом. Після цього складається акарограма – підсумкова 
кількість кліщів на цій ділянці. З появою конфокально-
го лазерного мікроскопа сканувальна мікроскопія стала 
найбільш інформативним методом, що дозволяє отри-
мати об’ємне чотиривимірне зображення [27].

Метаболічні порушення та зниження імунітету на 
тлі цукрового діабету ІІ типу сприяють виникненню 
симптомів іритації, органічних змін реберного краю 
повік, активації умовно-патогенної флори, тому ви-
вчення етіопатогенетичних чинників розвитку дис-
функції мейбомієвих залоз у даної групи пацієнтів є 
ключовим для їх ефективного лікування та підвищен-
ня якості життя.

Мета: аналіз поширеності дисфункції мейбомієвих 
залоз із супутнім демодекозом повік у хворих з цукро-
вим діабетом ІІ типу.

Матеріал та методи

В дослідження було включено 75 пацієнтів (150 
очей) з компенсованим цукровим діабетом (ЦД) ІІ 
типу  та симптомами ДМЗ віком 54±8 років, серед них 
чоловіків – 34 (45,3 %), жінок – 41 (54,7 %). Стаж ЦД 2 
типу становив в середньому 12±4 роки.

Всім пацієнтам проводились візіометрія, біомікрос-
копія, офтальмоскопія, тонометрія, компресійний тест 
для оцінки секреції МЗ [9], мейбографія, тест Ширме-
ра, проба Норна, лабораторний тест на виявлення клі-
ща Demodex, лабораторні дослідження (ліпідограма, 
цукор крові, глікозильований гемоглобін). Крім того, 
використовувався стандартний опитувальник OSDI. 
Також оцінювали тривалість цукрового діабету, рівень 
цукру в крові, отриману терапію (інсулін чи цукрозни-
жуючі таблетки).

Мейбографія – метод обстеження пацієнта, який 
дозволяє in vivo дослідити структуру і морфологічний 
стан мейбомієвих залоз. У світі існують різні мето-
дики, як контактної, так і безконтактної мейбографіі 
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[24]. У нашій практиці ми використовуємо власний 
розроблений пристрій, заснований на фотографуванні 
вивернутої повіки в інфрачервоному спектрі випро-
мінювання (патент № «Портативний прилад для до-
слідження стану мейбомієвих залоз», патент №126656 
«Метод отримання зображень мейбомієвих залоз», 
2018). Дана методика здійснюється за допомогою спе-
ціального портативного приладу, основаного на дзер-
кальному фотоапараті Sony Alpha DSLR-A500, з якого 
вилучено блокуючий інфрачервоний фільтр. Додатко-
во на об'єктив встановлено 9 інфрачервоних діодів, до-
вжиною хвилі 850 нм, що мають автономне живлення, 
а також інфрачервоний фільтр для відсічення видимого 
спектру світла, довжиною хвилі 720 нм [3]. Отримані 
дані оцінювались за допомогою шкали «Мейбогрейд» 
(meibograde) (Ryan J. Wise, BS et al., 2012). Метод осно-
ваний на трьох основних типах змін в мейбомієвих за-
лозах: викривлення, вкорочення і повна втрата залоз 
[21], оцінка проводилась за трьохбальною шкалою: 0 
– зміни в мейбомієвих залозах відсутні, 1 – спостеріга-
ються зміни в МЗ на 33% площі повіки,  2 – ураження 
МЗ займають 33 – 66 % площі повіки, 3 – більше 66 % 
площі повіки мають патологічні зміни в МЗ [24].

Статистичний аналіз отриманих даних проводився 
з використанням пакета прикладних програм Statistica 
8, використовували критерій Pearson Chi-square.

Результати
В ході роботи у 46 хворих (61,3%) з цукровим діа-

бетом ІІ типу було виявлено демодекоз повік. Основні 
скарги, які пред’являли хворі: дискомфорт, сльозоте-
ча, важкість повік, відчуття піску, почервоніння, болі, 
зуд.  Причому, найчастіше хворі з цукровим діабетом 
ІІ типу мали скарги на важкість повік (94,6 %), дис-
комфорт в очах (82,6 %), почервоніння, яке виникало 
періодично, більше під вечір (70,6 %), відчуття піску 
та сльозотечу (68 % та 62,6% відповідно – таблиця 1). 

Аналіз результатів анкетування за допомогою опи-
тувальника OSDI виявив, що 45 (60%) хворих мали 
симптоми сухого ока (значення коефіцієнта складало 
більше 15 балів). 

Демодекоз повік однаково часто був діагносто-
ваний як у чоловіків (45,7 %), так і у жінок (54,3%) 
(р=0,95). Рівень цукру в крові та вік хворих статистич-
но також не розрізнялися. 

Дослідження зв’язку між тривалістю ЦД і наявніс-
тю демодекоза повік показало, що у тих пацієнтів, у 
яких тривалість цукрового діабету ІІ типу  перевищу-
вав 10 років, демодекоз повік зустрічався в два рази 
частіше, ніж у тих хворих, в яких цукровий діабет три-
вав менше 10 років (табл. 2). 

В групі пацієнтів, у яких було виявлено демодекоз 
повік, тривалість цукрового діабету статистично вище, 
ніж у пацієнтів без демодекозу повік (p=0,002). Так, у 
хворих, в яких було знайдено демодекоз повік, трива-
лість цукрового діабету в середньому становила 10,5 
років, тоді як в пацієнтів без демодекозу повік – в се-
редньому 5,6 років. 

Серед пацієнтів, які мали демодекоз повік, інсулін 
приймали 21 (45,7%), а цукрознижуючі таблетки 25 
(54,4%). Хворі без діагностованого демодекозу повік 
частіше приймали таблетки 20 (71,4%), ніж інсулін 
8 (28,6%). Статистично значимого зв’язку між ви-
дом терапії і наявністю демодекозу повік не виявлено 
(р=0,14).

У таблиці 3 представлені дані про наявність дис-
функції мейбомієвих залоз та демодекозу повік у хво-
рих з цукровим діабетом ІІ типу.

Виявлено статистично значимий зв’язок між наяв-
ністю демодекозу повік і ДМЗ (χ2=20,9; р=0,000001). 
Так, серед пацієнтів, в яких був діагностований демо-
декоз повік 93,5%, мали ДМЗ різного ступеня, тоді як у 
хворих без демодекозу повік ДМЗ був наявний тільки 
в 46,4% випадків.

Таблиця 1. Суб’єктивні симптоми у хворих з цукровим 
діабетом ІІ типу та супутнім демодекозом повік

Основні скарги Кількість 
хворих (абс)

Кількість 
хворих (%)

Дискомфорт 62 82,6

Сльозотеча 47 62,6

Важкість повік 71 94,6

Відчуття піску 51 68

Почервоніння 53 70,6

Болі 8 10,6

Зуд повік 28 37,3

Таблиця 2. Наявність демодекозу повік в залежності від 
тривалості цукрового діабету, рівня цукру в крові та віку

Середнє значення

pгрупа 
з демодекозом 

повік

група без 
демодекозу 

повік
Тривалість 
діабету 10,5 (7,41) 5,6 (4,0) 0,002

Рівень цукру 
в крові 8,0 (2,33) 7,5 (1,2) 0,263

Вік 69,6 (7,80) 66,1 (11,1) 0,113

Таблиця 3. Зв’язок між наявністю демодекоза повік  і 
дисфункцією мейбомієвих залоз (ДМЗ)

Демодекс ДМЗ є ДМЗ немає

є 43 (93,5%) 3 (6,5%)

немає 13 (46,4%) 15 (53,6%)
Pearson 
Chi-square χ2=20,9; р=0,000001
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Дослідження загальної сльозопродукції за допо-
могою проби Ширмера, у пацієнтів з цукровим діа-
бетом ІІ типу, у яких було діагностовано демодекоз 
повік, виявило зниження цього показника (в серед-
ньому – 6,9±0,1 мм/5хв). Час розриву слізної плівки 
(проба Норна) був скорочений і становив в середньому  
8,4±0,5 с. 

Видільна функція мейбомієвих залоз була пору-
шена у 31 хворого (41,3%) (мал. 1), що проявлялось 
у зменшеній кількості функціонуючих мейбомієвих 
залоз, утрудненому виділенні та густій консистенції 
секрету (мейбуму) (мал.2).

Показники функціональних проб корелюють з три-
валістю ЦД ІІ > 5 років (r1=-0,68, r2=-0,56).  

За даними мейбографії, у пацієнтів з діагностова-
ним демодекозом повік  зміни в мейбомієвих залозах 
зустрічаються у 90 % випадків. За даними показників 
шкали «meibograde» склала 5,0±0,9 бала, що свідчить 
про переважання ДМЗ середнього ступеня важкості 
(мал. 3), причому у тих хворих, в яких цукровий діа-
бет тривав більше 5 років, був виявлений ДМЗ важкого 
ступеня (14 %) (мал. 4).

Обговорення 
Більше ніж у половини наших пацієнтів – 48 (64%) 

– тест на демодекс був позитивний, що майже в 2,5 рази 
вище, ніж у дослідженні Cumali Gokce, в якому 24,6% 
пацієнтів (серед 69) з ЦД мали позитивний тест на де-
модекс незалежно від віку та статі [11]. Автори припус-
кають, що недостатній контроль глюкози в крові підви-
щує сприйнятливість до зараження кліщами [14]. 

Вважають, що деякі аномалії підвищують сприй-
нятливість до кліщів демодекс у пацієнтів з діабетом, 
включаючи низьку хемотаксичну активність нейтро-
філів, погану лейкоцитарно-ендотеліальну клітинну 
взаємодію і знижену кількість лейкоцитів в запальних 
ділянках, зниження вивільнення цитокінів (фактор не-
крозу пухлини альфа, інтерлейкіни і простагландини) 
[25].

Кожен пацієнт з досліджуваної нами групи разом з 
синдромом сухого ока (ССО) мав ознаки ДМЗ різного 
ступеня вираженості за даними компресійного тесту та 
об’єктивними симптомами захворювання. Достовірний 
зв'язок між ступенем ССО і ДМЗ встановлений у до-
слідженнях Alan Tomlinson, Jing Qiao (2013), які вважа-

Мал.1. Пацієнт В. з дисфункцією мейбомієвих залоз та 
демодекозом повік (компресійний тест) і цукровим діабе-
том ІІ типу (стаж діабету 8 років). 

Мал.2. Пацієнт А. 60 років з дисфункцією мейбомієвих за-
лоз та цукровим діабетом ІІ типу (стаж діабету 5 років). 
Позитивний тест на Demodex.

Мал.3.  Мейбографія верхньої повіки у пацієнта з цукро-
вим діабетом ІІ типу (тривалість 10 років): за шкалою 
«meibograde» – 3 бала (1/3 звивистість, 2/3 вкорочення, 
0 випадіння).

Мал. 4. Мейбографія верхньої повіки у пацієнта з цукро-
вим діабетом ІІ типу (тривалість 15 років): за шкалою 
«meibograde» – 7 балів (2/3 звивистість, 3/3 вкорочення, 
2/3 випадіння).  
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ють, що основною причиною є швидке випаровування 
водного шару слізної плівки через недостатність лі-
підного [21,22]. У дослідженні  Reshma  Pathan (2015) 
встановлено, що ДМЗ у пацієнтів з ЦД є попередником 
інших захворювань очей, зокрема ССО, і зустрічається 
у 56%, порівняно зі загальною популяцією [23]. 

За даними звіту TFOS DEWS II,  люди віком старше 
50 років мають зміни в мейбомієвих залозах та прото-
ках, які звужуються та викривлюються, що може при-
зводити до неефективної доставки мейбуму до ліпід-
ного шару слізної плівки. Низька доставка мейбуму та 
зміна його ліпідного складу можуть призвести до не-
стабільності слізної плівки, збільшення випаровуван-
ня сльози і в кінці кінців до хвороби сухого ока [13]. 
В нашій роботі у хворих з цукровим діабетом ІІ типу 
та супутнім демодекозом повік ми також спостерігали 
зміни в протоках мейбомієвих залоз, порушення ста-
більності слізної плівки, а також зниження загальної 
сльозопродукції, що, згідно TFOS DEWS II, свідчить 
про хворобу сухого ока за змішаним типом.

В своєму дослідженні для діагностики демодеко-
зу повік ми використовували лабораторний метод (за 
допомогою світлового мікроскопа). Та на сьогодніш-
ній день авторами Wang YJ, Ke M, Chen XM. (2019) 
було доведено, що більш чутливим методом виявлення 
кліща демодекс є конфокальна лазерна мікроскопія, 
чутливість якої становила 100% (95% СІ 97,02-100%), 
в той час як світлова мікроскопія дозволяла виявити 
демодекозне ураження повік у 56,69% (95% СІ 48,55–
64,49%) [27].

Підсумовуючи отримані результати та враховуючи 
хронічний і прогресуючий перебіг ЦД, хворим на цу-
кровий діабет ІІ типу  слід рекомендувати періодичні 
обстеження та курсове лікування з метою покращення 
якості життя.

Висновки 
1. Метаболічні порушення у хворих з цукровим 

діабетом ІІ типу сприяють виникненню демодекозу 
повік, що виявлений у  61,3 % хворих.

2. Встановлено, що демодекоз повік зустрічався в 
2 рази частіше у хворих з цукровим діабетом ІІ типу, 
який тривав більше 10 років, ніж у тих хворих, в яких 
цукровий діабет тривав менше 10 років (р=0,002).

3. За даними мейбографії, у пацієнтів з діагносто-
ваним демодекозом повік  зміни в мейбомієвих залозах 
були виявлені у 90 % випадків (за даними показників 
шкали «meibograde» – 5,0±0,9 бала), що свідчить про 
переважання ДМЗ середнього ступеня важкості.

4. У хворих з цукровим діабетом ІІ типу та діагнос-
тованим демодекозом повік  виявлено наявність хворо-
би сухого ока за змішаним типом, що потребує як ліку-
вання  дисфунції мейбомієвих залоз, так і відновлення 
водного компоненту слізної плівки.

За допомогу в статистичній обробці даних прино-
симо вдячність Драгомирецькій О.І.
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го диабета, уровень сахара в крови, полученную тера-
пию.
Результаты. Демодекоз век встречался в 2 раза чаще 
у больных с сахарным диабетом ІІ типа, который 
длился более 10 лет, чем у тех больных, у которых 
сахарный диабет длился менее 10 лет (р=0,002). По 
данным мейбографии установлено, что у пациентов 
с диагностированным демодекозом век изменения в 
мейбомиевых железах были обнаружены в 90% слу-
чаев (по данным показателей шкалы «meibograde» - 
5,0±0,9 балла), что свидетельствует о преобладании 
ДМЖ средней степени тяжести.
Выводы. Метаболические нарушения у больных с са-
харным диабетом ІІ типа способствуют возникнове-
нию демодекоза век, обнаруженного в 61,3% больных. 
У больных с сахарным диабетом ІІ типа и диагности-
рованным демодекозом век выявлено наличие болезни 
сухого глаза по смешанному типу, что требует как 
лечения дисфунции мейбомиевых желез, так и восста-
новления водного компонента слезной пленки.

Демодекоз является одним из самых распространен-
ных дерматозов. Среди всех воспалительных заболева-
ний век блефарит демодекозной этиологии занимают 
от 39 до 88%.
Цель: Анализ распространенности дисфункции мей-
бомиевых желез (ДМЖ) с сопутствующим демодеко-
зом век у больных с сахарным диабетом ІІ типа.
Материал и методы. В исследование было включено 
75 пациентов (150 глаз) с компенсированным сахар-
ным диабетом (СД) ІІ типа и симптомами ДМЖ в 
возрасте 54±8 лет, среди них мужчин – 34 (45,3%), 
женщин – 41 (54, 7%). 
Всем пациентам проводились визиометрия, биомикро-
скопия, офтальмоскопия, тонометрия, компресси-
онный тест для оценки секреции МЗ, мейбография, 
тест Ширмера, проба Норна, лабораторный тест на 
клеща Demodex, лабораторные исследования (липидо-
грамма, сахар крови, гликозилированный гемоглобин). 
Кроме того, использовался стандартный опросник 
OSDI. Также оценивали продолжительность сахарно-

Дисфункция мейбомиевых желез с сопутствующим демодекозом век у больных с сахарным 
диабетом ІІ типа

Жмудь Т.М, Дрожжина Г.И.
Винницкий национальный медицинский университет им. М.И. Пирогова; Винница (Украина)

ГУ «Институт глазных болезней и тканевой терапии им. В.П. Филатова АМН Украины; Одесса (Украина)

Ключевые слова: демодекоз век, дисфункция мейбомиевых желез, сахарный диабет ІІ типа


