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О
станнім часом у багатьох працях вивчають па�

тогенез вікової макулодистрофії, розробля�

ють методи профілактики та лікування цієї пато�

логії, однак захворюваність на неї зростає.

Вікова макулодистрофія (ВМД) є одним із най�

тяжчих захворювань ока, наслідком якого є знач�

не й стійке зниження зору, що спричиняє інвалід�

ність. За статистичними даними, інвалідизація

внаслідок уражень сітківки і судинної оболонки

осіб віком від 45 років становить 12,5 %, в людей

віком понад 60 років частота цього захворювання

зростає до 22 % [1]. І це спонукає шукати нових

напрямків лікування ВМД. Тяжкість цієї патології

зумовлюють центральна локалізація, необорот�

ність дистрофічного процесу та переважно дво�

бічність ураження [2, 7].

Етіопатогенез ВМД є складним і до кінця не вив�

ченим. Головну роль серед «пускових» механізмів

макулодистрофії відіграє дисбаланс процесів віль�

норадикального окиснення [3, 9] та антиради�

кальної системи екзогенного та ендогенного ха�

рактеру [8]. Внаслідок цього дисбалансу в організ�

мі різко зростає концентрація вільних радикалів

та знижується рівень функціональних груп білків

(карбоксильних, тіолових та ін.). 

За нормальних умов в організмі процеси ут�

ворення і детоксикації вільних радикалів є зба�

лансованими завдяки антиоксидантам [4, 8]. Ан�

тиоксиданти взаємодіють із вільними радикала�

ми й перетворюють їх на стабільні молекулярні

форми, перериваючи ланцюгові реакції вільнора�

дикального окиснення. Тому в разі зменшення

надходження екзогенних антиоксидантів знижу�

ється потенціал системи антиоксидантного за�

хисту сітківки. 

До екзогенних антиоксидантів відносять ас�

корбінову кислоту, рибофлавін, вітамін Е. До ен�

догенних антиоксидантів належать ферменти ка�

талаза і супероксиддисмутаза, супероксид�аніон,

система глутатіону, яка складається з глутатіону та

глутатіонзв’язаних ферментів [4, 8].

Глутатіон бере участь у захисті тіолових груп

білків від окиснювального ушкодження, в усунен�

ні вільних радикалів, знешкодженні чужорідних

органічних сполук, транспортуванні амінокислот

крізь клітинні мембрани [6]. 

Усі захисні функції глутатіон виконує у своїй

відновленій формі. Окиснений глутатіон функці�

онувати в реакціях захисту тканин ока не може,

тому, якщо він не відновлюється глутатіон�редук�

тазою, то це призводить до зниження загального

рівня глутатіону. 

Є підстави вважати, що у зв’язку з високим

рівнем пероксидного окиснення ліпідів у хворих

на макулодистрофію може зростати потреба в глу�

татіоні. Даних про співвідношення окиснених і від�

новлених форм глутатіону в разі «сухої» форми

ВМД є недостатньо [3, 9]. Тому проведення таких

досліджень дало б можливість обґрунтувати прин�

ципово новий підхід до лікування вікової макуло�

дистрофії.

Мета роботи — дослідити рівень окисненої та

відновленої форм глутатіону в крові хворих на

ВМД «сухої» форми, що обґрунтувало б можли�

вість коригування цього трипептиду в лікуванні

макулодистрофії.

Матеріали і методи дослідження
Ми спостерігали 62 пацієнти (124 ока) із «су�

хою» формою вікової макулодистрофії. Вік хворих

був 51–72 роки. Серед них чоловіків було 24, жі�

нок — 38. У 48 хворих діагностовано загальний

атеросклероз. У 10 осіб на тлі атеросклерозу роз�

винулася гіпертонічна хвороба 1–2 ст. Контроль�

на група складалася з 26 здорових добровольців

такого ж віку. 

На початку обстеження хворих збирали анам�

нез, при цьому з’ясовували тривалість та особли�

вості клінічного перебігу хвороби, ефективність

раніше проведеного лікування. Офтальмологічне

обстеження проводили із застосуванням загаль�

ноприйнятих методів: візометрія, біомікроскопія,

офтальмоскопія, периметрія, кампіметрія — та

функціональних методів дослідження зорового

аналізатора: світлова чутливість фотопічної афе�

рентної системи в режимі 7 хвилин (СЧ «7»), до�
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слідження на поляризаційному макулотестері,

феномен Ширера (феномен перифовеолярного

кровообігу).

Концентрацію різних форм глутатіону в крові

визначали методами ензиматичного аналізу [5]. 

Результати досліджень та обговорення
Клінічна картина «сухої» форми ВМД в огля�

нутих хворих характеризувалася наявністю в ма�

кулярній ділянці і частково за її межами жовтува�

то�білуватих субретинальних відкладень, що

чергуються з кристалічними та ліпоїдними вклю�

ченнями, гіперпігментацій пігментного епітелію

сітківки, які локалізуються поряд із депігментова�

ними ділянками внаслідок склеротичних змін ос�

новної і судинно�капілярної пластинок. Артерії

сітківки були дещо звуженими, помірно звивис�

тими. Стінка артерій сітківки здебільшого була

склерозованою. У хворих, у яких поряд із ВМД бу�

ла гіпертонічна хвороба, відзначено симптом Са�

люса І — ІІ.

Результати визначення вмісту різних форм

глутатіону в крові донорів та хворих на ВМД пода�

но в табл. 1. Чітко видно зниження концентрації

глутатіону відновленої форми в крові хворих на

макулодистрофію. Концентрація глутатіону окис�

неної форми при цьому зростає. Загальний рівень

глутатіону практично не відрізняється від такого

в контрольній групі. Відношення вмісту відновле�

ної та окисненої форм глутатіону в крові хворих є

значно нижчим проти норми. 

Аналіз результатів дослідження системи глута�

тіону виявив найважливіший момент: є значне

підвищення вмісту окисненої форми глутатіону в

крові хворих на ВМД. Механізм цього підвищен�

ня може бути пов’язаний із зростанням рівня

вільнорадикальних сполук, нейтралізація яких зу�

мовлює підвищене утворення глутатіону окисне�

ної форми.

У разі ВМД характерним є перерозподіл між

рівнями окисненої та відновленої форм трипеп�

тиду, оскільки зміна загального вмісту глутатіону

в крові хворих порівняно з контрольною групою є

неістотною.

Співвідношення рівнів відновленої та окисне�

ної форм глутатіону свідчить про зниження за�

гального потенціалу глутатіонової системи в кро�

ві хворих на макулодистрофію.

Результати проведених досліджень дають під�

ставу вважати, що до комплексного лікування ма�

кулодистрофії доцільно включати препарати, що

стимулюють глутатіон�редуктазну реакцію. Це

сприятиме підвищеному виробленню відновленої

форми нікотинамідних коферментів, які потрібні

для регенерації окисненого глутатіону. Подальші

дослідження щодо цього з’ясують, наскільки

ефективною може бути корекція глутатіонового

статусу в хворих на ВМД. При цьому важливим є

зіставити дані стосовно різних форм глутатіону

та ступінь тяжкості патологічного процесу.

Висновки
1. У хворих із «сухою» формою ВМД відзначе�

но значне підвищення рівня окисненого й зни�

ження рівня відновленого глутатіону.

2. Зниження рівня відновленого глутатіону

перешкоджає подоланню оксидативного стресу —

важливої ланки патогенезу макулодистрофії.

Глутатіон, форма Контрольна група, n = 26 Група хворих, n = 62

Відновлений 798,85 ± 31,12; 100 % 676,72 ± 44,39 (р < 0,05);   84,7 %

Окиснений 156,53 ± 7,84;   100 % 273,17 ± 18,61 (р < 0,01);   74,5 %

Загальний 955,38 ± 25,73; 100 % 949,89 ± 29,03 (р > 0,05);   99,4 %

Відношення «глут. відн.»/«глут. окисн.» 5,10 2,85

Таблиця 1

Концентрація глутатіону різних форм у крові 
хворих із «сухою» формою вікової макулодистрофії і в здорових донорів (М ± m), моль/мл 
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Восстановительный потенциал глутатионовой системы 
в крови больных возрастной макулодистрофией

О. Ю. Юревич, Н. Ф. Козлова
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this disorder the considerable increase of oxidized glutathione level and decreased level of reduced glutathione

were observed for these patients. The decrease of the reduced glutathione level creates unfavourable precondi�

tion for neutralizing of an oxidative stress, and this is the major important pathogenetic link in the progression

of the disease.
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