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АНОТАЦІЯ 

 

Денисюк О. Ю. Оптимізація діагностики розвитку та прогресування 

вікової макулярної дегенерації після хірургічного лікування катаракти. – 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.18 – «Офтальмологія» (222 – «Медицина»). – Національна 

медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика МОЗ України, Київ, 

2020. 

Дисертація присвячена підвищенню ефективності діагностики та 

оптимізації прогнозування розвитку і прогресування вікової макулярної 

дегенерації на очах хворих на вікову катаракту після хірургічного лікування 

(операції факоемульсифікації) на підставі вивчення патогенетичної ролі 

інтраопераційних пошкоджуючих факторів та діагностичної значимості 

імунологічних маркерів запалення (IFN-γ, IP-9, IL-1β) у внутрішньоочній 

рідині. 

Завдання дослідження: 

1. Визначити частоту і клінічні особливості вікової макулярної 

дегенерації «до» та «після» операції факоемульсифікації катаракти у 

найближчі та віддалені терміни спостереження (до 18 місяців після операції). 

2. Розробити бальну шкалу прогнозування розвитку вікової макулярної 

дегенерації після хірургічного лікування вікової катаракти (операції 

факоемульсифікації) з урахуванням інтраопераційних пошкоджуючих 

факторів. 

3. Визначити фактори ризику розвитку змін макулярної області після 

факоемульсифікації катаракти та розробити показник оцінки прогресування 

вікової макулярної дегенерації за швидкістю змін клінічних проявів. 

4. Встановити залежність відновлення гостроти зору після 

факоемульсифікації катаракти від наявності та прогресування вікової 

макулярної дегенерації 
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5. Вивчити вміст імунологічних маркерів запалення IFN-γ, IP-9 і IL-1β 

у внутрішньоочній рідині хворих на вікову макулярну дегенерацію та вікову 

катаракту, встановити зв'язок досліджених маркерів з розвитком та 

прогресуванням вікової макулярної дегенерації після факоемульсифікації 

катаракти. 

6. Розробити математичну модель прогнозування розвитку і 

прогресування вікової макулярної дегенерації після факоемульсифікації 

катаракти на підставі досліджень клінічних та імунологічних показників. 

Об’єкт дослідження: вікова макулярна дегенерація (МКХ10: H35.3). 

Предмет дослідження: вплив інтраопераційних пошкоджуючих 

факторів на розвиток та прогресування вікової макулярної дегенерації після 

факоемульсифікації вікової катаракти (ФЕК); рівень імунних маркерів 

запалення IFN-γ, IP-9, IL-1β, діагностична та прогностична значимість їх 

вмісту у внутрішньоочній рідині при хірургічному лікуванні (ФЕК); 

математичне моделювання 

В розділі 1 представлені та проаналізовані дані сучасної вітчизняної та 

закордонної літератури про етіологію, патогенез, фактори ризику, сучасну 

класифікацію вікової макулярної дегенерації. Проведений аналіз показав, що 

ВМД визначається у 7-8 % населення світу, у структурі первинної інвалідності 

по ВМД хворі в працездатному віці складають 21 %, а в пенсійному віці – 32 %. 

Часто ВМД поєднується з віковою катарактою. В наслідок розвитку вікової 

катаракти, виникає 51 % світової сліпоти, що становить близько 20 мільйонів 

людей. Найбільш сучасним та безпечним методом хірургічного лікування 

вікової катаракти є факоемульсифікація з імплантацією інтраокулярної лінзи. 

Дані про вплив на розвиток та прогресування ВМД хірургічного лікування 

катаракти дуже обмежені та суперечливі. Дослідження факторів ризику та 

нових патогенетичних чинників прогресування ВМД після хірургічного 

лікування вікової катаракти є актуальним завданням сучасної офтальмології. 

В розділі 2 викладено дизайн, матеріали і методи досліджень. Детально 

надана загальна характеристика роботи. Надано критерії включення та 
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виключення хворих, робочу класифікацію катаракти та ВМД. Описаний 

оригінальний спосіб прогнозування розвитку вікової макулярної дегенерації 

після хірургічного лікування катаракти за 25-бальною шкалою. Наведено 

методи офтальмологічних, імунологічних (імуноферментне визначення у 

внутрішньоочній рідині імунологічних маркерів IFN-γ, IP-9 та IL-1β) та 

статистичних досліджень. 

У розділі 3 на підставі аналізу матеріалу, викладеному в даному розділі, 

було встановлено, що на 69,9% очей з віковою катарактою була наявна ВМД. 

Рання і проміжна стадії (категорія 2 і 3 AREDS) були виявлені у 16,1% випадків, 

пізня стадія (категорія 4.1 AREDS) – у 25,8% і ексудативна форма (категорія 4.2 

AREDS) – у 28,0%. ГЗ до операції ФЕК відповідала стадії ВМД – була гіршою 

в очах з ВМД категорії 4 AREDS. Доведена залежність між інтраопераційними 

та післяопераційними факторами та прогресуванням ВМД після ФЕК. На 

підставі цього розроблена бальна шкала оцінки прогнозування ВМД після 

хірургічного лікування вікової катаракти, яка включала в себе ранжировану 

оцінку інтраопераційних факторів (ступінь щільності ядра кришталика по 

Buratto, тривалість операції, об’єм іригаційної рідини, показник сумарної 

кумулятивної розсіяної енергії, післяопераційну запальну реакцію) від 0 до 5 

балів. У випадку, якщо сума балів складала 20-25, прогнозували високий ризик 

розвитку та прогресування ВМД та низький центральний зір в 

післяопераційному періоді через 18 місяців спостереження. Також для оцінки 

прогресування ВМД після ФЕК з імплантацією ІОЛ нами була розроблена 

оригінальна формула та показник динаміки змін ВМД за шкалою AREDS 

(ПДAREDS) для оцінки прогресування ВМД після ФЕК, який характеризував 

середню швидкість змін клінічних проявів ВМД. Прогресування ВМД протягом 

18 місяців (ПДAREDS>0) було відмічено у 33,3% випадків, у тому числі, у 12,9% 

розвиток ВМД спостерігався вперше. Величина ПДAREDS характеризувала 

прогресію ВМД протягом спостереження: при ПДAREDS=0,100 ум.од. прогресія 

ВМД відбувалася на ранніх термінах (3 місяці), при ПДAREDS=0,033 ум.од. – на 
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пізніх (12 і 18 місяців). З прогресуванням ВМД після операції ФЕК мав зв’язок 

вік хворих (хворі без прогресії ВМД були на 6 років молодшими за тих, хто 

прогресію мав р=0,001). Після ФЕК ГЗ достеменно збільшувалася, що залежало 

від початкової стадії ВМД (ГЗ була гіршою при пізній стадії та при ексудативній 

ВМД – AREDS 4), а також – від прогресування ВМД (ГЗ була гіршою при 

ПДAREDS>0, а серед випадків прогресування – при ПДAREDS=0,033, тобто – при 

пізньому прогресуванні). Стадія ВМД через 18 місяців спостереження 

визначається ступенем інтраопераційного ризику, розрахованого за 25БШ та ГЗ 

до операції (p<0,001). 

У розділі 4 досліджено вміст імунологічних маркерів у внутрішньоочній 

рідині, отриманій під час проведення факоемульсифікації, який був суттєво 

вищим за наявності вікової макулярної дегенерації у порівнянні з її 

відсутністю (контроль), з максимальними значеннями у 4-й та 5-й групах (при 

віковій макулярній дегенерації у пізній стадії – категорія 4 AREDS): вміст IFN-

γ – у 4,8-5,4 рази; вміст ІР-9 – у 5,5-5,9 рази; вміст IL-1β – у 5,1-5,6 рази 

(p<0,001). При стратифікації за прогресією вікової макулярної дегенерації 

було відзначено, що вміст IFN-γ і IP-9 вищий при наявності прогресії, ніж без 

неї (відповідно, у 2,0 та 1,2 рази; р<0,05), тоді як за рівнем IL-1β різниці не 

виявлено (р=0,514). Максимальний рівень всіх маркерів був при пізній віковій 

макулярній дегенерації, що могло зумовлювати у цих випадках прогресію до 

неоваскулярної макулопатії. Вміст маркерів суттєво не відрізнявся при ранній 

(3 місяці після проведення факоемульсифікації) і пізній (12-18 місяців) 

прогресії вікової макулярної дегенерації. При розвитку вікової макулярної 

дегенерації вперше після проведення факоемульсифікації суттєво збільшеним 

виявися вміст IFN-γ і ІР-9 при відсутності реакції IL-1β. Інтраопераційний 

ризик розвитку та прогресування вікової макулярної дегенерації за 25БШ мав 

чіткий зв’язок з її стадією до втручання і вмістом маркерів, і був вищим при 4 

і 5 балах за кожним показником і при загальних 20-25 балах. Серед 

досліджених імунологічних маркерів у прогностичну модель прогресування 
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ВМД увійшов вміст у внутрішньоочній рідині IFN-γ з точністю прогнозу 

79,6% (p<0,001). Критичне значення вмісту IFN-γ, при якому розвиток вікової 

макулярної дегенерації був ймовірним, склало 134,8 пг/мл. Побудована 

загальна прогностична модель ймовірності прогресування ВМД, в яку 

увійшли вміст у внутрішньоочній рідині IFN-γ, ГЗ та стадія ВМД за AREDS 

до операції з точністю 95,7% (p<0,001). Критерієм ефективності виконання 

оперативного втручання можна вважати ГЗ в кінці спостереження (ГЗ18), яка 

зворотно залежала від балу інтраопераційного ризику за 25БШ та вмісту у 

внутрішньоочній рідині IFN-γ. 

Розділ 5 присвячено аналізу та узагальненню результатів дослідження. 

Детально проаналізовано отримані результати дослідження та проведено їх 

порівняння з результатами сучасних досліджень, відомих з літератури за 

темою дисертації. 

Наукова новизна. Уточнено наукові дані про поєднання вікової 

макулярної дегенерації (ВМД) та вікової катаракти: встановлено, що на 69,9% 

очей з віковою катарактою діагностована ВМД. Рання і проміжна стадії 

(категорія 2 і 3 AREDS) виявлені у 16,1% очей, пізня стадія (категорія 4.1 

AREDS) – у 25,8% і ексудативна форма (категорія 4.2 AREDS) – у 28,0% очей. 

Уточнено дані про значення віку хворих на вікову катаракту із прогресуванням 

ВМД після операції ФЕК: хворі без прогресії ВМД були на 6 років молодшими 

за тих, що мали прогресію (р=0,001). 

Розширена наукова інформація про вплив інтраопераційних 

пошкоджуючих факторів (ступінь щільності ядра кришталика, тривалість 

операції, об’єм іригаційної рідини, показник сумарної кумулятивної розсіяної 

енергії, ступінь запальної реакції) та післяопераційних клінічних 

особливостей на виникнення та прогресування вікової макулярної дегенерації 

після факоемульсифікації вікової катаракти. При БШ (бальна шкала) 20-25 

балів прогнозували високий ризик розвитку та прогресування ВМД та низьку 

гостроту зору в післяопераційному періоді в термін 18 місяців (коефіцієнт 

множинної кореляції: R=0,903). 
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Розширено наукові інформацію про вміст імунологічних маркерів у 

внутрішньоочній рідині хворих на вікову макулярну дегенерацію та вікову 

катаракту. Вміст імунологічних маркерів у внутрішньоочній рідині хворих на 

вікову макулярну дегенерацію та вікову катаракту був суттєво вищим у 

порівнянні з контрольною групою (p<0,05), з максимальними значеннями при 

віковій макулярній дегенерації у пізніх стадіях (група 4: IFN- γ - 80,0 пг/мл, IP-

9 -94,0 нг/мл, IL-1β - 112,0 пг/мл (p<0,05) та група 5: IFN- γ - 124,0 пг/мл, IP-9 - 

88,0 нг/мл, IL-1β - 102,5 пг/мл (p<0,05). 

При стратифікації випадків (очей) за наявністю прогресії ВМД було 

відзначено, що при ПДAREDS>0 вміст IFN-γ і IP-9 був більшим за контрольний 

у 2,0 рази (p<0,001) та у 1,2 рази (р=0,026), відповідно. За рівнем IL-1β 

достеменної різниці виявлено не було (р=0,514). При дебюті розвитку ВМД 

після ФЕК суттєво збільшеним виявився вміст IFN-γ і ІР-9 при відсутності 

реакції IL-1β. 

Розширено наукові дані, що прогноз прогресування вікової макулярної 

дегенерації і відновлення гостроти зору після операції факоемульсифікації 

катаракти визначався вмістом у внутрішньоочній рідині IFN-γ, що вказувало 

на важливість запалення у виникненні та прогресуванні захворювання. 

Визначено значення вмісту у внутрішньоочній рідині IFN-γ (134,8 пг/мл), при 

якому розвиток ВМД є ймовірним з точністю 79,6%. Включення до 

прогностичної моделі, крім вмісту IFN-γ, гостроти зору та стадії ВМД за 

AREDS до операції підвищувало точність прогнозу до 95,7% (p<0,001). 

Практична значимість отриманих результатів. 1. Запропонований 

спосіб прогнозування ризику виникнення та прогресування ВМД та низької 

гостроти зору після ФЕК. Розроблена бальна шкала оцінки прогнозування, що 

включала ранжировану оцінку інтраопераційних пошкоджуючих факторів 

(ступінь щільності ядра кришталика, тривалість операції, об’єм іригаційної 

рідини, показник сумарної кумулятивної розсіяної енергії, ступінь 

післяопераційної запальної реакції) від 0 до 5 балів. У випадку, якщо сума 

балів складала 20-25, через 18 місяців прогнозувались висока ймовірність 
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розвитку та прогресування ВМД та низька гострота зору (Патент України на 

винахід № 121065; Патент України на корисну модель № 130989). 

2. Розроблено показник динаміки вікової макулярної дегенерації за 

шкалою AREDS (ПДAREDS) після ФЕК, який характеризував середню 

швидкість зміни клінічних проявів ВМД від доопераційного стану (ВМД0) до 

кінця періоду спостереження (ВМД18). При ПДAREDS=0,100 ум. од. прогресія 

ВМД відбувалася на ранніх термінах (3 місяці), при ПДAREDS=0,033 ум. од. – 

на пізніх (12 і 18 місяців). 

3. Побудована і впроваджена в практику загальна прогностична модель 

ймовірності прогресування ВМД, в яку увійшли вміст у внутрішньоочній 

рідині IFN-γ, гострота зору та стадія ВМД за AREDS до операції з точністю 

95,7% (p<0,001). Критичне значення вмісту IFN-γ, при якому розвиток ВМД 

був ймовірним, – 134,8 пг/мл. 

Ключові слова: вікова макулярна дегенерація, вікова катаракта, 

факоемульсифікація, IFN-γ, IP-9, IL-1β, діагностика, прогнозування. 
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ANNOTATION 

 

Denisyuk O. Optimization of diagnostics of development and progression of 

age-related macular degeneration after surgical treatment of cataract. - Qualifying 

scientific work, manuscript. 

The dissertation for the candidate of medical sciences degree in the specialty 

14.01.18 – «Ophthalmology» (222 – «Medicine»). – Shupyk National Medical 

Academy of Postgraduate Education, Ministry of Health of Ukraine, Kyiv, 2020. 

The dissertation is devoted to optimization of diagnosis and prediction of 

development and progression of age - related macular degeneration after cataract 

surgery based on the study of diagnostic and pathogenetic role of immunological 

markers (IFN-γ, IP-9, IL-1β) in the intraocular fluid. 

Objectives of the study: 

Objectives of the study: 

1. To determine the frequency and clinical features of age-related macular 

degeneration "before" and "after" cataract phacoemulsification surgery in the near 

and long term (up to 18 months after surgery). 

2. To develop a scale for predicting the development of age-related macular 

degeneration after surgical treatment of age-related cataracts (phacoemulsification 

operations), taking into account intraoperative damaging factors. 

3. To determine the risk factors for the development of changes in the macular 

area after phacoemulsification of cataracts and to develop an indicator for assessing 

the progression of age-related macular degeneration by the rate of change of clinical 
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manifestations. 

4. To establish the dependence of the restoration of visual acuity after 

phacoemulsification of cataracts on the presence and progression of age-related 

macular degeneration 

5. To study the content of immunological markers of inflammation IFN-γ, IP-

9 and IL-1β in the intraocular fluid of patients with age-related macular degeneration 

and age-related cataract, to establish the relationship of the studied markers with the 

development and progression of age-related macular degeneration after 

phacoemulsification of catarrh. 

6. To develop a mathematical model for predicting the development and 

progression of age-related macular degeneration after phacoemulsification of 

cataracts on the basis of studies of clinical and immunological parameters. 

Object of the study: age-related macular degeneration (ICD10: H35.3). 

Subject of the study: age-related cataract, surgical treatment, and its influence 

on the development and progression of AMD, risk factors for the development and 

progression of AMD after surgical treatment of age-related cataract; IFN-γ, IP-9, IL-

1β, their level in the intraocular fluid; diagnostic and prognostic significance of 

immune markers IFN-γ, IP-9, IL-1β in intraocular fluid. 

Section 1 presents and analyzes data from modern domestic and foreign 

literature on the etiology, pathogenesis, risk factors, modern classification of age-

related macular degeneration. The analysis showed that AMD is determined in 7-

8% of the world's population, in the structure of primary disability for AMD patients 

in working age are 21%, and in retirement age - 32%. AMD is often combined with 

age-related cataract. As a result of the development of age-related cataracts, there is 

51% of global blindness, which is about 20 million people. The most modern and 

safest method of surgical treatment of age-related cataracts is phacoemulsification 

with intraocular lens implantation. Data on the impact on the development and 

progression of AMD of cataract surgery are very limited and contradictory. The 

study of risk factors and new pathogenetic factors of AMD progression after surgical 

treatment of age-related cataracts is an urgent task of modern ophthalmology. 
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Section 2 describes the design, materials and research methods. The general 

characteristic of work is given in detail. Criteria for inclusion and exclusion of 

patients, working classification of cataract and AMD are provided. An original 

method for predicting the development of age-related macular degeneration after 

cataract surgery on a 25-point scale is described. Methods of ophthalmological, 

immunological (enzyme-linked immunosorbent assay in intraocular fluid 

immunological markers IFN-γ, IP-9 and IL-1β) and statistical studies are presented. 

In section 3, based on the analysis of the material presented in this section, it 

was found that 69.9% of eyes with age-related cataracts had AMD. Early and 

intermediate stages (AREDS categories 2 and 3) were detected in 16.1% of cases, 

late stage (AREDS category 4.1) in 25.8% and exudative form (AREDS 

category 4.2) in 28.0%. VA before the PHACO operation corresponded to the stage 

of AMD - was the worst in the eyes of AMD category 4 AREDS. The relationship 

between intraoperative and postoperative factors and the progression of AMD after 

PHACO has been proven. Based on this, a score scale for predicting AMD after 

surgical treatment of age-related cataracts was developed, which included a ranked 

assessment of intraoperative factors (degree of Buratto lens nucleus density, duration 

of operation, irrigation fluid volume, cumulative diffuse energy index, postoperative 

response), 0 to 5 points. If the score was 20-25, a high risk of AMD development 

and progression and low central vision in the postoperative period were predicted 

after 18 months of follow-up. Also, to assess the progression of AMD after PHACO 

with IOL implantation, we developed an original formula and dynamics indicator of 

AMD changes according to the AREDS scale (DIAREDS) to assess the progression 

of AMD after PHACO, which characterized the average rate of changes in clinical 

manifestations of AMD. Progression of AMD over 18 months (DIAREDS> 0) was 

observed in 33.3% of cases, including the development of AMD in 12.9% for the 

first time. The value of DIAREDS characterized the progression of AMD during the 

observation: when DIAREDS = 0.100 u. progression of AMD occurred in the early 

stages (3 months), with DIAREDS = 0.033 u. - in the late period (12 and 18 months). 

The age of patients was associated with the progression of AMD after PHACO 
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surgery (patients without AMD progression were 6 years younger than those who 

had progression; p = 0.001). After PHACO VA significantly increased, which 

depended on the initial stage of AMD (VA was worse in the late stage and in 

exudative AMD - AREDS 4), as well as - on the progression of AMD (VA was 

worse in DIAREDS> 0, and among cases of progression - in DIAREDS = 0.033 u., 

ie - with late progression). The stage of AMD after 18 months of follow-up is 

determined by the degree of intraoperative risk, calculated for 25PS and VA before 

surgery (p <0,001). 

Section 4 examined the content of immunological markers in the intraocular 

fluid obtained during phacoemulsification was significantly higher in the presence 

of age-related macular degeneration compared with its absence (control), with 

maximum values in the 4th and 5th groups (with age-related macular degeneration) 

in the late stage - category 4 AREDS): the content of IFN-γ - 4.8-5.4 times; the 

content of IP-9 - 5.5-5.9 times; the content of IL-1β is 5.1-5.6 times (p <0.001). 

When stratifying the progression of age-related macular degeneration, it was noted 

that the content of IFN-γ and IP-9 is higher in the presence of progression than 

without it (respectively, 2.0 and 1.2 times; p <0,05), while the level of IL-1β 

difference was not detected (p = 0.514). The maximum level of all markers was in 

late age-related macular degeneration, which could cause in these cases progression 

to neovascular maculopathy. The content of markers did not differ significantly in 

the early (3 months after phacoemulsification) and late (12-18 months) progression 

of age-related macular degeneration. With the development of age-related macular 

degeneration for the first time after phacoemulsification, the content of IFN-γ and 

IP-9 was significantly increased in the absence of the IL-1β reaction. The 

intraoperative risk of developing and progressing age-related macular degeneration 

at 25 PS was clearly related to its preoperative stage and marker content, and was 

higher at 4 and 5 points for each indicator and at a total of 20-25 points. Among the 

studied immunological markers, the prognostic model of AMD progression included 

the content of IFN-γ in the intraocular fluid with a prognosis accuracy of 79.6% 

(p<0.001). The critical value of IFN-γ content, in which the development of age-
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related macular degeneration was probable, was 134.8 pg / ml. A general prognostic 

model of the probability of AMD progression was constructed, which included the 

content of IFN-γ in the intraocular fluid, VA and the AREDS AMD stage before 

surgery with an accuracy of 95.7% (p <0.001). The criterion for the effectiveness of 

surgical intervention can be considered VA at the end of observation (VA18), which 

inversely depended on the score of intraoperative risk for 25PS and the content of 

intraocular fluid IFN γ. 

Section 5 is devoted to the analysis and generalization of research results. The 

obtained research results are analyzed in detail and compared with the results of 

modern research known from the literature on the topic of the dissertation. 

Scientific novelty. Scientific data on the combination of AMD and age-related 

cataract have been clarified: it has been established that 69.9% of eyes with cataract 

had AMD. Early and intermediate stages (AREDS categories 2 and 3) were detected 

in 16.1% of cases, late stage (AREDS category 4.1) in 25.8% and exudative form 

(AREDS category 4.2) in 28.0%. The relationship between intraoperative and 

postoperative factors and the progression of AMD after PHACO has been proven. 

Based on this, a score scale for predicting AMD after surgical treatment of age-

related cataracts was developed, which included a ranked assessment of 

intraoperative factors (degree of Buratto lens nucleus density, duration of operation, 

irrigation fluid volume, cumulative diffuse energy index, postoperative response) 0 

to 5 points. If the sum of scores was 20-25, a high risk of development and 

progression of AMD and low central vision in the postoperative period after 18 

months of observation (Patent of Ukraine for invention №121065; Patent of Ukraine 

for utility model №130989) was predicted. 

Refined data on the relationship between the age of patients with the 

progression of AMD after PHACO surgery were clarified: patients without AMD 

progression were 6 years younger than those who had progression (p = 0.001). A 

relationship was established between visual acuity and intraoperative risk score and 

AMD stage: visual acuity was worse in late stage and exudative AMD before 

surgery, with high intraoperative risk score of 25 BS and in postoperative AMD 
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progression, especially in late progression. 0.033). 

Refined scientific data on the content of immunological markers in the 

intraocular fluid of patients with AMD and age-related cataracts have been clarified: 

it was significantly higher in the presence of AMD compared to its absence with 

maximum values for late-stage AMD (category 4 AREDS). Stratification by the 

progression of AMD showed that the content of IFN-γ and IP-9 was higher (p <0.05) 

in the presence of progression than without it, while the level of IL-1β such a 

difference was not found (p = 0.514). The maximum level of all markers was in late 

AMD, which led to progression to neovascular maculopathy. With the development 

of AMD for the first time after PHACO significantly increased the content of IFN-

γ and IP-9 in the absence of the reaction of IL-1β. 

For the first time, it was found that the prognosis of AMD progression and 

GH recovery after PHACO surgery was determined by the content of IFN-γ in the 

intraocular fluid, which indicated the importance of inflammation in the onset and 

progression of the disease. 

Practical significance of the obtained results. The original formula and 

dynamics indicator of AMD changes according to the AREDS scale (DIAREDS) for 

the assessment of AMD progression after PHACO, which characterized the average 

rate of changes in the clinical manifestations of AMD, were developed and put into 

practice. Progression of AMD for 18 months (DIAREDS> 0) was in 33.3% of cases, 

including 12.9%, the development of AMD was observed for the first time. The 

value of DIAREDS characterized the progression of AMD during the observation: 

when DIAREDS = 0.100 u. progression of AMD occurred in the early stages (3 

months), with DIAREDS = 0.033 u. - in the late period (12 and 18 months). 

The critical value of the content in the intraocular fluid IFN-γ (134.8 pg / ml) 

was determined, at which the development of AMD is probable with an accuracy of 

79.6%. Inclusion in the prognostic model in addition to the content of IFN-γ, VA 

and the stage of AMD according to AREDS before surgery increased the accuracy 

of the prognosis to 95.7% (p <0.001). 

A general prognostic model of the probability of AMD progression was 
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constructed and put into practice, which included the content of IFN-γ in the 

intraocular fluid, VA and AREDS AMD stage before surgery with an accuracy of 

95.7% (p <0.001). 

Key words: age-related macular degeneration, age-related cataracts, 

phacoemulsification, immunological markers IFN-γ, IP-9, IL-1β, diagnosis, 

prognosis.  
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

 

ВМД  – вікова макулярна дегенерація; 

ВІ  – вірогідний інтервал; 

ГЗ  – максимальна корегована гострота зору з корекцією; 

ПДAREDS – показник динаміки змін ВМД за шкалою AREDS; 

ОКТ  – оптична когерентна томографія; 

-2*log  – коефіцієнт максимальної правдоподібності 

 (Likelihood); 

AUC  – площа під діаграмою операційної характеристики 

 (для логістичних регресійних моделей); 

F  – критерій Фішера; 

Me  – медіана варіаційного ряду; 

n  – кількість спостережень (у таблицях); 

IL-1β  – інтерлейкін 1β; 

IP-9  – інтерферон-індукованих хемокін 9; 

IFN-γ  – інтерферон-гамма; 

p  – вірогідність відмінностей від нульової гіпотези; 

Q1, Q3 – 1-й і 3-й квартилі варіаційного ряду; 

R  – коефіцієнт множинної кореляції; 

R2  – коефіцієнт детермінації; 

ROC  – діаграма операційної характеристики 

 (для логістичних регресійних моделей); 

t  – критерій Ст’юдента; 

U  – критерій Mann-Whitney; 

Wald  – критерій Wald-статистики; 

β±SE  – коефіцієнт регресії і його стандартна похибка; 

χ2  – критерій хі-квадрат Пірсона. 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. 

Вікова макулярна дегенерація (ВМД) характеризується незворотнім 

прогресуючим ураженням центральної фотоактивної зони сітківки і є однією 

з нозологічних форм, яка найбільш часто викликає втрату зору серед 

населення розвинених країн світу [15]. Вікова макулярна дегенерація 

становить 7-8% всієї сліпоти в світі і є найпоширенішою причиною сліпоти в 

розвинених країнах, особливо у людей старше 60 років [206, 212, 217, 243, 

313]. У структурі первинної інвалідності по ВМД хворі в працездатному віці 

складають 21%, а в пенсійному віці – 32% [38]. 

Частота ВМД зростає паралельно зі збільшенням віку хворих. Так, у 

віковій групі від 52 до 64 років вона становить 1,6%, від 65 до 74 років - 15%, 

від 75 до 84 років - 25%, а серед осіб старше 85 років - 30%. За даними ВООЗ, 

частка населення старшої вікової групи в економічно розвинених країнах 

становить близько 20%, а до 2050 р зросте, ймовірно, до 33% [36]. Відповідно, 

в зв'язку з очікуваним збільшенням тривалості життя, неухильним зростанням 

атеросклерозу і супутньої патології проблема ВМД залишається найбільш 

актуальною. До того ж в останні роки намітилася чітка тенденція до 

«омолодження» даного захворювання [39]. 

Соціальна і медична значимість цієї патології обумовлена швидкою 

втратою центрального зору і втратою загальної працездатності. Ступінь 

тяжкості процесу і втрати центрального зору залежить від форми ВМД і 

близькості процесу до центральної ямки сітківки. Існують дані, що парне око 

уражається не пізніше, ніж через 5 років після захворювання першого [42]. 

Незважаючи на численні дослідження, етіологія та патогенез цього 

захворювання залишаються остаточно не з'ясованим. ВМД відноситься до 

багатофакторних захворювань. В основному це інволюційний процес, про що 

свідчить пряма залежність частоти виникнення захворювання від віку. 

Виявленню факторів ризику розвитку даного захворювання було присвячено 
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багато різних робіт. Отримані результати дозволяють стверджувати, що 

куріння, крім віку і етнічного походження, є єдиним фактором ризику, 

значимість якого підтверджувалася у всіх дослідженнях. Відмова від паління 

може знижувати ризик розвитку ВМД [38, 51]. 

В даний час інтенсивно вивчається роль спадкових факторів у 

виникненні цього захворювання. Багато дослідників вказують на аутосомно-

домінантний тип спадкування даної патології [55]. Виникнення ВМД 

пов'язують з мутаціями в генах ARMD1 [1q25-q31], FBLN6 [1q24-q25], 

ARMD3 [14q32.1] [36]. На думку J.D. Gass, сімейний анамнез є важливим 

фактором ризику у 20% хворих ВМД. Встановлено триразове зростання 

ризику розвитку ВМД, якщо захворювання зустрічається у родичів в першому 

поколінні [71]. 

Істотна роль у розвитку ВМД відводиться серцево-судинним 

захворюванням. При атеросклерозі ризик ураження макулярної області зростає в 

3 рази, а при наявності гіпертонічної хвороби – в 7 разів [52]. Атеросклеротичні 

бляшки загальної сонної артерії збільшують ризик розвитку ВМД в 2,5 рази, 

бляшки в області біфуркації сонних артерій – в 4,7 рази [55]. Крім того, 

встановлено зниження регіонального кровопостачання у більшої частини хворих 

ВМД. За даними літератури, зниження лінійної швидкості кровотоку в очній 

артерії у хворих ВМД зазначається в 78,7% випадків. Дослідження з 

використанням методу імпульсно-хвильової доплерографії встановлено значне 

зниження об'ємної швидкості кровотоку в системі задніх коротких циліарних 

артерій. Відзначено тенденцію до зниження гемодинамічних показників у міру 

прогресування дистрофічного процесу [65]. 

Нерідко ВМД поєднується із віковою катарактою. В наслідок розвитку 

вікової катаракти , виникає 51% світової сліпоти, що становить близько 20 

мільйонів людей [42]. Оскільки люди у світі живуть довше, очікується, що 

кількість людей із катарактою зростатиме. Катаракта також є важливою 

причиною зниження зору як в розвинених країнах, так і в країнах, що 

розвиваються. Сучасна хірургія катаракти безпечна і в більшості випадків є 
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високорезультативною. Тому актуальне дослідження факторів, що негативно 

впливають на формування зорових функцій в постопераційному періоді, в 

першу чергу – це стан макулярної зони сітківки. Дискутується зв'язок між 

хірургією катаракти і розвитком макулярної дегенерації, так як є дані про 

підвищення ризику розвитку ВМД після видалення катаракти. Катаракта в 

поєднанні з ВМД знижує післяопераційний ефект та віддалений результат не 

завжди сприятливий. 

На сьогоднішній день ультразвукова факоемульсифікація (ФЕК) є 

провідним методом відновлення зору при катаракті і по праву вважається 

«золотим стандартом» катарактальної хірургії. 

Спостереження за хворими без ознак вікової макулярної дегенерації 

протягом 2-х років після екстракапсулярної екстракції катаракти або 

факоемульсифікації показало, що у 26% розвинулась вікова макулярна 

дегенерація. Автори роблять висновок, що артифакія є фактором ризику 

вікової макулярної дегенерації [155]. За іншими даними, переконливих доказів 

впливу хірургії катаракти на вікову макулярну дегенерацію немає [134]. Існує 

дослідження, яке підтверджує, що якість життя хворих з ранньою віковою 

макулярною дегенерацією, вчасно прооперованих з приводу катаракти, була 

набагато вищою, ніж у хворих, прооперованих пізніше [262]. 

Отже, виходячи з вище викладеного, можливо зробити висновок, що 

розробка нових критеріїв діагностики та вивчення факторів ризику розвитку 

та прогресування ВМД після хірургічного лікування катаракти, є актуальним 

завданням сучасної офтальмології. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота була виконана на кафедрі офтальмології 

Національної медичної академії післядипломної освіти імені П. Л. Шупика і 

була фрагментом науково-дослідних робіт «Діагностика та лікування 

порушень оптичної системи, судинних та дистрофічних змін органа зору» 

(№ держреєстрації 0115U002167, 2015-2016 рр.), «Клінічне та експеримен-

тальне обґрунтування діагностики, лікування та профілактики рефракційних, 
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дистрофічних, травматичних і запальних захворювань органа зору» 

(№ держреєстрації 0116U002821, 2016-2020 рр.), в яких здобувач була 

співвиконавцем. 

Мета дослідження – підвищити ефективність діагностики та 

оптимізувати прогнозування розвитку і прогресування вікової макулярної 

дегенерації на очах хворих на вікову катаракту після хірургічного лікування 

(операції факоемульсифікації) на підставі вивчення патогенетичної ролі 

інтраопераційних пошкоджуючих факторів та діагностичної значимості 

імунологічних маркерів запалення (IFN-γ, IP-9, IL-1β) у внутрішньоочній рідині. 

Завдання дослідження: 

1. Визначити частоту і клінічні особливості вікової макулярної 

дегенерації «до» та «після» операції факоемульсифікації катаракти у 

найближчі та віддалені терміни спостереження (до 18 місяців після операції).  

2. Розробити бальну шкалу прогнозування розвитку вікової макулярної 

дегенерації після хірургічного лікування вікової катаракти (операції 

факоемульсифікації) з урахуванням інтраопераційних пошкоджуючих 

факторів. 

3. Визначити фактори ризику розвитку змін макулярної області після 

факоемульсифікації катаракти та розробити показник оцінки прогресування 

вікової макулярної дегенерації за швидкістю змін клінічних проявів. 

4. Встановити залежність відновлення гостроти зору після 

факоемульсифікації катаракти від наявності та прогресування вікової 

макулярної дегенерації 

5. Вивчити вміст імунологічних маркерів запалення IFN-γ, IP-9 і IL-1β 

у внутрішньоочній рідині хворих на вікову макулярну дегенерацію та вікову 

катаракту, встановити зв'язок досліджених маркерів з розвитком та 

прогресуванням вікової макулярної дегенерації після факоемульсифікації 

катаракти. 

6. Розробити математичну модель прогнозування розвитку і 

прогресування вікової макулярної дегенерації після факоемульсифікації 
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катаракти на підставі досліджень клінічних та імунологічних показників. 

Об’єкт дослідження: вікова макулярна дегенерація(МКХ10: H35.3). 

Предмет дослідження: вплив інтраопераційних пошкоджуючих 

факторів на розвиток та прогресування вікової макулярної дегенерації після 

факоемульсифікації вікової катаракти (ФЕК); рівень імунних маркерів 

запалення IFN-γ, IP-9, IL-1β, діагностична та прогностична значимість їх 

вмісту у внутрішньоочній рідині при хірургічному лікуванні (ФЕК); 

математичне моделювання 

Методи дослідження: офтальмологічні (візометрія, рефрактометрія 

(Topcon KR 8800), периметрія (“Humphrey” фірми “Carl Zeiss Meditech 

Inc.”(Німеччина),тонометрія (Tonometer HNT-7000 фірми Huvitz), 

біомікроскопія (щілинна лампа SL9900 фірми CSO), офтальмоскопія (SL9900 

фірми CSO і макулярної лінзи Volk 90D), оптична когерентна томографія 

(OCT Stratus (Carl Zeiss, Німеччина), програма Macular Cube),, А і В 

сканування («Ultrasonic A\B scanner and biometer UD-6000 фірми Tomey» 

(США), флуоресцентна ангіографія (TRC NW75F фірми Topcon (Японія), 

програма Retinal camera та 10% розчин Флюорисциту), імуноферментні 

методи (вміст у внутрішньоочній рідині імунних маркерів запалення IFN-γ, IP-

9, IL-1β); методи статистичного аналізу. 

Наукова новизна результатів дослідження. 

 Уточнено наукові дані про поєднання вікової макулярної дегенерації 

(ВМД) та вікової катаракти: встановлено, що на 69,9% очей з віковою 

катарактою діагностована ВМД. Рання і проміжна стадії (категорія 2 і 3 

AREDS) виявлені у 16,1% очей, пізня стадія (категорія 4.1 AREDS) – у 25,8% 

і ексудативна форма (категорія 4.2 AREDS) – у 28,0% очей. Уточнено дані про 

значення віку хворих на вікову катаракту із прогресуванням ВМД після 

операції ФЕК: хворі без прогресії ВМД були на 6 років молодшими за тих, що 

мали прогресію (р=0,001). 

 Розширена наукова інформація про вплив інтраопераційних 

пошкоджуючих факторів (ступінь щільності ядра кришталика, тривалість 
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операції, об’єм іригаційної рідини, показник сумарної кумулятивної розсіяної 

енергії, ступінь запальної реакції) та післяопераційних клінічних 

особливостей на виникнення та прогресування вікової макулярної дегенерації 

після факоемульсифікації вікової катаракти. При БШ (бальна шкала) 20-25 

балів прогнозували високий ризик розвитку та прогресування ВМД та низьку 

гостроту зору в післяопераційному періоді в термін 18 місяців (коефіцієнт 

множинної кореляції: R=0,903). 

 Розширено наукові інформацію про вміст імунологічних маркерів у 

внутрішньоочній рідині хворих на вікову макулярну дегенерацію та вікову 

катаракту. Вміст імунологічних маркерів у внутрішньоочній рідині хворих на 

вікову макулярну дегенерацію та вікову катаракту був суттєво вищим у 

порівнянні з контрольною групою (p<0,05), з максимальними значеннями при 

віковій макулярній дегенерації у пізніх стадіях (група 4: IFN- γ - 80,0 пг/мл, IP-

9 -94,0 нг/мл, IL-1β - 112,0 пг/мл (p<0,05) та група 5: IFN- γ - 124,0 пг/мл, IP-9 - 

88,0 нг/мл, IL-1β - 102,5 пг/мл (p<0,05). 

При стратифікації випадків (очей) за наявністю прогресії ВМД було 

відзначено, що при ПДAREDS>0 вміст IFN-γ і IP-9 був більшим за контрольний 

у 2,0 рази (p<0,001) та у 1,2 рази (р=0,026), відповідно. За рівнем IL-1β 

достеменної різниці виявлено не було (р=0,514). При дебюті розвитку ВМД 

після ФЕК суттєво збільшеним виявився вміст IFN-γ і ІР-9 при відсутності 

реакції IL-1β. 

 Розширено наукові дані, що прогноз прогресування вікової 

макулярної дегенерації і відновлення гостроти зору після операції 

факоемульсифікації катаракти визначався вмістом у внутрішньоочній рідині 

IFN-γ, що вказувало на важливість запалення у виникненні та прогресуванні 

захворювання. Визначено значення вмісту у внутрішньоочній рідині IFN-γ 

(134,8 пг/мл), при якому розвиток ВМД є ймовірним з точністю 79,6%. 

Включення до прогностичної моделі, крім вмісту IFN-γ, гостроти зору та стадії 

ВМД за AREDS до операції підвищувало точність прогнозу до 95,7% 

(p<0,001). 
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Практична значимість отриманих результатів. 

1. Запропонований спосіб прогнозування ризику виникнення та 

прогресування ВМД та низької гостроти зору після ФЕК. Розроблена бальна 

шкала оцінки прогнозування, що включала ранжировану оцінку 

інтраопераційних пошкоджуючих факторів (ступінь щільності ядра 

кришталика, тривалість операції, об’єм іригаційної рідини, показник сумарної 

кумулятивної розсіяної енергії, ступінь післяопераційної запальної реакції) від 

0 до 5 балів. У випадку, якщо сума балів складала 20-25, через 18 місяців 

прогнозувались висока ймовірність розвитку та прогресування ВМД та низька 

гострота зору (Патент України на винахід № 121065; Патент України на 

корисну модель № 130989). 

2. Розроблено показник динаміки вікової макулярної дегенерації за 

шкалою AREDS (ПДAREDS) після ФЕК, який характеризував середню 

швидкість зміни клінічних проявів ВМД від доопераційного стану (ВМД0) до 

кінця періоду спостереження (ВМД18). При ПДAREDS=0,100 ум. од. прогресія 

ВМД відбувалася на ранніх термінах (3 місяці), при ПДAREDS=0,033 ум. од. – 

на пізніх (12 і 18 місяців). 

3. Побудована і впроваджена в практику загальна прогностична модель 

ймовірності прогресування ВМД, в яку увійшли вміст у внутрішньоочній 

рідині IFN-γ, гострота зору та стадія ВМД за AREDS до операції з точністю 

95,7% (p<0,001). Критичне значення вмісту IFN-γ, при якому розвиток ВМД 

був ймовірним, – 134,8 пг/мл. 

Впровадження в практику. Отримані результати дослідження 

впроваджені в роботу Київської міської клінічної офтальмологічної лікарні 

«Центр мікрохірургії ока», КЗ «Дніпропетровська обласна клінічна 

офтальмологічна лікарня» (м. Дніпро), Харківській клінічній лікарні № 14 

імені проф. Л.Л. Гіршмана (м. Харків). 

Наукові положення дисертації впроваджені в навчальний процес на 

кафедрі офтальмології Національної медичної академії післядипломної освіти 

імені П. Л. Шупика МОЗ України, кафедрі офтальмології ФПДО Львівського 
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національного медичного університету ім. Данила Галицького МОЗ України, 

кафедрі офтальмології Вінницького національного медичного університету 

імені М. І. Пирогова МОЗ України. 

Особистий внесок здобувача. 

Вибір теми дисертації, спрямованість дослідження належать науковому 

керівнику, доктору медичних наук, професору Рикову Сергію 

Олександровичу. З науковим керівником були визначені мета та завдання 

дослідження, методологічна побудова дисертації. 

Дисертант самостійно виконав інформаційний і патентний пошук та 

аналіз літератури з досліджуваної проблеми. 

Клінічні спостереження за хворими на ВМД та вікову катаракту автор 

виконав самостійно в період з 2015 по 2018 року в Київській міській клінічній 

офтальмологічній лікарні «Центр мікрохірургії ока». 

Хірургічне лікування 86 хворих (93 ока) на вікову катаракту – 

факоемульсифікацію катаракти з імплантацією задньокапсулярної 

інтраокулярної лінзи виконано здобувачем. 

Імуноферментні дослідження були виконані в Науково-дослідному 

інституті експериментальної та клінічної медицини (директор – д.мед.н., 

професор Л.В. Натрус) Національного медичного університету імені О.О. 

Богомольця МОЗ України. 

Спосіб прогнозування розвитку вікової макулярної дегенерації після 

хірургічного лікування катаракти, на який був отриманий «Патент України на 

винахід» та «Патент України на корисну модель», розроблений дисертантом у 

співавторстві з д.мед.н., професором С.О. Риковим та д.мед.н., професором 

С.Ю. Могілевським. (Патент України на винахід № 121065, Патент України на 

корисну модель № 130989). 

Статистична обробка результатів клінічних та імунологічних 

досліджень, розробка та побудова багатофакторної математичної моделі 

прогнозування розвитку і прогресування ВМД після хірургічного лікування 

катаракти виконана здобувачем. 
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З науковим керівником, д. мед. н. професором Риковим С. О. були 

обговорені результати дослідження і сформульовані положення наукової 

новизни, практичної значимості, висновки та практичні рекомендації. 

В наукових працях, опублікованих за матеріалами дисертації у 

співавторстві, здобувачу належало провідна роль у виконанні дослідження, 

статистичній обробці та аналізі результатів. 

Апробація результатів дисертації. 

Отримані результати були обговорені на VІ науково-практичній 

конференції дитячих офтальмологів України з міжнародною участю (Львів, 

2015); науково-практичній конференції з міжнародною участю «Філатовські 

читання – 2015», присвяченої 140-річчю з дня народження академіка 

В.П. Філатова. (Одеса, 2015); науково-практичній конференції офтальмологів 

Запорізької, Дніпропетровської та Херсонської областей України (Запоріжжя, 

2015); науково-практичній конференції з міжнародною участю «Філатовські 

читання – 2016» (Одеса, 2016); науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Своє дитинство треба бачити» (Київ, 2018). 

Публікації. 

Основні результати дисертації викладені у 10 наукових публікаціях, в 

тому числі 3 статі відповідно до «Переліку наукових фахових видань України, 

в яких можуть публікуватися результати дисертаційних робіт на здобуття 

наукових ступенів доктора і кандидата наук», 1 Патент України на винахід та 

1 Патент України на корисну модель, 5 робіт – тези у матеріалах науково-

практичних конференцій, з’їздів, симпозіумів. 

Структура та обсяг дисертації. 

Дисертація викладена українською мовою на 124 сторінках 

комп’ютерного тексту і містить: анотації, вступ, 5 розділів, висновки, 

практичні рекомендації, список використаних джерел (містить 328 

найменувань), 2 додатки. Дисертація ілюстрована 23 таблицями та 23 

рисунками.  
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РОЗДІЛ 1 

 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ПАТОГЕНЕЗ ТА ФАКТОРИ РИЗИКУ 

РОЗВИТКУ ВІКОВОЇ МАКУЛЯРНОЇ ДЕГЕНЕРАЦІЇ ПІСЛЯ 

ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ КАТАРАКТИ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1 Епідеміологія та класифікація вікової макулярної дегенерації 

ВМД – патологія, що обумовлена дегенеративними процесами, які 

відбуваються в пігментному епітелії сітківки, фоторецепторах та 

хоріокапілярах [11, 104, 105, 203, 220]. У зв’язку з подовженням життя 

кількість випадків ВМД в загальній структурі офтальмологічної патології 

поступово збільшується [5, 10, 22, 92, 205, 221, 305]. Середній вік хворих, у 

яких розвивається захворювання складає 50 років, але в ряді випадків воно 

розвивається вже після 40 років. В останні роки відмічається «омолодження» 

хворих на ВМД [10, 34, 59, 69, 98, 105]. 

У хворих віком від 65 років частота ВМД складає 25 %, а понад 70 – 

збільшується до 80 % [261]. Серед хворих в країнах Європи ВМД як причина 

сліпоти випереджає глаукому та діабетичну ретинопатію [17, 58, 197, 249, 

261]. 

ВМД – захворювання, що має зв’язок з расовою приналежністю, 

порівняння різних етнічних груп також виявило суттєві розбіжності [99]. Так, 

найбільша частота захворювання була серед кавказької популяції, потім – 

серед латиноамериканців та азіатів, найнижчі показники мають афро-

американці [144]. За даними [114] в США у 2010 році налічувалося 2 мільйони 

хворих на ВМД, що за прогнозами за десять років збільшиться на 50 %. В 

Україні інвалідність внаслідок ВМД серед працездатної частини населення 

складає 12,5 %, а серед осіб пенсійного віку – 22 % [86]. 

Дане захворювання розвивається внаслідок ураження центральної 

ділянки макули: пігментного епітелію, мембрани Бруха, хоріокапілярного 
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шару сітківки та призводить до зниження ГЗ й інвалідизації хворих [3, 11, 32, 

46, 58, 218, 250]. 

На ранніх стадіях розвитку захворювання майже не має симптомів, але 

подальше прогресування призводить до погіршення розпізнавання об’єктів, 

труднощів при читанні, розвитку центральних та парацентральних скотом, 

мікропсії та метаморфопсії [250]. При розвитку ВМД знижується не тільки 

гострота зору, але й чутливість до контрастності, змінюється сприйняття 

кольору, з’являється фотопсія [67]. 

В процесі захворювання відбувається утворення друз між пігментним 

епітелієм та мембраною Бруха, що складаються із цілого ряду різноманітних 

компонентів: фосфоліпіди, холестерин, імуноглобуліни, тригліцериди, амілоїд 

та інші [32, 122, 327]. Відбувається атрофія пігментного епітелію, зменшення 

товщини сітківки, ушкодження судин мікроциркуляторного руслу та 

крововиливи [57, 69]. Тяжкість захворювання обумовлена ураженням обох 

очей, локалізацією патології в центральних відділах сітківки, прогресуючим 

перебігом захворювання [88, 92]. 

Вперше клініка ВМД була описана як «центральна атрофія хоріоідеї», 

дослідник використав термін «синільна макулярна дегенерація» [77, 156]. В 

подальшому більш поширеними термінами стали «вікова макулярна хвороба», 

«вікова макулопатія» та «вікова макулярна дегенерація» [226]. 

Загалом, ВМД підрозділяють на дві клінічні форми: суху та вологу [139], 

обидві форми можуть викликати втрату зору. Суха форма зустрічається в 

більшій кількості випадків, але можлива трансформація сухої ВМД у вологу 

[1, 101, 203]. Волога форма є причиною втрати зору у 90 % випадків. Існує 

декілька класифікацій ВМД, в основі яких є клінічні симптоми та особливості 

перебігу захворювання [12]. 

Класифікація ВМД за Гасом (1967 р.) [11] включає: 

- ВМД-0: вікова макулопатія (умовно стабільна); 

- ВМД-1: «суха» макулодистрофія; 

- ВМД-2: трансудативна (без маніфестації субхоріоідальної 
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неоваскуляризації); 

- ВМД-3: неоваскулярна (маніфестована субхоріоідальна 

неоваскуляризація; 

- ВМД-4: геморагічна; 

- ВМД-5: проліферативно-деструктивна. 

Класифікація, що запропонована Кацнельсон Л.А. зі співав. у 1986 році, 

налічує 3 форми [52]: 

1 – неексудативна «суха», яка має наступні ознаки: перерозподіл 

пігменту, дефекти та атрофія пігментного епітелію й хоріоепітеіального шару, 

ретинальні друзи; 

2 – ексудативна «волога», для якої характерні наступні стадії: 

- відслойка пігментного епітелію; 

- відслойка нейроепітелія; 

- неоваскуляризація; 

- ексудативно-геморагічна відслойка пігментного епітелію та 

нейроепітелію; 

3 – рубцова. 

Американською академією офтальмології у 2001 році була розроблена 

класифікація ВМД AREDS (Age Related Eye Disease Study) [10, 73]: 

- категорія 1 AREDS – відсутність ВМД, спостерігається наявність 

невеликої кількості друз діаметром до 63 мікрон або їхня відсутність; 

- категорія 2 AREDS – рання стадія ВМД: наявність змін пігментного 

епітелію сітківки чи множинна кількість невеликих друз або декілька друз 

середнього розміру від 63 до 124 мікрон; 

- категорія 3 AREDS – проміжна стадія ВМД: велика кількість друз 

середнього розміру, одна велика друза розміром понад 124 мікрони чи 

географічна атрофія, що не поширюється на центральну ямку;  

- категорія 4 AREDS – пізня стадія ВМД, що характеризується 

географічною атрофією пігментного епітелію сітківки та хоріокапілярного 

шару центральної ямки сітківки або неоваскулярною макулопатією. 
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Клінічна класифікація, запропонована Н.В. Песечниковою та 

А.Р. Король на ХЇЇ з’їзді офтальмологів України у 2010 році виділяє дві стадії 

ВМД [78]: 

1. Вікова макулопатія. 

2. Вікова макулярна дегенерація: 

2.1. суха форма; 

2.2. транссудативна відслойка пігментного епітелія сітківки; 

2.3. ексудативна форма. 

До пізньої стадії ВМД відносять хоріоідальну неоваскуляризацію, 

неоваскулярну макулопатію та дисковидний рубець [11]. Хоріоідальна 

неоваскуляризація в залежності від локалізації може бути: субфовеолярна 

(розташована в межах 1 мікрону від центру фовеоли), юкстафовеолярна (в 

межах 1-200 мікрон від центру фовеоли), екстрафовеолярна (понад 200 мікрон 

від центру фовеоли), юкстапапілярна (поблизу диску зорового нерва), 

периферична [11]. Особовими формами хоріоідальної неоваскуляризації є 

ретинальна ангіоматозна проліферація та ідіопатична поліповидна 

хоріоідоваскулопатія [11]. 

Оскільки рання діагностика ВМД має певні труднощі, продовжується 

пошук інформативних біомаркерів захворювання, які можуть 

використовуватися у осіб підвищеного ризику для ранньої діагностики, 

використовуватися при скринінгових дослідженнях і виступати в якості 

критеріїв моніторингу лікування та визначення прогнозу [61, 83, 111, 226, 279, 

286, 310]. 

 

1.2 Етіологія та патогенетичні механізми розвитку вікової 

макулярної дегенерації 

ВМД є мультифакторним захворюванням, у етіології якої мають 

значення фактори оточуючого середовища, спадковість та запалення [34, 43, 

79, 103, 141, 250]. Питання патогенезу захворювання остаточно ще не 

визначенні і продовжують досліджуватися [2, 86, 114, 211, 220, 257, 324, 325]. 
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Факторами ризику розвитку ВМД є спадковість, вік, цукровий діабет, 

захворювання серцево-судинної системи, атеросклероз, захворювання нирок 

[2, 11, 20, 22, 31, 76, 135, 214, 311, 316]. 

Вік є одним із найбільш вагомих факторів ризику розвитку ВМД [199]. 

Підсумок спостережень клінічних випадків в залежності від віку за даними 

N.G. Lambert зі співав. (2016) наведено в табл. 1.1. 

Таблиця 1.1 

Поширеність ВМД в залежності від віку [226] 

 

Вік 
Географічна 

атрофія 

Неоваскулярна 

форма ВМД 

Інші пізні форми 

ВМД 

<55 0,08 (0–0,15) 0,14 (0–0,28) 0,2 (0–0,39) 

5–64 0,25 (0,04–0,47) 0,37 (0,09–0,65) 0,25 (0,13–0,38) 

5–74 1,37 (0,17–2,57) 0,68 (0,3–1,05) 1,62 (0,67–2,57) 

5–84 2,25 (1,26–3,24) 2,52 (1,7–3,33) 4,93 (3,19–6,67) 

85+ 7,54 (3,31–11,77) 8,49 (5,41–11,57) 14,47 (11,57–17,36) 

 

M. Reibaldi зі співав. (2016) на підставі результатів своїх досліджень 

також показали, що суттєве значення має географічне розташування та рівень 

інсоляції [267]. Крім того, ушкоджуючий вплив на фоторецепторні клітини 

сітківки має синє світло короткохвильового діапазону випромінювання, тобто 

ультрафіолетове, що має більш високу енергію в порівнянні з іншими 

складовими частинами світла [94]. 

Ще одним із суттєвих факторів ризику розвитку ВМД є паління [148, 

195, 216], про що свідчить корелятивний зв’язок між тривалістю паління, 

кількістю сигарет та тяжкістю захворювання [154, 259]. Внаслідок паління 

відбувається зниження рівня антиоксидантів, а також утворення токсичного 

гідрохінону, що має негативний вплив на пігментний епітелій сітківки [249, 

250]. До факторів ризику відносять також і надмірне споживання алкоголю [1]. 

Фактори харчування та порушення обміну речовин мають значення для 

розвитку ВМД [110, 130, 175]. Збільшення рівня холестерину може призводити 

до накопичення амілоїду в сітківці [153], підвищення концентрації жирних 
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кислот збільшує ризик утворення друз та ушкодження пігментного епітелію 

[201]. Утворення друз, локальна ішемія тканей, ушкодження пігментного 

епітелію та мембрани Бруха сприяють активації фактору росту ендотелію судин 

(vascular endothelial groth factor – VEGF) [41]. Під впливом VEGF відбувається 

процес неоваскуляризації, збільшується проникність судин, відбувається 

поширення клітин судинного епітелію та поява аномальних мікросудин під 

епітеліальним шаром, що можуть формувати субретинальні екстравазати та 

бути причиною кровотеч [1, 41, 67, 70, 116, 123]. 

Зважаючи на важливу роль порушень обміну речовин в патогенезі ВМД, 

при лікуванні сухої форми особливу увагу приділяють корекції харчового 

раціону та застосуванню протективних нутрієнтів [63, 79, 93, 142, 213, 237, 

249, 258]. Дозогексаєнова кислота, лютеїн та зеаксантин забезпечують захист 

пігментного епітелію макули від оксидативного стресу та фототоксичності, а 

вітаміни В6 і В12 з фолієвою кислотою знижують рівень гомоцистеіну, що 

позитивним чином впливає на стан ендотелію [145, 173]. 

Збільшення споживання омега-3 поліненасичених жирних кислот має 

нейропротективний та антиангіогенний ефекти [241]. Також проективний 

ефект має вітамін D, збільшення його рівня понад 38 нмоль/л попереджує 

прогресування ексудативної форми захворювання [242]. Корисними є добавки 

цинку, який необхідний для нормального функціонування сітківки [89], крім 

того роботами R. Nan зі співав. (2011) показано його вплив на фактор 

комплементу Н і сприятливий ефект щодо функціонального стану сітківки 

[252]. Тож дефіцит перелічених протективних нутрієнтів, в свою чергу, може 

сприяти розвитку ВМД [142, 242, 249, 258, 306]. 

ВМД – захворювання, що має гендерні особливості: за даними більшості 

авторів дана патологія розповсюджена здебільшого серед жінок, ніж чоловіків 

[51, 63, 90, 176, 215, 256, 274, 297]. 

Супутня серцево-судинна патологія: атеросклероз, ішемічна хвороба 

серця, гіпертонічна хвороба призводять до циркуляторної гіпоксії на рівні 

цілого організму й сітківки зокрема [34, 63]. Індуковані гіпоксією фактори 
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HIF-1 (Hypoxia inducible factor-1) та HIF-2 беруть участь у неоваскуляризації 

та формуванні ексудативної форми ВМД [283]. 

Між ураженням судин атеросклеротичним процесом та утворенням друз 

є певний зв’язок, тому серцево-судинні захворювання як супутня патологія є 

одним із факторів ризику розвитку ВМД. Основними компонентами друз, як і 

атеросклеротичних бляшок, є ліпіди, аполіпопоротеїни В і Е, фактори 

комплементу, що може свідчити щодо спільності загальних біохімічних та 

імунологічних процесів в основі їх формування [156]. В друзах також є 

амілоїд, ефіри холестерину, імуноглобуліни, фосфоліпіди, вітронектин та 

інше. Роботами Л.А. Сухіної з співав. (2013) доведено позитивний ефект від 

включення в комплексний план лікування ВМД препарату із групи статинів ‒ 

аторвастатину на тлі гіполіпідемічної дієти. У даних хворих не тільки 

покращився ліпідний профіль крові, але й спостерігалося зменшення розмірів 

відносних скотом, збільшення сумарного поля зору, зниження показника 

порогу електричної чутливості по фосфену та збільшення значення показника 

критичної частоти злиття мелькань [97]. 

Пігментний епітелій сітківки виконує багато функцій: підтримує 

функціонування фоторецепторних клітин, захищає сітківку від надмірної дії 

світла, бере участь в утворенні гемато-ретинального бар’єру, в перетворенні 

та зберіганні ретиноїду, продукує цілий ряд біологічно-активних речовин та 

факторів, забезпечує транспорт рідини й іонів, здійснює лізис та вилучення 

дистальних сегментів фоторецепторів, що оновлюються [73, 285]. Клітини 

епітелію, як і інші клітини організму, змінюються під час старіння, але більш 

виражена дегенерація пігментного епітелію при ВМД сприяє втраті зору [204, 

205]. 

Дегенеративні процеси в фоторецепторних клітинах й пігментному 

епітелії та потовщення мембрани Бруха пов’язані з енергодефіцитом внаслідок 

порушень мітохондрій, накопиченням активних форм кисню, зниженням 

активності антиоксидантних ферментів, зокрема суперкосиддисмутази [23, 35, 

100, 158]. 
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Продукти метаболізму пігментного епітелію сітківки в нормі 

елімінуються капілярами судинної оболонки ока, але його дисфункція та 

збільшення проникності мембрани Бруха призводять до накопичення 

речовини між двома шарами (друзи), при цьому відбувається потовщення 

колагенових шарів мембрани Бруха, дегенеративні зміни еластину та 

кальцифікація [90, 99, 101, 123, 129, 210]. Ушкодження сітківки відбувається і 

внаслідок надмірного збільшення ліпофусцину, який в високих концентраціях 

призводить до утворення карбоксиетилпіррольних білків СЕР 

(carboxyethylpyrrole proteins) і окиснення біс-ретиноїдів [73, 87, 255]. 

Безумовно, ключовим моментом в дисфункції пігментного епітелію та 

розвитку ВМД є порушення мікроциркуляції в сітківці [32, 35, 37, 60, 64, 78, 

86]. Фактор активації тромбоцитів PAF (Platelet-Activating Factor) активується 

при розвитку ушкоджень та запальних процесах внаслідок вивільнення 

гістаміну, серотоніну, вільних радикалів і, в свою чергу, через взаємодію з Р-

селектинами ендотелію судин викликає адгезію та активацію тромбоцитів, 

сприяє розвитку мікротромбозів та мікроциркуляторних розладів, має 

цитотоксичний вплив на ендотеліоцити судин сітківки, сприяє збільшенню 

проникності та міграції лейкоцитів, активації фосфоліпаз та протеаз й 

поширенню зони вторинної альтерації [183]. Крім того, РАF викликає апоптоз 

кератиноцитів та міофібробластів, активує селективні матриксні 

металопротеїнази, серинові протеази, фактори транскрипції та апоптоз [250]. 

Бере участь РАF і в процесах неоангіогенезу за рахунок активації процесів 

ліпідної пероксидації й VEGF та пригнічення антиангіогенного 

тромбоспондіну TSP-1 (Thrombospondin-1) [181]. 

Загибель клітин при ВМД може відбуватися різними шляхами: 

апоптозом, піроптозом (залежить від каспази 1) і некроптозом (залежний від 

білків RIPK3 і MLKL некроз), при цьому імовірно є механізми, що 

впливають на вибір конкретного шляху [178, 203, 245, 246]. Імовірним 

ініціатором некротичної гибелі клітин може бути оксидативний стрес [179, 

271, 309]. 
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Активація оксидативного стресу призводить до виснаження АТФ, 

енергодефіциту; генерація пероксиду водню призводить до некротичної 

загибелі клітин [180, 323]. При ВМД деградація пігментного епітелію шляхом 

піроптозу та некроптозу суттєво перевищує рівень програмованої клітинної 

загибелі шляхом апоптозу [118, 178]. Активація піроптозу відбувається в 

результаті перевантаження клітин пігментного епітелію ліпофусцином та 

подальшого порушення лізосомальних мембран з виходом ферментів 

внаслідок ліпофусцин-опосередкованого оксидативного стресу [70, 125]. 

Аутофагія розглядається як варіант запрограмованої загибелі клітин, 

оскільки апоптотичні сигнальні механізми можуть запускати процес аутофагії, 

що має і зворотній вплив [318]. Аутофагія пов’язана з рядом захворювань [247, 

245, 246] і в патогенезі ВМД відіграє певну роль, як один із механізмів 

деградації клітин пігментного епітелію [166]. Аутофагія – механізм, що 

підтримує гомеостаз та забезпечує лізосомальну деградацію ушкоджених 

клітинних компонентів, які можуть бути використані для енергозабезпечення 

й метаболізму інших клітин [247]. Відкладення друз при сухій формі ВМД 

свідчить щодо недостатності механізмів видалення білкових відходів, які при 

нормальному функціонуванні підлягають деградації через протеосомний 

механізм чи аутофагію [227]. Тож недостатність механізмів аутофагії 

призводить до накопичення токсичних для пігментного епітелію речовин, в 

тому числі і ліпофусцину [202]. На сучасному етапі роль аутофагічних 

механізмів в патогенезі захворювань сітківки активно досліджується [272]. 

В основі патогенезу ВМД також певну роль відіграє і порушення обміну 

білків, так званого «протеомного гомеостазу», який забезпечується 

поєднанням механізмів синтезу та протеолізу [166]. Не тільки недостатність 

аутофагії, але й недостатній протеасомний протеоліз може призводити до 

накопичення ліпідів, вуглеводів, білків, що надходять з пігментного епітелію, 

беруть участь у формуванні друз і прогресуванні ВМД [166]. 

Провідну роль в патогенезі ВМД відіграють запалення та оксидативний 

стрес [23, 90, 115, 124, 132, 205, 300, 321]. В якості одного з індукторів 
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запалення виступає оксидативний стрес, під впливом якого відбувається 

ушкодження клітин та ініціація імунної відповіді [188, 194, 280, 294]. 

Оксидативний стрес пов’язаний із рядом механізмів, що залучаються в 

патогенез ВМД, одним з них є процес репарації ДНК, який порушується в 

тому числі і внаслідок недостатності аутофагії [124, 151, 168, 222, 323]. 

Роботами F. Ye у співав. (2016) показано збільшення рівня основного 

продукту пероксидації поліненасичених жирних кислот – малонового 

діальдегіду, під впливом якого збільшується рівень VEGF та відбувається 

порушення міжклітинних контактів [317]. Активації оксидативних процесів 

сприяють збільшення концентрації кисню в сітківці, дія світового 

випромінювання, висока концентрація докозагексаєнової кислоти, а також 

зниження рівня антиоксидантного захисту, що спостерігається у людей 

літнього віку [255]. 

Одним із механізмів захисту клітин сітківки від оксидативного стресу є 

пігментний фактор епітеліального походження (PEDF – Pigment 

Epithelium-Derived Factor) [307]. Активація оксидативного стресу з віком 

обумовлена збільшенням рівня лактат-дегидрогенази, зниженням продукції 

АТФ, мітохондріальною дисфункцією [228]. PEDF знижує вивільнення 

цитохрому С, покращує функції мітохондрій, зменшує рівень активних форм 

кисню та таким чином сприяє стійкості старіючих клітин пігментного епітелію 

до оксидативного ушкодження [182]. Крім того, одним із механізмів 

неоваскуляризації є пригнічення активності PEDF, який запобігає ангіогенезу 

внаслідок накопичення амілоїду [298]. Тож недостатність даного фактору 

залучена в патогенез дегенеративних змін клітин сітківки при ВМД. 

Провідну роль в патогенезі ВМД займає запалення, в якому беруть 

участь чисельні медіатори: фактор некрозу пухлин TNFα, прозапальні 

цитокіни, фактор активації тромбоцитів. Ендоцитоз амілоїду, холестерину, 

ліпофусцину призводить до активації інфламасоми NLRP3 та збільшення 

прозапального цитокіну IL-1β (interleukin-1β), активації оксидативного стресу 

та зменшенню продукції АТФ [137, 158, 308]. 
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Однією із ланок в реалізацію запального процесу залучається система 

комплементу [111, 116, 131, 172, 191, 231, 236, 239, 288, 296]. Фактори 

системи комплементу активуються при розвитку запального процесу, фактор 

Н бере участь в інактивації C3b компоненту комплементу, що попереджає 

ушкодження власних клітин. Сучасними дослідженнями встановлено зв’язок 

фактору Н та ВМД: утворення друз, географічна атрофія та 

неоваскуляризація [139, 299]. Внаслідок активації системи комплементу 

відбувається лізис та деструкція клітин; в друзах були відмічені компоненти 

комплементу С5-С9, що беруть участь у формуванні мембрано-атакуючого 

комплексу [111, 118]. 

На розвиток ВМД впливає поліморфізм генів компонентів комплементу, 

які відрізняються в різних популяційних вибірках [127, 211, 315]. Рядом 

досліджень показано зв’язок поліморфізмів як факторів системи комплементу, 

так і їх інгібіторів з розвитком хронічного запалення та динамікою перебігу 

захворювання [114, 184, 223, 278, 326]. 

W.A. Tseng зі співав. (2013) показали, що одним із механізмів індукції та 

підтримування запалення є дестабілізація лізосом, внаслідок якої відбувається 

вивільнення прозапального цитокіну IL-1β та відбувається ініційований 

каспазою-1 піроптоз [302]. Зниження активності фагоцитозу, недостатність 

лізосомальних ферментів, порушення механізмів аутофагії супроводжуються 

збільшенням концентрації білків теплового шоку, активацією оксидативного 

стресу та розвитком хронічного запалення в сітківці, що і призводить в 

подальшому до тих дегенеративних змін, якими характеризується ВМД [61, 

166]. Накопичення друз, в свою чергу, призводить до порушення 

функціонування клітин пігментного епітелію та активації запалення [232, 320]. 

S.K. Mitter зі співав. (2014) експериментальними дослідженнями підтвердили 

роль аутофагії в механізмах захисту клітин від ушкоджуючого впливу 

ліпофусцину і оксидативного стресу при ВМД [244]. 

Імунологічні механізми в структурах ока мають свої особливості у 

зв’язку з особливостями гемато-ретинального бар’єру, що представлений 
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щільними контактами, відсутністю прямого лімфатичного дренажу та 

продукцією клітинами пігментного епітелію ряду імуносупресорних речовин, 

а саме: TGF-β, соматостатину, тромбоспондину, PEDF [319]. 

Дослідженнями Х. Cao зі співав. (2011) доведено, що у хворих із ВМД 

та без неї спостерігаються відмінності в фенотипах макрофагів. Так у хворих 

із ВМД 1 тип макрофагів (М1) перевищував 2 тип (М2) і спостерігалося високе 

співвідношення М1:М2 [133]. Дані фенотипи макрофагів мають відмінні 

властивості, а саме: макрофаги 1 типу пов’язані з такими факторами, як 

інтерферон гама (IFN-γ), ліпополісахаридами та фактором некрозу пухлин α 

(TNFα), а макрофаги 2 типу – з протизапальними інтерлейкінами 4 і 10 (IL-4, 

IL-10). Макрофаги 2 типу мають антизапальні властивості, беруть участь у 

відновленні і ремоделюванні тканин та ангіогенезі. Крім того, встановлено, що 

макрофаги 1 типу залучають інші клітини через активацію Т-лімфоцитів 

хелперів 1-го типу (Th1), а макрофаги 2 типу ‒ через Th2 [133]. 

Отже, макрофаги 2 типу мають протективний ефект і захищають сітківку 

і судинну оболонку при старінні, тож збільшення макрофагів 1 типу та їх 

участь у запаленні можна вважати одним із механізмів патогенезу ВМД, 

особливо на ранніх стадіях. В той же час, зважаючи на ангіогенні властивості 

макрофагів 2 типу, можна стверджувати щодо негативної ролі даного типу у 

патогенезі неоваскуляризації на пізніх стадіях ВМД [133]. 

Роль макрофагів 1 типу у патогенезі ВМД підтверджена в 

експериментальних дослідженнях F. Cruz-Guilloty зі співав. (2013, 2014): у 

мишей з експериментальною моделлю ВМД відбувалася інфільтрація сітківки 

саме макрофагами 1 типу [149, 150]. 

Патогенез ВМД обумовлений імунологічними факторами, в тому числі 

порушенням імунологічної реактивності та аутоімунними реакціями [248]. 

A. Iannaccone зі співав. (2015) в своєму дослідженні довели, що при ВМД 

з’являються аутоантитіла до макулярних антигенів сітківки, серед можливих 

мішеней білки теплового шоку HSPA8, HSPA9, HSPB4, алексин ANXA5, 

протеїн S100-A9, який в комплексі з іншим білком S100A8 утворює 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cruz-Guilloty%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23533946
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калпротектин. Дані білки беруть участь в активації запального процесу та 

підтримують його хронічний стан [193]. 

Дослідження А.М. Петруні та О.А. Евсюкової (2013) довели, що 

розвиток імунологічних порушень проявляється активацією аутоімунних 

реакцій, збільшенням рівня циркулюючих імунних комплексів, рівня 

сенсибілізації до антигенів сітківки та формуванням вторинної імунологічної 

недостатності переважно клітинного типу [78]. 

Вікові зміни (втрата фоторецепторів, потовщення мембрани Бруха, 

стоншування судинної оболонки) відбуваються і у хворих при старінні без 

ВМД, тож якщо вік – фактор ризику, то запалення – один із основних 

патогенетичних механізмів захворювання [119]. Щодо наявності запального 

процесу свідчить підвищення рівнів інтерлейкинів IL-1β, IL-1α, IL-4, IL-5, IL-

10, IL-13 [253]. 

Ще одним компонентом в ініціації та підтриманні запалення є мікроглія, 

що представлена резидентними макрофагами сітківки й забезпечує першу 

лінію захисту при ушкодженні, але у випадку алостатичного перевантаження 

і постійної активації, мікроглія виступає в якості джерела прозапальних 

медіаторів [118]. Як правило, мікроглія представлена у внутрішньому 

ядерному та плексиформному шарах, але в разі ушкодження сітківки при 

розвитку запалення спостерігається міграція мікроглії до зовнішнього 

ядерного шару та субретинального простору [118]. 

Тож багатокомпонентний каскад запалення при ВМД реалізується через 

макрофаги, систему комплементу, прозапальні цитокини, мікроглію [136, 159, 

281, 282, 312]. 

В етіопатогенезі ВМД мають значення спадковість та генетичні фактори, 

сучасні дослідження виявили цілий ряд генетичних поліморфізмів, пов’язаних 

з розвитком ВМД [163, 164, 171, 233, 260, 268, 301, 303]. Найбільш значимі 

гени, які впливають на розвиток ВМД розташовані на 1, 6 та 10 хромосомах, 

під їхнім впливом знаходиться контроль ретинального гомеостазу, імунного 

захисту, запального процесу [146, 254]. P.L. Tan зі співав. (2016) виділяють 
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п’ять груп генів, що асоційовані з розвитком ВМД, а саме гени, що пов’язані з 

[293]: 

- реакцією на стрес, 

- ангіогенезом, 

- метаболізмом і транспортом ліпідів, 

- запаленням та імунітетом, 

- позаклітинним матриксом і механізмами адгезії клітин. 

Актуальними стають фармакогеномні дослідження, що в перспективі 

дозволять розробити персоналізовану терапію з урахуванням індивідуальних 

генетичних даних [114]. 

Зважаючи на мультифакторіальну природу захворювання, сучасні 

методи лікування ВМД включають комплекс препаратів: мембрано- та 

ангіопротектори, фотодинамічну терапію, лазерне лікування, блокатори 

факторів росту ендотелію [20, 30, 40, 46, 47, 67, 79, 152, 165]. Продовжується 

пошук нових препаратів та методик лікування ВМД у зв’язку з недостатньою 

ефективністю існуючих методів [13, 59, 62, 66, 84, 106, 138, 179, 185, 208, 238, 

251]. Рядом досліджень також показано залежність ефектів лікування 

(ефективність антиVEGF-терапії, чутливість до фото динамічної терапії) від 

варіабельності генів [121, 240, 284]. 

 

1.3 Вплив хірургії катаракти на розвиток і прогресування вікової 

макулярної дегенерації 

До факторів, що збільшують рівень розвитку ВМД, відносять супутню 

офтальмологічну патологію: видалення катаракти, гіперметропію [187]. 

Катаракта визнана не тільки медичною, але й соціальною проблемою в усьому 

світі у зв’язку з високим рівнем інвалідізації хворих та відповідним 

навантаженням на суспільство [48, 56, 262, 277]. Катаракта, як і ВМД, є 

поширеною патологією у осіб похилого віку [14, 105, 86, 289]. Згідно даних 

літератури, частота катаракти складає 33 на 1000 населення, а у осіб понад 70 

років – 260 на 1000 населення серед чоловіків та 460 на 1000 населення серед 
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жінок [105]. В Україні дані цифри коливаються на рівні 980-1200 на 100 тисяч 

населення [96]. 

В патогенезі катаракти мають значення ті ж фактори, пов’язані з віком, 

що і для ВМД, а саме: порушення обміну речовин, атеросклеротичне ураження 

судин, серцево-судинна патологія, недостатність механізмів 

антиоксидантного захисту та збільшення рівня оксидативного стресу [45, 56, 

74, 91, 108, 167]. В той же час є припущення, щодо протективного ефекту 

зменшення прозорості кришталику, що зменшує проникнення світла на 

сітківку [105]. 

Хірургічне лікування катаракти є найбільш поширеним засобом корекції 

[230, 295, 322]. Так в США щороку проводиться понад 2 мільйони операцій, в 

той же час можливими факторами, які призводять до прогресування ВМД 

після операційного втручання можуть бути хірургічна травма, активація 

запального процесу, збільшення впливу інсоляції після видалення кришталику 

[289]. Але сучасні дані щодо негативного перебігу та прогресування ВМД 

після хірургічного лікування катаракти досить суперечливі [50, 134, 177, 192, 

224, 291]. 

ФЕК може призводити до післяопераційного макулярного набряку та 

кистозних змін сітківки, внаслідок кавітаційного струсу відбувається 

відшарування задньої гіалоїдної мембрани [14]. У хворих із ВМД після 

видалення катаракти формування макулярного набряку та потовщення 

сітківки спостерігається майже в 50 % [95]. 

Дане ускладнення вперше було описане 1953 році S.I. Irvine, а зараз має 

назву синдром Ірівна-Гасса, патогенез якого остаточно ще не визначений [29]. 

В основі патогенезу післяопераційного макулярного набряку та прогресування 

ВМД головними механізмами виступають запалення та інтенсифікація 

окиснювальних реакцій [29]. Є дослідження, в якому показано підвищення 

рівня TNFα та фактору росту фібробластів у внутрішньоочній рідині та їх 

зв’язок з розвитком макулярного набряку та потовщенням сітківки після ФЕК 

[96]. З метою зниження активності запального процесу та макулярного 
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набряку ряд авторів пропонують використовувати кортикостероїдні препарати 

після хірургічних втручань з приводу катаракти [14, 29]. Для зниження 

запального процесу, перекисного окиснення ліпідів, підвищення активності 

антиоксидантних ферментів В.В. Явтушенко (2011) пропонує після операції 

використовувати Акоівт та Емоксипін [107]. 

Основним питанням впливу хірургічного втручання при лікуванні 

катаракти є вирішення проблеми прогресування ВМД та розвиток 

неоваскуляризації після операції [49, 126, 134, 190, 289]. C.Y. Hooper зі співав. 

(2009) не виявили вірогідних даних щодо прогресування ВМД до термінальної 

стадії після хірургічного лікування катаракти [143, 190]. Тоді як в інших 

дослідженнях було відмічено прогресування ВМД через три місяці після ФЕК 

у 20,37 % випадків [75]. 

Хірургічне лікування є засобом вибору у хворих на катаракту, в той же 

час ступінь покращення зору у хворих із супутньою ВМД суттєво нижча, ніж у 

тієї ж вікової групи, але без ураження центральної ділянки сітківки [273]. A.K. 

Talukder зі співав. (2009) при обстеженні хворих, що перенесли хірургічне 

втручання з приводу катаракти і мали погіршення зору протягом року після 

операції, встановили, що найбільш частою причиною була макулопатія 

(58,14 %), на другому місці – патологія диску зорового нерву (30,23 %), а на 

третьому – порушення прозорості задньої капсули [292]. При цьому частота 

слабкості зору мала певну кореляцію з віком: 32,26 % у віковій категорії хворих 

від 50 до 60років, 36,11 % – від 60 до 70 років і 60,6 % – понад 70 років [292]. 

Аналіз даних, проведених ретроспективних досліджень зв’язку 

хірургічного лікування катаракти та прогресування ВМД, виявив суперечливі 

висновки, що обумовлені наступними причинами [105]: 

- використовувалися різні класифікації захворювання; 

- при участі в обстеженні хворих із встановленою ВМД ризик 

прогресування захворювання був вищим, ніж в популяційних дослідженнях; 

- хворі з менш вираженою макулярною патологією мали менший 

ступінь порушення зору й рідше проходили хірургічне лікування; 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Talukder%20AK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19377425
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- хворим з катарактою та ВМД були проведені хірургічні втручання, 

що мали технічні відмінності, різні строки проведення операцій та різні 

способи заміни кришталика; 

- при проведенні лікування катаракти можуть використовуватися 

лінзи, що мають здатність знижувати вплив ультрафіолету; 

- ВМД та катаракта мають загальні фактори ризику, що призводить до 

помилок в інтерпретації; 

- відмінності в тривалості післяопераційного спостереження; 

- недостатня однорідність показників, що оцінювалися; 

- різні вибірки хворих для спостереження. 

Таким чином, навіть доступна інформація щодо проведених до 

сучасного часу когортних досліджень та нерандомізованих клінічних 

випробувань не дає можливості для отримання достовірних висновків щодо 

прогресування ВМД після хірургічного лікування катаракти і доводить 

актуальність подальших спостережень. 

 

Резюме 

Проведений аналіз сучасної літератури з досліджуваної теми показав, 

що ВМД визначається у 7-8 % населення світу, у структурі первинної 

інвалідності по ВМД хворі в працездатному віці складають 21 %, а в 

пенсійному віці – 32 %. Часто ВМД поєднується з віковою катарактою. 

Найбільш сучасним та безпечним методом хірургічного лікування 

вікової катаракти є факоемульсифікація з імплантацією інтраокулярної лінзи 

Сучасна хірургія катаракти безпечна і в більшості випадків є 

високорезультативною. Тому актуальне дослідження факторів, що негативно 

впливають на формування зорових функцій в постопераційному періоді, в 

першу чергу - це стан макулярної зони сітківки. 

Дискутується зв'язок між хірургією катаракти і розвитком макулярної 

дегенерації, так як є дані про підвищення ризику розвитку ВМД після 

видалення катаракти. Дані про вплив на розвиток та прогресування ВМД 



46 

хірургічного лікування катаракти дуже обмежені та суперечливі. 

Дослідження факторів ризику та нових патогенетичних чинників 

прогресування ВМД після хірургічного лікування вікової катаракти є 

актуальним завданням. 

 

 

.  
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РОЗДІЛ 2 

 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

2.1 Дизайн і матеріал досліджень; загальна характеристика 

роботи 

Клінічні дослідження проводились у Київській міській клінічній 

офтальмологічній лікарні «Центр мікрохірургії ока», яка є клінічною базою 

кафедри офтальмології Національної медичної академії післядипломної освіти 

імені П.Л. Шупика. 

Усі дослідження проведені з дотриманням основних положень 

Конвенції Ради Європи про права людини та біомедицину, Гельсінкської 

декларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи проведення 

наукових медичних досліджень за участю людини (1964 р., з подальшими 

доповненнями, включаючи версію 2000 р.). Всі пацієнти дали інформовану 

згоду на участь у дослідженні. Дослідження було схвалено комісією з питань 

етики НМАПО імені П. Л. Шупика. 

Під нашим спостереженням знаходилось 86 хворих (93 ока) з віковою 

катарактою та ВМД.  

Критерії включення в дослідження: 

- хворі віком від 60 до 82 років; 

- чоловіки та жінки; 

- з наявністю вікової катаракти, яка потребувала хірургічного 

лікування ФЕК з імплантацією інтраокулярної лінзи; 

- стадія вікової катаракти: початкова, незріла та зріла; 

- з щільністю ядра кришталика 1-4 ст. по Буратто; 

- з наявністю ВМД з 1- 4 стадія за AREDS. 

Критерії виключення із дослідження:  

- цукровий діабет І та ІІ типу. 

- системні захворювання. 
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- гострі та хронічні інфекційні захворювання. 

- аутоімунні захворювання. 

- хворі, що зазнали хімічного або радіаційного впливу. 

- травми ока. 

- первинна глаукома. 

- вторинна глаукома. 

- хворі, що зазнали впливу шкідливих чинників на виробництві (солі 

тяжких металів та ін.). 

- хворі з гострою ішемічною патологією сітківки (тромбоз центральної 

вени сітківки, або її гілок, емболія центральної артерії сітківки ті її гілок). 

В групу дослідження входили хворі з наявністю ВМД та вікової 

катаракти. У досліджуваній групі знаходились 86 хворих (93 ока), 37 чоловіків 

і 49 жінок у віці від 60 до 82 років, які були прооперовані з приводу ФЕК. На 

33 очах (36,5%) катаракта була початковою, у 46 (49,5%) – незрілою і у 14 

(15,0%) – зрілою. 

Для оцінки ВМД використовували Класифікацію ВМД, розроблену 

Американською академією офтальмологів в ході дослідження вікової очної 

патології (Age-Related Eye Disease Study - AREDS, 2008 року) [17, 112]. 

На 28 очах (30,1%) ВМД була відсутня (категорія 1 AREDS), діаметр 

твердих друз <63 мікрон. У решти 65 очей (69,9%) була наявна ВМД. На 5 

очах (5,4%) відзначалася рання стадія ВМД (категорія 2 AREDS, 2-а група), 

діаметр друз від 63 до 124 мікрон або зміни ретинального пігментного 

епітелію. На 10 очах (10,7%) була наявна проміжна стадія ВМД (категорія 3 

AREDS, 3-я група) – безліч м'яких друз або одна зливна друза (діаметр 125 

мікрон) або географічна атрофія, що не зачіпає центральної ямки. На 24 

(25,8%) була наявна пізня стадія ВМД (категорія 4.1 AREDS, 4-а група) – 

географічна атрофія в ділянці центральної ямки. Волога (ексудативна) форма 

(категорія 4.2 AREDS, 5-а група) – неоваскулярна макулопатія, відзначалася 

на 26 очах (28,0%). 

Всім хворим була виконана ФЕК з імплантацією м'якої інтраокулярної 
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лінзи (за Л. Буррато, 1999) [128]. на апараті Infiniti фірми Alcon (США). 

У всіх хворих у внутрішньоочній рідині, забраної під час операції, 

досліджено вміст імунологічних маркерів IFN-γ, IP-9, IL-1β. 

Для дослідження динаміки прогресування ВМД виконували ОКТ перед 

операцією, на другий день після хірургічного лікування, через 1, 3, 6, 12 і 18 

місяців після хірургічного лікування. 

Для більш точної характеристики розвитку та прогресування ВМД після 

хірургічного лікування вікової катаракти ми розділили 4 категорію AREDS 

(пізня стадія ВМД, що характеризується географічною атрофією пігментного 

епітелію сітківки та хоріокапілярного шару центральної ямки сітківки або 

неоваскулярною макулопатією) на 2 підстадії: 4.1 географічна атрофія в 

ділянці центральної ямки та 4.2 волога (ексудативна) форма – неоваскулярна 

макулопатія. 

Приклади ОСТ даних наявності ВМД за класифікацією AREDS (Age-

Related Eye Disease Study - 2008 року) наведені у рис. 2.1-2.5 

 

 
 

Рис 2.1 Протокол ОСТ сітківки: категорія 1 AREDS – діаметр твердих 

друз <63 мікрон. 
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Рис 2.2 Протокол ОСТ  сітківки: категорія 2 AREDS – діаметр друз від 
63 до 124 мікрон або зміни ретинального пігментного епітелію. 

 

 
 

Рис 2.3 Протокол ОСТ сітківки: категорія 3 AREDS, 3-я група – безліч 

м'яких друз або одна зливна друза (діаметр 125 мікрон) або географічна 

атрофія, що не зачіпає центральної ямки. 
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Рис. 2.4 Протокол ОСТ сітківки: категорія 4.1 AREDS – географічна 

атрофія в ділянці центральної ямки. 

 
 

Рис 2.5 Протокол ОСТ сітківки: категорія 4.2 AREDS – неоваскулярна 

макулопатія. 
 

Визначення ступеня щільності ядра кришталика визначали за 

Класифікацією Л. Буратто (1999) [128]. Згідно класифікації, розрізняли 5 
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ступенів щільності ядра кришталика: 

 Перша ступінь (1) – м'яке ядро, прозоре або світло-сірого відтінку, 

з кортикальними або субкапсулярних помутніннями, що з'явилися, як 

правило, недавно. Таке ядро особливо часто зустрічається в разі 

пресинільних метаболічних катаракт. 

 Друга ступінь (2) – ядро малої щільності, ядерна катаракта сірого 

з жовтим або світло-сірого відтінку. При цьому, якщо ядро прозоре, то воно 

має малу щільність консистенцію. 

 Третя ступінь (3) – ядро середньої щільності. Таке ядро характерно 

для класичної вікової катаракти. І якщо катаракта ядерна, колір його буде 

жовтим. Сірий колір ядра характерний для катаракт з кортікокапсулярним 

компонентом, які зустрічаються у хворих після 60-65 років. 

 Четверта ступінь (4) – щільне ядро янтарно-жовтого кольору, що 

зустрічається в разі перестиглих вікових катаракт із значним збільшенням 

ядерної частини, що говорить про тривалий час процесу помутніння. 

 П'ятий ступінь (5) – дуже щільне ядро, що має темний колір, 

відтінки якого можуть змінюватися від бурштинового до чорного. При 

цьому ядро займає практично весь об’єм кришталика. 

 

2.2 Методи клінічних досліджень 

2.2.1 Методи загальноклінічних досліджень 

Досліджували скарги, анамнезу захворювання та анамнезу життя. 

Особливу увагу приділяли відомостям про наявність або відсутність у 

хворих цукрового діабету, аутоімунних, системних, інфекційних 

захворювань, травм ока, шкідливості на робочому місці, які могли вплинути 

на розвиток та прогресування макулярної дегенерації. 

Загальноклінічні дослідження включали в себе: 

-  загальний аналіз крові; 

- загальний аналіз сечі; 
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- рівень глюкози в крові; 

- мікрореакція преципітації з кардіоліпіновим антигеном; 

-  аналіз крові на HBsAG. 

Всім хворим проводили флюорографію та електрокардіографію. 

Хворі були проконсультовані наступними спеціалістами: 

- оториноларингологом; 

- стоматологом; 

- терапевтом; 

- урологом або гінекологом. 

 

2.2.2 Методи офтальмологічних досліджень 

Офтальмологічне обстеження включало в себе візометрію, 

рефрактометрію, тонометрію, периметрію, біомікроскопію, гоніоскопію, 

офтальмоскопію, оптичну когерентну томографію, А і В сканування, 

флуоресцентну ангіографію при необхідності. 

Візометрія. 

Візометрію виконували за допомогою таблиці Головіна– Сівцева. 

Гостроту зору досліджували без корекції і з максимальною корекцією. 

У досліджуванні враховували максимальну кореговану гостроту зору. 

Рефрактометрія. 

Рефракцію досліджували методом авторефрактометріїї на апараті 

Topcon KR 8800. 

Периметрія. 

Периметрію досліджували методом комп’ютерної периметрії, яку 

проводили на автоматизованому периметрі “Humphrey” фірми “Carl Zeiss 

Meditech Inc.” (Німеччина) за спеціальною програмою для дослідження 

центральної зони Central 30-2 Threshold Test. 

Периметрію проводили в умовах фотопічного освітлення, 

монокулярно, при корекції наявної аметропії в положенні хворого сидячи. 

Оцінювали показники зниження світлочутливості, враженість 
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локальних дефектів, кількість відносних та абсолютних скотом в полі зору.  

Біомікроскопія. 

Біомікроскопія проводилася за допомогою щілинної лампи SL9900 

фірми CSO при вузькій та широкій зіниці. Дослідження проводили перед 

операцією для визначення особливостей ока після попереднього розширення 

зіниці мідріатиком (після тонометрії). 

При біомікроскопії кришталика визначали можливі патологічні зміни в 

передньому відрізку ока: стан рогівки, передньої камери, інтенсивність та 

локалізацію катарактальних змін, (Якщо були виявлені дістрофічні зміни 

рогівки та райдужки, синехії, сублюксація кришталика, синдром Марфана, очі 

виключались з дослідження.) Якщо замутнення кришталика локалізувалось 

під задньою капсулою, це свідчило про ускладнене, можливо, вторинне 

замутнення при супутній патології, 

Кольорові показники, що одержані при біомікроскопії кришталика на 

щілиній лампі, співставляли з даними, що були одержані, в мікроскопі при 

коаксиальному ( прохідному) освітленні (на операційному столі). 

При м’якому ядрі червоний рефлекс визначався чітко й займав всю зону 

ядра. Щільне ядро зменшувало різкість рефлекса до виявлення темно-сірого 

кольору в зоні зіниці. Різниці в яркості рефлекса дозволяє оцінити розміри 

більш щільного ядра. 

Щільність ядра кришталика визначалась за класифікацією Buratto L. 

(1999) [128]: 

- ступінь 1 – м’яке ядро: прозоре або світло-сіре, при наявності 

кортикальних або субкапсулярних помутнінь. 

- ступінь 2 – дещо щільне ядро: ядерна катаракта світло-сірого або сірого 

кольору з жовтим відтінком; 

- ступінь 3 – ядро середньої щільності: колір – жовтий, якщо катаракта 

переважно ядерна, ядро захоплює також периферичні області кришталика; сірий 

колір ядра – при катарактах з кортикально-капсулярним компонентом. 

зустрічається при класичній віковій катаракті. 
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- ступінь 4 – щільне ядро: янтарного кольору; зустрічається при 

перезрілих вікових катарактах із великою ядерною частиною. 

- ступінь 5 – дуже щільне ядро: колір - темний з відтінками від янтарного 

до чорного, займає майже весь кришталик. 

Гоніоскопія. 

Гоніоскопію виконували на щілинній лампі SL9900 фірми CSO за 

допомогою лінзи Гольдмана. 

Тонометрія. 

Рівень внутрішньоочного тиску досліджували за допомогою 

пневмотонометра на апараті Noncontact Tonometer HNT-7000 фірми Huvitz. 

Офтальмоскопія. 

Дослідження очного дна проводили за допомогою офтальмоскопії з 

використанням щілинної лампи SL9900 фірми CSO і асферичних лінз 

(макулярної лінзи Volk 90D). Дослідження проводились до лікування і через 

певні проміжки часу після проведеного операції (один, три, 12, 18 місяців). 

В передопераційному періоді офтальмоскопія була можлива у незначної 

кількості хворих, що було пов'язано зі значними ступенями помутніння 

кришталика. 

За показами для спостереження за станом сітківки проводилось 

офтальмоскопічне дослідження, оптичної когерентної томографії (ОКТ) – 

визначались кількісні показники - товщина сітківки в центральній зоні 

діаметром 1 мм  

Оптична когерентна томографія сітківки (ОКТ). 

Для визначення наявності, вираженості, та відстеження змін 

макулярної та парамакулярної зони сітківки, застосовувався метод оптичної 

когерентної томографії, яку виконували на апараті OCT Stratus (Carl Zeiss, 

Німеччина), програма Macular Cube 512*128, що вважається стандартом 

діагностики макулярного рельєфу і дозволяє виявити потовщення сітківки, а 

також провести оцінювання в динаміці не тільки товщини, а й структурні 

зміни макули: поверхневе макулярне розшарування, та зони трансудації. 
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ОКТ діє на основі метода оптичних вимірювань - інтерферометрії -з 

низькою когерентністю. Інформація про структуру та товщину сітківки 

забезпечувалась шляхом виміру часу затримки світлового ехосигналу, в 

результаті відбивання та розсіювання світла різними мікроструктурами 

сітківки. 

Лазерний луч йде від джерела світла на розподільне дзеркало, де 

ділиться на два промені: перший - на сітківку, другий – на контрольне 

дзеркало, що знаходиться в постійному коливанні на відомій відстанні. На 

фотодетекторі визначаються параметри інтерференційної картини: час 

затримки эхосигнала та його інтенсивність. Таким чином, за часом затримки 

эхосигнала визначається товщина сітківки, а за інтенсивністю відображення – 

її структура. Даний метод подібний до гістологічного, оскільки є можливість 

одержати та проаналізувати відображення зрізу сітківки в зоні сканування. 

За допомогою ОКТ оцінювали наявність друз, їх розміри та товщину 

макули перед операцією, на другий день після операції, через 1, 3, 6, 12, 18 

місяців після опреції. 

Результати досліджень реєструвалися у вигляді графічних і цифрових 

даних (рис. 2.6). 

 

 
 

Рис. 2.6. Приклад протоколу оптичної томограми макулярної зони 

сітківки. 
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А та В сканування. 

Проведення в-сканування на «Ultrasonic A\B scanner and biometer UD-

6000 фірми Tomey» (США) було спрямовано на виявлення прихованої 

патології внутрішньоочних середовищ та для розрахунку ІОЛ. 

Флюоресцентна ангіографія. 

Флюоресцентну ангіографію на апараті TRC NW75F фірми Topcon 

(Японія), використовуючи програму Retinal camera та 10% розчин 

Флюорисциту, у разі підозри на приховану неоваскулярну мембрану, 

а також при не співставленні гостроти зору офтальмоскопічним змінам, 

а також зображенням очного дна. 

 

2.3 Лікування хворих на вікову катаракту 

Передопераційна підготовка та післяопераційне лікування хворих 

на вікову катаракту та ВМД. 

Всім хворим передопераційна підготовка включала в себе інстиляції в 

кон’юнктивальну порожнину ока, де планувалось хірургічне втручання 

розчину антибіотику левофлоксацину (Офтаквікс), по 1 краплі 4 рази на 

день за 3 дні до операції. Для профілактики макулярного набряку в 

післяопераційному періоді хворим призначались істиляції розчину 

непафенаку (Неванак) за 3 дні до операцїї в око, де планувалось втручання. 

При підвищенні артеріального тиску в день операції хворим 

призначалась гіпотензивна терапія. 

В післяопераційному періоді огляд хворих проводився на 1 день, 10 

день, 1, 3, 6, 12, 18 місяців. Післяопераційне лікування хворих включало в 

себе інстиляції розчину антибіотику левофлоксацину (Офтаквікс «Santen») 

по 1 краплі 4 рази на день – 14 днів, розчину непофенаку (Неванак «Alcon») 

по 1 краплі 3 рази на день – 14 днів та розчину 0,1% дексаметазону по 1 

краплі 3 рази на день – 14 днів та по 1 краплі 2 рази на день – 7 днів, гелю 

декспантенолу (Крнерегель «Bausch & Lomb») по 1 краплі 3 рази на день – 

7 днів, для профілактики ускладнень. 
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Хірургічне лікування вікової катаракти- факоемульсифікація 

катаракти з імплантацією м’якої інтраокулярної лінзи. 

В день операції в кон’юнктивальну порожнину закапували тричі 

розчин 0.5% тропікаміду. 

Всі операції виконувала одна бригада хірургів на одному апараті 

Infiniti («Alcon») стандартним набором інструментів. Всім хворим 

імплантували задньокапсулярну м’яку інтраокулярну лінзу SN60WF, 

(«Alcon») з жовтим фільтром. 

Перед операцією всім хворим інстілірували розчин алкаїну тричі в 

око, де планувалось хірургічне втручання. 

Операційне поле обробляли 0,5% спиртовим розчином хлоргексидину 

тричі. Обмежували операційне поле стерильним офтальмологічним 

простирадлом. Встановлювали повікорозширювач. Промивали 

кон’юнктивальну порожнину водним розчином бетадіну. Одноразовим 

ножем 20G виконували парацентези на 10.30, 13.00 годинах. В парацентез 

введений 32G інсуліновий шприц та зроблений забір внутрішньо очної 

рідини. В передню камеру вводили розчин 0.1% мезатону 0.2 мл та 0.2% 

розчин лідокаїну 0.3 мл. Для формування передньої камери вводили 

віскоеластик «Віскот». Виконували передній круговий капсулорексис 

пінцетом. Проводили гідродисекцію ядра та частково вимивали 

кришталикові маси. Розтинали передню камеру через рогівковий розріз (в 2 

мм від лімбу на 12 год) за допомогою одноразового ножа кератому 2,65 мм. 

За допомогою факоемульсифікатора виконували дефрагментацію та 

видалення кришталика методом phaco-chop. Вимивали кришталикових мас 

методом іригації-аспірації. Інтраокулярну лінзу імплантовували в 

капсульний мішок за допомогою інжектора. Вимивали віскоеластик з 

передньої камери за допомогою іригації-аспірації. Робили гідрогерметизацію 

парацентезних розтинів та тунелю. Субкон’юнктивально вводили 0,3 мл 

розчину 0,4% дексаметазону та розчину гентаміцину 40 мг 0,4 мл. Після 



59 

операції закладали в кон’юнктивальну порожнину мазь з антибіотиком. 

Накладали монокулярну асептичну пов’язку. 

 

Післяопераційне спостереження за хворими. 

Всіх хворих обстежували через 1, 10 днів, 1, 3, 6, 12, 18 місяців після 

операції. 

Проводили детальне офтальмологічне дослідження.. Хворим 

виконували візометрію (з корекцією), периметрію, тонометрію, 

біомікроскопію, офтальмоскопію, ОСТ, в разі необхідності – 

флюоресцентну ангіографію. 

 

Новий спосіб прогнозування розвитку вікової макулярної 

дегенерації після хірургічного лікування катаракти. (Патент України на 

винахід № 121065, Патент України на корисну модель № 130989). 

Для кількісної оцінки впливу хірургічного лікування вікової 

катаракти – (ФЕК з імплантацією ІОЛ) нами була розроблена бальна шкала 

(25БШ). 

Для розрахунку застосовували наступні показники: 

1. Тривалість операції ( 0-5 балів, де 0 балів – 5-8 хв.; 1 бал – 8-11 хв.; 

2 бали – 11-14 хв.; 3 бали – 14-17 хв.; 4 бали – 17-20 хв.; 5 балів – більше 

25 хвилин). 

2. Щільність ядра кришталика (0-5 балів, де 0 балів це відсутність 

катаракти, факосклероз; 1 бал – перший ступінь щільності ядра; 2 бали – 

другий ступінь щільності ядра; 3 бали – третій ступінь щільності ядра; 

4 бали – четвертий ступінь щільності ядра; 5 балів – п’ятий ступінь 

щільності ядра). 

3. Об’єм іригаційної рідини (0-5 балів, де 0 балів це 75-125 мл;1 бал –

126-175 мл; 2 бали – 176-225 мл; 3 бали – 226-275 мл; 4 бали – 275-325 мл; 

5 балів – більше 326 мл). 
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4. Показник сумарної кумулятивної розсіяної енергії (середня 

потужність та експозиція лінійного ультразвуку і середня торсійна 

амплітуда і торсійний час), (1-5 балів, де 1 бал – 0-6; 2 бали – 6.01-12.0; 3 

бали – 12.01-18.0; 4 бали – 18.01-24.0; 5 балів – 24.01 та більше). 

5. Післяопераційна запальна реакція (1-5 балів). 

1 бал – запальних явищ не має; 2 бали - опалесценція вологи передньої 

камери (ефект тиндаля); 3 бали – згладженість рельєфу райдужної оболонки 

і в’яла фото – реакція; 4 бали – згладженість рельєфу райдужної оболонки і 

в’яла фото – реакція, циліарна хворобливість; 5 балів – ексудат в передній 

камері. 

На підставі суми одержаних балів, перерахованих вище показників, 

прогнозують стан сітчатки: 

2-5 бали – низький ступінь інтраопераційного пошкодження тканин 

ока та, відповідно, низький ризик прогресування ВМД, 6-10 балів – 

помірний ризик, 11-15 балів середній ризик, 16-20 балів -високий ризик, 

21-25 балів – дуже високий ризик. 

2.4 Методи імунологічних досліджень 

Визначення вмісту імунологічних маркерів IFN-γ (пг/мл), IP-9 (нг/мл) 

та IL-1β (пг/мл) проводили імуноферментним методом у внутрішньоочній 

рідині, яку забирали під час операції ФЕК. Використовували набори 

реактивів Bender Medsystems (Австрія) та ELH-ITAC-1 (RayBiotech, США). 

Метод визначення маркерів ґрунтується на імуноферментному 

твердофазному аналізі. До складу наборів реактивів входять моноклональні 

антитіла до відповідних маркерів, які адсорбовані на внутрішньої поверхні 

лунок пластикового планшету, кон'югати антитіл до відповідного маркеру з 

біотином та стрептавідину з пероксидазою хрону, калібрувальні зразки, що 

містять відому концентрацію маркеру, буфери, субстрати для кольорової 

реакції та стоп-реагенти. 

На першій стадії аналізу проводили інкубацію невідомих та контрольних 

зразків в лунках планшета з іммобілізованими антитілами при певній 
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температурі і режимі встряхування (визначалося інструкцією до набору). 

Маркер, наявний в зразку, при першій інкубації зв'язувався з надлишком 

іммобілізованих антитіл, після чого лунки тричі промивали буферним 

розчином. В процесі другої інкубації імобілізовані комплекси маркер-антитіло 

доєднали до себе еквімолярну кількість біотінового кон'югату. Після інкубації 

шляхом промивки відмивали лунки від незв'язаних компонентів рідкої фази та 

проводили наступну інкубацію з іншим кон'югатом, який містив стрептавідін з 

пероксидазою хрону. Після третьої промивки зв'язану пероксидазу виявляли у 

кольоровій реакції з хромогенним субстратом (триметілбензидин з перекисом 

водню). Реакцію зупиняли шляхом додавання стоп-реагенту, після чого одразу 

вимірювали оптичну щільність розчинів в кожній лунці планшету з довжиною 

хвилі 450 нм. Інтенсивність оптичної щільності розчину у лунках була 

пропорційна абсолютній концентрації відповідного маркеру. Останнє значення 

розраховували при побудові калібрувального графіку залежності оптичної 

щільності від концентрації маркеру в лунках з калібраторами. Вміст маркерів 

визначали в пкг/мл (IFN-γ і IL-1β) і нг/мл (IP-9). 

Лабораторні дослідження проведені на базі НДІ експериментальної та 

клінічної медицини Національного медичного університету імені О.О. 

Богомольця (директор – д.мед.н., проф. Натрус Л.В.). 

 

2.5 Методи статистичних досліджень 

Кожну статистичну вибірку оцінювали за характером розподілу 

даних. Для безперервних величин проводили тести Колмогорова-Смірнова 

(K-S), Андерсона-Дарлінга (A-D) і хі-квадрат (χ2). Для дискретних – К-S і χ2. 

Нормальність розподілу підтверджували при p>0,05 за умови отримання 

подібних результатів у всіх тестах [225]. 

Результати тестів довели, що як безперевні, так і дискретні змінні всіх 

варіаційних рядів, залучених в роботу, мали характер розподілу відмінний 

від нормального (табл. 2.1-2.2). У зв'язку з цим для їх описової статистики 

використовували медіану (Me), перший і третій квартиль (Q1; Q3). 
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Для порівняння двох незалежних вибірок застосовано ранговий 

критерій Манна-Уїтні (U). Три і більше вибірок незалежних змінних 

оцінювали за допомогою рангового дисперсійного аналізу Крускала-Уоліса 

(H). Відмінності між множинними повторними вимірами оцінювали за 

критерієм Фрідмана (χ2
r), а ступінь узгодженості даних, що складають ці 

виміри, – за критерієм конкордації Кендалла (WK). Для порівняння 

міжгрупових розподілів частотних характеристик категоріальних змінних 

використовували непараметричні критерії хі-квадрат Пірсона (χ2) в 

модифікації Єйтса і двосторонній точний метод Фішера. 

Таблиця 2.1 

Відповідність нормальному розподілу безперервних змінних, 

залучених до роботи 

 

Змінні 
Оціночні критерії, р 

K-S A-D χ2 

Вік, роки 0,414 0,318 0,028 

ГЗ до операції (ГЗ0) 0,003 0,042 <0,001 

ГЗ через 1 місяць (ГЗ1) 0,087 0,180 <0,001 

ГЗ через 3 місяці (ГЗ3) 0,046 0,154 <0,001 

ГЗ через 6 місяців (ГЗ6) 0,022 0,167 <0,001 

ГЗ через 12 місяців (ГЗ12) 0,016 0,062 <0,001 

ГЗ через 18 місяців (ГЗ18) 0,065 0,080 <0,001 

IFN-γ, пкг/мл 0,331 0,273 0,027 

IP-9, нг/мл 0,584 0,559 0,014 

IL-1β, пкг/мл 0,121 0,137 0,001 

Бали за 25БШ 0,046 0,166 0,036 

Примітка. р – вірогідність відмінностей від нормального розподілу 

змінних (приймається при р<0,05). 

Таблиця 2.2 

Відповідність нормальному розподілу дискретних змінних, 

залучених до роботи 

 

Змінні 
Оціночні критерії, р 

K-S χ2 

1 2 3 

Стать (ч; ж) <0,001 <0,001 

ВМД до операції (ВМД0) <0,001 <0,001 

ВМД через 1 місяць (ВМД1) <0,001 <0,001 

ВМД через 3 місяці (ВМД3) <0,001 <0,001 
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продовження табл. 2.2 

1 2 3 

ВМД через 6 місяців (ВМД6) <0,001 <0,001 

ВМД через 12 місяців (ВМД12) <0,001 <0,001 

ВМД через 18 місяців (ВМД18) <0,001 <0,001 

Показник динаміки змін ВМД 

(ПДAREDS), 
<0,001 <0,001 

Примітка. р – вірогідність відмінностей від нормального розподілу 

змінних (приймається при р<0,05). 

 

Для статистичної обробки отриманих даних використовували 

програми Statistica 10 (StatSoft, Inc., USA) та MedCalc Statistical Software 18 

(MedCalc Software bvba, Belgium). 

Побудову моделі прогнозу ймовірності прогресування ВМД 

здійснювали з використанням множинної логістичної регресії (пакет GLZ 

програми Statistica 10; StatSoft, Inc., USA). У якості залежної змінної 

використовували ПДAREDS, у якості незалежних – вміст вивчених 

безперервних та дискретних змінних (табл. 2.1-2.2). Відбір оптимальних 

предикторів здійснювали методом максимальної правдоподібності з 

покроковим виключенням неефективних предикторів. 

Ефективність предикторів оцінювали інтервальним методом на основі 

статистики Вальда (Wald), а загальну адекватність моделі – з використанням 

діаграми операційної характеристики (ROC), за якою розраховували площу 

під ROC-кривої – AUС, її помилку і 95% вірогідний інтервал (95% ВІ). Крім 

цього, для моделі обчислювали коефіцієнт максимальної правдоподібності 

(Log-Likelihd) і χ2. 
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РОЗДІЛ 3 

 

ВПЛИВ НА РОЗВИТОК ТА ПРОГРЕСУВАННЯ ВІКОВОЇ 

МАКУЛЯРНОЇ ДЕГЕНЕРАЦІЇ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ 

ВІКОВОЇ КАТАРАКТИ – ФАКОЕМУЛЬСИФІКАЦІЇ ТА 

ІМПЛАНТАЦІЇ ІНТРАОКУЛЯРНОЇ ЛІНЗИ 

 

3.1 Клінічна характеристика перебігу післяопераційного періоду 

До виконання хірургічного втручання (ФЕК) при офтальмологічному 

обстеженні хворих було встановлено, що максимальна ГЗ (ГЗ0) була 0,4-0,6 

на 15 очах (16,1%), 0,1-0,3 на 61 оці (65,6%) і від світловідчуття з 

правильною проекцією світла до 0,09 – на 17 очах (18,3%). 

Характеристика хворих по стадіям ВМД за віком, статтю, гостротою 

зору до операції (ГЗ0) представлена в табл. 3.1. 

Таблиця 3.1 

Характеристика хворих по стадіям ВМД за віком, статтю, 
гостротою зору до операції (ГЗ0) та балом за 25БШ 

Групи Вік, роки 
Стать 

ГЗ0 Ж Ч 
Контрольна, 

n=16 
66,0 

(62,0; 71,5) 
11 

(68,75%) 
5 

(31,25%) 
0,30 

(0,30; 0,40) 

1-а, n=12 
72,0 

(68,0; 76,0) 
7 

(58,33%) 
5 

(41,67%) 
0,40 

(0,30; 0,40) 

2-а, n=5 
76,0 

(73,8; 81,0) 
2 

(40,00%) 
3 

(60,00%) 
0,30 

(0,20; 0,32) 

3-я, n=10 
74,5 

(67,0; 77,0) 
6 

(60,00%) 
4 

(40,00%) 
0,15 

(0,10; 0,20) 

4-а, n=24 
74,5 

(70,0; 79,0) 
14 

(58,33%) 
10 

(41,67%) 
0,10 

(0,00; 0,20) 

5-а, n=26 
69,0 

(64,0; 74,0) 
16 

(61,54%) 
10 

(38,46%) 
0,10 

(0,00; 0,10) 
Порівняння 
між групами 

Н=13,94; 
р=0,016 

χ2=1,41; p=0,923 
Н=59,08; 
p<0,001 

Примітки: 
1. формат відображення для кількісних показників Me (Q1; Q3), для 

номінального показника n – %; 
2. H – критерій Крускела-Уолліса; 
3. χ2 – критерій Пірсона; 
4. р – вірогідність відмінностей між групами (приймається при р<0,05). 
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На 25 очах (26,9%) визначалося порушення полів зору, що було 

пов’язане з розвиненою ВМД.  

Рівень внутрішньоочного тиску склав 21,5±1,8 мм рт. ст. 

В ході операції ФЕК з імплантацією задньокамерної ІОЛ у зв’язку з 

вираженим міозом на 1 оці (1,1%) була пошкоджена задня капсула 

кришталика, без випадіння скловидного тіла. ІОЛ була імплантована на 

дублікатуру капсули кришталика. У всіх випадках ФЕК м’яка ІОЛ була 

імплантована. Інших ускладнень в ході операції відмічено не було. 

На першу добу після операції 75 очей (80,6%) були дещо подразнені. 

Відмічалась післяопераційна ін’єкція кон’юнктиви, незначні слизові 

виділення, рогівка прозора, гладка, блискуча, передня камера – помірної 

глибини, вміст прозорий, ІОЛ центрована. На 18 очах (19,4%) була 

мінімальна післяопераційна реакція. 

На 11 очах (11,8%) розвинувся набряк рогівки, тривалість якого склала 

3,2±1,6 діб. Відмічено, що у хворих з набряком рогівки щільність ядра 

кришталику за Буратто була 4-5, протягом операції було використано вищі 

значення сумарної кумулятивної розсіяної енергії, більшу кількість 

іригаційної рідини та довшу тривалість операції. Всім хворим з набряком 

рогівки була призначена додаткова терапія у вигляді інстиляції розчину 

риболізину по 1 краплі 4 рази на день протягом 5 днів, та інстиляція 10% 

розчину глюкози фракційно в перший день. 

На третю добу після операції у всіх хворих відмічався регрес набряку, 

та покращення ГЗ. На 8 очах (8,6%) розвинулось післяопераційне запалення 

різного ступеню важкості. На 6 очах (6,4%) запалення мало вигляд 

опалесценції вологи передньої камери у вигляді ефекту Тіндаля. Хворим 

було призначене додаткове лікування у вигляді інстиляцій розчину 0,1% 

розчину дексаметазону по 1 краплі 6 разів на день. 

На одному оці (1,1%) запалення розвинулось у вигляді іридоцикліту, 

та на одному оці (1,1%) був іридоцикліт з наявністю ексудату в передній 
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камері, що потребувало додаткового лікування, яке тривало 4 дні. Хворому 

була призначена протизапальна терапія, яка включала в себе 

субкон’юнктивальні ін’єкції розчину дексаметазону 4 мг/мл – 0,3 мл, 

розчину атропіну 1мг/мл – 0,1 мл, та розчину мезатону 10 мг/мл – 0,2 мл. 

На 14 очах (15,0%) зафіксовано короткочасне підвищення 

внутрішньоочного тиску, показники якого становили 28,3±2,4 мм рт. ст., що 

було розцінено нами як транзиторна гіпертензія. Всім хворим цієї групи 

додатково до стандартної схеми післяопераційного лікування були 

призначені місцеві інсталяції селективних β-адреноблокаторів 2 рази на 

день на 5 діб. 

При обстежені хворих через 10 діб після операційного втручання, очі 

були спокійні. Відмічався регрес набряку рогівки, та покращення ГЗ. 

У хворих з наявним раніше післяопераційним запаленням відмічалась 

позитивна динаміка, що не потребувало додаткового лікування. 

ГЗ становила 0,05-0,09 на 9 очах (9,7%), 0,1-0,3 на 26 очах (28,0%), 0,4-

0,6 на 26 очах (28,0%), та 0.7-1.0 на 32 очах (34,4%). 

Поля зору залишилися на доопераційному рівні. 

Внутрішньоочний тиск на момент виписки зі стаціонару був в межах 

норми та становив 19,4±2,3 мм рт. ст. 

В післяопераційному періоді всім хворим була призначена стандартна 

схема лікування (підрозділ 2.2). 

 Нових випадків розвитку ВМД та її прогресування при даному 

терміні спостереження виявлено не було, що підтверджено даними 

статичної периметрії, офтальмоскопії та ОСТ. 

Через 1 місяць після операційного втручання очі були спокійні. 

ГЗ1 склала 0,3-0,4 на 16 очах (17,2%), 0,5-0,6 на 32 очах (34,4%) та 0,7-

1,0 на 45 очах (48,4%).  

ВОТ становив 18,0±2,3 мм рт. ст. 

На 3 очах (3,2%), офтальмоскопії та ОСТ відмічено збільшення 
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кількості друз та незначне зниження ГЗ1, що було підтверджено даними 

статичної периметрії. Прогресування ВМД за категоріями AREDS на цьому 

терміні спостереження відмічено не було. 

Спостереження через 3 місяці встановило: ГЗ3 була 0,3-0,4 на 16 очах 

(17,2%), 0,5-0,6 на 31 очах (33,3%), та 0,7-1,0 на 46 очах (49,5%).  

ВОТ становив 17,0±4,2 мм рт. ст.  

ВМД прогресувала у 10 випадках (10,8%), у тому числі – у 2 випадках 

(2,2%) ВМД була виявлена вперше. У останніх випадках ВМД прогресувало 

з категорії 1 до категорії 3 AREDS. Також відмічено прогресування ВМД з 

категорії 2 до категорії 4 у 1 випадку (1,1%), з категорії 3 до категорії 4.1 – 

у 2 випадках (2,2%) і з категорії 4.1 до категорії 4.2 – у 5 випадках (5,4%). 

ГЗ3 у порівнянні з рівнем до операції (ГЗ0) була вищою у всіх 

випадках, а у порівнянні з попереднім періодом (ГЗ1) – підвищилась на 5 

очах (5,4%), зберіглась на доопераційному рівні на 83 очах (89,2%) і 

знизилась на 5 очах (5,4%), що було підтверджено даними візіометрії, 

периметрії, офтальмоскопії та даними ОСТ. 

Обстеження хворих через 6 місяців після ФЕК встановлено, що ГЗ6 

склала 0,2-0,4 на 17 очах (18,3%), 0,5-0,6 на 35 очах (37,6%), та 0,7-1,0 на 41 

ці (44,1%). Виявлено, що ГЗ6 у порівнянні з попереднім значенням (ГЗ3) 

збільшилася на 8 очах (8,6%), зберіглася на доопераційному рівні на 64 очах 

(68,8%) і знизилася на 21 очах (22,6%). 

ВОТ становив 17,0±2,2 мм рт. ст. 

У порівнянні з попереднім терміном (3 місяці) прогресування ВМД на 

цьому терміні (6 місяців) відмічено не було. 

Через 12 місяців після хірургічного лікування обстеження показали, що 

ГЗ12 становила 0,1-0,4 на 25 очах (26,9%), 0,5-0,6 на 28 очах (30,1%), та 0,7-0,9 

на 40 очах (43,0%).. Встановлено, що ГЗ12 підвищилась у порівнянні з 

попереднім значенням (ГЗ6) на 8 очах (8,6%), зберіглась на доопераційному 

рівні на 50 очах (53,8%) та знизилася на 35 очах (37,6%). 
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ВОТ становив 17,0±3,2 мм рт. ст. 

У порівнянні з попередніми термінами прогресування ВМД було 

відмічено на 15 очах (16,1%), в тому числі на 6 очах ВМД була виявлена 

вперше (6,5%). У останніх випадках ВМД прогресувало з категорії 1 до 

категорії 3 AREDS. Також відмічено прогресування ВМД з категорії 2 до 

категорії 4 у 1 випадку (1,1%), з категорії 3 до категорії 4.1 – у 2 випадках 

(2,2%) і з категорії 4.1 до категорії 4.2 – у 6 випадках (6,5%). Це було 

підтверджено даними візіометрії, периметрії, офтальмоскопії та даними ОСТ. 

Результати визначення гостроти зору після хірургічного лікування 

хворих на катаракту наведені в табл. 3.2. 

Таблиця 3.2 

Гострота зору на очах хворих на ВМД та катаракту впродовж 1 року 

після факоемульсифікації катаракти 

 

Гострота 

зору 

з корекцією 

До 

операції 

10 діб 

після 

операції 

1 місяць 

після 

операції 

3 місяці 

після 

операції 

6 місяців 

після 

операції 

12 місяців 

після 

операції 

п, % п, % п, % п, % п, % п, % 

0,05-0,09 
17 

(18,3%) 

9 

(9,7%)* 
0 0 0 0 

0,1-0,3 
61 

(65,6%) 

26 

(28,0%)* 

16 

(17,2%)* 

16 

(17,2%)* 

17 

(18,3%)* 

25 

(26,9%)* 

0,4-0,6 
15 

(16,1%) 

26 

(28,0%)* 

32 

(34,4%)* 

31 

(33,3%)* 

35 

(37,6%)* 

28 

(30,1%)* 

0,7-1,0 0 
32 

(34,4%)* 

45 

(48,4%)* 

46 

(49,5%)* 

41 

(44,1%)* 

40 

(43,0%)* 

Всього 
93 

(100%) 

93 

(100%) 

93 

(100%) 

93 

(100%) 

93 

(100%) 

93 

(100%) 

Примітка. * – р<0,05 коефіцієнт достовірності при порівнянні з 

показником до операції. 

 

Такі показники функції були пов’язані з динамікою клінічного стану 

очей: набряк рогівки, астигматизм, дистрофічні зміни очного дна. 
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Обстеження хворих через 18 місяців після ФЕК показало що, ГЗ18 

підвищилась у порівнянні з попереднім значенням (ГЗ12) на 1 оці (1,1%), 

залишилася стабільною на 58 очах (62,4%) та знизилася на 34 очах (36,5%). 

ВОТ становив 19,0±2,1 мм. рт. ст. 

При дослідженні ВОТ відмічене несуттєве зниження показника на очах 

після операції та коливання середніх показників впродовж року (табл. 3.3). 

Таблиця 3.3 

Порівняння динаміки ВОТ у хворих на ВМД та катаракту (п=93) 

після операції в динаміці (мм рт. ст.) 

 

 

Терміни спостереження, n=93 

До 

операції 

Після операції 

1 місяць 3 місяці 
6 

місяців 

12 

місяців 

більше 12 

місяців 

ВОТ 21,5±1,8 18,0±2,3 17,0±4,2 17,0±2,2 17,0±3,2 19,0±2,1 

Примітка. * – р<0,05 коефіцієнт достовірності при порівнянні з 

показником до операції. 

 

Такі показники ВОТ пов’язані з динамікою клінічного стану очей. 

У порівнянні з попередніми термінами, прогресування ВМД було 

відмічено на 6 очах (6,5%), з них на 4 очах (4,3%) ВМД була встановлена 

вперше. У останніх випадках ВМД прогресувало з категорії 1 до категорії 3 

AREDS. У інших двох випадках (2,2%) ВМД з категорії 3 прогресувало до 

категорії 4.1. Це було підтверджено даними візіометрії, статичної 

периметрії, офтальмоскопії, ОСТ. 

При порівнянні даних ГЗ на кінець спостереження (ГЗ18) з 

початковими (ГЗ0), було встановлено, що зорова функція покращилася на 77 

очах (82,8%), залишилася без змін на 5 очах (5,4%) та знизилася на 11 очах 

(11,8%). Отже, можна встановити, що ефективність відновлення зору у 

даному дослідженні склала 82,8%. 

Прогресування ВМД протягом спостереження (18 місяців) було 

відмічено у 31 випадку (33,3%), у тому числі – у 12 випадках (12,9%) ВМД 

розвивалася вперше (табл. 3.4). 
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Таблиця 3.4 

Прогресування ВМД після операції ФЕК 

 

 Терміни спостереження, n=93 

1 

місяць 

3 

місяці 

6 

місяців 

12 

місяців 

18 

місяців 
Разом 

Прогресування 

(очей/%) 
- 10 - 15 6 

31 

(33,3%) 

Вперше(очей/%) - 2 - 6 4 
12 

(12,9%) 

По категоріях ВМД -AREDS: 
від 2 до 4 

(очей/%) 
- 1 - 1 - 

2 

(2,2%) 

від 3 до 4.1 

(очей/%) 
- 2 - 2 2 

6 

(6,5%) 

від 4.1 до 4.2 

(очей/%) 
- 5 - 6 - 

11 

(11,8%) 

Всього (очей/%) - 20/93 - 30/93 12/93 
93 

(100%) 

 

За термінами спостереження (рис. 3.1) первинний розвиток ВМД 

відмічено у 2 випадках (2,2%) через 3 місяці, у 6 випадках (6,5%) – через 12 

і у 4 випадках (4,3%) – через 18 місяців. У всіх цих випадках прогресування 

ВМД відбувалося з категорії 1 до категорії 3 AREDS. 

 
Рис. 3.1 Розподіл випадків прогресування ВМД після операції ФЕК за 

термінами спостереження 
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У решти 19 випадках (20,4%) була відмічена прогресія ВМД з категорії 

2 до категорії 4 у 2 випадках (2,2%), з категорії 3 до категорії 4.1 – у 6 випадках 

(6,5%) і з категорії 4.1 до категорії 4.2 – у 11випадках (11,8%). 

 

3.2 Особливості розвитку та прогресування ВМД після ФЕК з 

імплантацією ІОЛ 

Характеристика хворих по стадіям ВМД за віком, статтю, гостротою 

зору до операції (ГЗ0) та балом за 25БШ представлена в табл. 3.5 

Таблиця 3.5 

Характеристика хворих за стадіями ВМД за віком, статтю, 

гостротою зору до операції (ГЗ0) та балом за 25БШ 

 

Групи 
Вік, 

роки 

Стать 
ГЗ0 

Бал 

за 25БШ Ж Ч 

Контрольна, 

n=16 

66,0 

(62,0; 71,5) 

11 

(68,75%) 

5 

(31,25%) 

0,30 

(0,30; 0,40) 

5,5 

(4,0; 6,0) 

1-а, n=12 
72,0 

(68,0; 76,0) 

7 

(58,33%) 

5 

(41,67%) 

0,40 

(0,30; 0,40) 

9,0 

(9,0; 10,0) 

2-а, n=5 
76,0 

(73,8; 81,0) 

2 

(40,00%) 

3 

(60,00%) 

0,30 

(0,20; 0,32) 

12,0 

(11,5; 14,0) 

3-я, n=10 
74,5 

(67,0; 77,0) 

6 

(60,00%) 

4 

(40,00%) 

0,15 

(0,10; 0,20) 

15,0 

(13,0; 16,0) 

4-а, n=24 
74,5 

(70,0; 79,0) 

14 

(58,33%) 

10 

(41,67%) 

0,10 

(0,00; 0,20) 

18,0 

(16,5; 19,0) 

5-а, n=26 
69,0 

(64,0; 74,0) 

16 

(61,54%) 

10 

(38,46%) 

0,10 

(0,00; 0,10) 

21,5 

(18,0; 22,0) 

Порівняння між 

групами 

Н=13,94; 

р=0,016 
χ2=1,41; p=0,923 

Н=59,08; 

p<0,001 

Н=75,58; 

p<0,001 

Примітки: 

1. формат відображення для кількісних показників Me (Q1; Q3), для 

номінального показника n – %; 

2. H – критерій Крускела-Уолліса; 

3. χ2 – критерій Пірсона; 

4. р – вірогідність відмінностей між групами (приймається при р<0,05). 
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На 28 очах (30,1%) ВМД була відсутня (категорія 1 AREDS), діаметр 

твердих друз <63 мікрон. У решти 65 очей (69,9%) була наявні ВМД. На 5 

очах (5,4%) відзначалася рання стадія ВМД (категорія 2 AREDS, 2-а група), 

діаметр друз від 63 до 124 мікрон або зміни ретинального пігментного 

епітелію. На 10 очах (10,7%) була наявна проміжна стадія ВМД (категорія 3 

AREDS, 3-я група) – безліч м'яких друз або одна зливна друза (діаметр 125 

мікрон) або географічна атрофія, що не зачіпає центральної ямки. На 24 

(25,8%) була наявна пізня стадія ВМД (категорія 4.1 AREDS, 4-а група) – 

географічна атрофія в ділянці центральної ямки. Волога (ексудативна) 

форма (категорія 4.2 AREDS, 5-а група) – неоваскулярна макулопатія 

відзначалася на 26 очах (28,0%). 

Серед числа очей без ВМД (категорія 1 AREDS; n=28) в процесі 

спостереження було виділено дві групи: у 16 випадках (17,2%) 

прогресування ВМД протягом 18 місяців відмічено не було. Це 

обґрунтувало необхідність їх окремого виділення у якості контрольної 

групи, оскільки вочевидь патологічних процесів, що призводили до ВМД у 

них не було як до операції ФЕК, так і після неї. У 12 інших випадках в 

процесі спостереження було відмічено прогресування і через 18 місяців 

спостереження вони мали ВМД (категорію 3 AREDS). Ці випадки були 

відокремлені у 1-у групу – коли ВМД після операції ФЕК була виявлена 

вперше (12,9%). З іншого боку, можна було стверджувати, що у нашому 

дослідженні за відсутності ВМД до операції (28 очей) вона розвилася у 

42,9% випадків (12 очей) протягом 18 місяців після операції. 

Як витікає з даних табл. 3.2, медіана віку хворих контрольної групи 

склала 66,0 років (62,0; 71,5) і вони були молодшими за інших (за критерієм 

Крускала-Уоліса р=0,016). Це вказує на те, що вік має значення для розвитку 

ВМД. Проведення парних порівнянь за ранговим критерієм Манна-Уітні 

(рис. 3.2) показало, що різниці віку були вірогідні при порівнянні 

контрольної групи з 2-ю і 4-ю (p<0,05). 
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Рис. 3.2 Вік хворих по групах. * – міжгрупові відмінності з показниками 

контрольної групи при парних порівняннях за критерієм Манна-Уїтні вірогідні 

(р<0,05) 

 

За гендерним розподілом різниці між групами виявлено не було (за 

критерієм χ2 р=0,923). ГЗ0 мала чітку тенденцію (р<0,001) до зменшення 

відповідно до прогресування ВМД (рис. 3.3). 

 

 
 

Рис. 3.3 Гострота зору до операції (ГЗ0) по групах. * – міжгрупові 

відмінності з показниками контрольної групи при парних порівняннях за 

критерієм Манна-Уїтні вірогідні (р<0,05) 
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Бал за 25БШ, який характеризував ризик післяопераційного 

прогресування ВМД [26], чітко збільшувався по групах – від 5,5 балів у 

контрольній до 21,5 балів у 5-й групі (рис. 3.4; р<0,001). 

 

 
 

Рис. 3.4 Бали оцінки ризику прогресування ВМД за 25БШ по групах. 

* – міжгрупові відмінності з показниками контрольної групи при парних 

порівняннях за критерієм Манна-Уїтні вірогідні (р<0,05) 

 

Для інтегральної оцінки прогресування ВМД у післяопераційному 

періоді нами було розроблена формула розрахунку показника динаміки змін 

ВМД за шкалою AREDS (ПДAREDS), яка характеризувала середню швидкість 

зміни клінічних проявів ВМД від доопераційного стану (ВМД0) до кінця 

періоду спостереження (ВМД18). 

Формула для розрахунку ПДAREDS (ум.од.): 

 

ПДAREDS=((ВМД1–ВМД0)/t1)+(ВМД3–ВМД1)/t2+(ВМД6–ВМД3)/t3+ 

(ВМД12–ВМД6)/t4+(ВМД12–ВМД18)/t5)/n  (3.1), 

 

де: ВМД0, ВМД1, ВМД3, ВМД6, ВМД12, ВМД18 – значення показників 

ВМД за шкалою AREDS (у нашому дослідженні відповідало номеру групи – 
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від 1 до 5) до операції ФЕК та через 1, 3, 6, 12 і 18 місяців, відповідно; 

t1, t2, t3, t4, t5 – тривалість періодів часу в місяцях між визначенням ВМД: 

t1=1, t2=2, t3=3, t4=6, t5=6; n – кількість часових періодів, залучених до 

розрахунку: n=5. 

Використання формули (3.1) показало (рис. 3.5), що за результатами 

даного дослідження ПДAREDS у 62 випадках (66,7%) дорівнював нульовому 

значенню, що вказувало на відсутність прогресії ВМД. 

 

 
 

Рис. 3.5 Розподіл очей (%) за значеннями розрахованого показника 

прогресування ВМД (ПДAREDS). Цифрами над стовпчиками вказана кількість 

очей (n) 

 

У решти 31 випадку (33,3%) прогресія ВМД була наявна. При цьому 

ПДAREDS дорівнював максимальному значенню (0,100 ум.од.) у 8 випадках 

(8,6%), коли прогресія була відмічена через 3 місяці, тобто – на ранньому 

терміні спостереження. ПДAREDS становив 0,067 ум.од. у 12 випадках 

(12,9%), що було відмічено на очах з вперше виявленим ВМД. У 11 випадках 

(11,8%) ПДAREDS становив 0,033 ум.од., коли прогресія ВМД була відмічена 

через 12 (n=9) або 18 (n=2) місяців, тобто – на пізніх термінах 
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спостереження. Отже, значення ПДAREDS вказувало на наявність або 

відсутність прогресії ВМД протягом спостереження, а його величина мала 

відношення до особливостей такого прогресування. 

Кількість випадків з пізнім або раннім прогресуванням ВМД 

(ПДAREDS=0,033 та ПДAREDS=0,100) склала 19 осіб (20,4%), причому 

переважали випадки з пізнім прогресуванням ВМД (1,4:1). 

Розподіл кількості клінічних випадків за наявністю або відсутністю 

прогресування вікової макулярної дегенерації в 2-й, 3-й і 4-й групах 

(табл. 3.3) суттєво не відрізнявся (p>0,65). Необхідно зазначити, що всі 

випадки контрольної та 5-ї груп мали нульове значення ПДAREDS (в 

контрольній групі прогресування не було, а в 5-й групі – прогресувати вже 

не було куди), а у 1-й групі для всіх випадків ПДAREDS був більше 0, оскільки 

у цю групу були віднесені випадки з вперше виявленою ВМД. Отже, дані 

цих груп у табл. 3.6 не наведені. 

Таблиця 3.6 

Розподіл очей з відсутністю (ПДAREDS=0) або наявністю (ПДAREDS>0) 

прогресування ВМД 

 

Групи ПДAREDS=0 ПДAREDS>0 р(Fet) 

2-а, n=5 3 (60,0%) 2 (40,0%) p=1,000 

3-я, n=10 4 (40,0%) 6 (60,0%) p=0,656 

4-а, n=24 13 (54,2%) 11 (45,8%) p=0,773 

Разом, n=39 
20 (51,3%) 19 (48,7%) 

 
χ2=0,742; р=0,690 

Примітки: 

1. р(Fet) – значущість різниць за точним методом Фішера; 

2. χ2 – критерій Пірсона. 

 

Треба також відзначити, що при наявності ВМД до операції (2-а, 3-я і 4-а 

групи, n=39) протягом 18 місяців після операції була відмічена прогресія у 

48,7% (n=19). 

Порівняльний аналіз клінічних випадків за наявністю або відсутністю 

прогресії ВМД наданий у табл. 3.7. При відсутності прогресування 
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(ПДAREDS=0) відмічений достеменно менший вік хворих – на 6 років 

(р=0,001), тоді як стать, ГЗ0 та бал за 25БШ статистично значущої різниці не 

мали (p>0,2). 

Таблиця 3.7 

Показники прогресування ВМД 

 

Показники ПДAREDS=0 ПДAREDS>0 Порівняння 

Вік, роки 69,0 (64,0; 75,0) 75 (71; 78) U=564; p=0,001 

Стать 
Ж 40 (64,52 %) 16 (51,61 %) χ2=1,443; 

p=0,231 Ч 22 (35,48 %) 15 (48,39 %) 

Бал за 25БШ 17,0 (7,0; 21,0) 14,0 (10,0; 18,0) U=804; p=0,202 

ГЗ0 0,20 (0,10; 0,30) 0,20 (0,10; 0,30) U=935; p=0,835 

Примітки: 

1. U – критерій Мана-Уітні для парних порівнянь; 

2. χ2 – критерій ксі-квадрат Пірсона; 

3. р – вірогідність відмінностей між групами (приймається при р<0,05). 

 

При дослідженні ГЗ у динаміці спостереження встановлено, що за 

відсутності прогресії ВМД (табл. 3.5) у всіх групах загальною тенденцією 

було суттєве покращення зору (p<0,05). Так, у контрольній групі медіана ГЗ 

з 0,3 до операції збільшилася до 0,8 (p<0,001), а у 2-й, 3-й і 4-й групах – з 0,2-

0,3 до 0,6-0,75 (p<0,05). Меншою мірою покращення було виражено у 5-й 

групі – з 0,1 до 0,4 (p<0,001). Міжгрупові порівняння за термінами 

спостереження показали найменші показники ГЗ саме у 5-й групі (за всіма 

строкам p<0,001). 

Досить високі показники критерію конкордації (WK) Кендалла у 2-й, 3-й 

та 4-й групах (0,763-0,833) вказували на високий ступінь узгодженості 

динаміки повторних вимірів показника ГЗ у групі, тобто – на чітку 

відповідність динаміки ГЗ в окремих випадках до загальної тенденції. 

Також було встановлено чіткий зв'язок балу за 25БШ, який 

характеризував інтраопераційний ризик прогресування ВМД та відновлення 

ГЗ після операції ФЕК. Оскільки бал за 25БШ в цілому відповідав початковій 

стадії ВМД, цифрові дані були аналогічні вже наведеним у табл. 3.8. Так, 

найвища початкова ГЗ і її значення через 18 місяців були відмічені при 0-5 
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балах за 25БШ (відповідно, 0,40 і 0,85; p<0,001), найгірші – при 21-25 балах 

(відповідно, 0,10 і 0,40; p<0,001). Міжгрупові порівняння за термінами 

спостереження показали найменші показники ГЗ у 5-й групі (за всіма строкам 

p<0,001). Динаміка ГЗ мала високі показники критерію конкордації (WK) 

Кендалла (0,656-0,790), що вказувало на відповідність динаміки ГЗ загальній 

тенденції. Отже, чим більше було пошкодження при операції ФЕК за балом 

25БШ, тим гірші результати відновлення зорових функцій були отримані. 

Таблиця 3.8 

Динаміка ГЗ по групах за відсутністю прогресування ВМД (ПДAREDS=0) 

 

Групи ГЗ0 ГЗ1 ГЗ3 ГЗ6 ГЗ12 ГЗ18 

Контроль, 

n=16 

0,30 

(0,30; 

0,40) 

0,80 

(0,80; 

0,90) 

0,80 

(0,80; 

0,90) 

0,80 

(0,80; 

0,90) 

0,80 

(0,80; 

0,90) 

0,80 

(0,80; 

0,90) 

χ2
r=56,23; p<0,001. WK=0,703 

2-а, 

n=3 

0,30 

(0,30; 

0,35) 

0,70 

(0,70; 

0,75) 

0,70 

(0,70; 

0,75) 

0,70 

(0,70; 

0,75) 

0,70 

(0,70; 

0,70) 

0,70 

(0,70; 

0,70) 

χ2
r=12,50; p=0,028. WK=0,833 

3-я, 

n=4 

0,20 

(0,15; 

0,20) 

0,75 

(0,65; 

0,85) 

0,75 

(0,60; 

0,85) 

0,80 

(0,60; 

0,90) 

0,75 

(0,60; 

0,80) 

0,75 

(0,60; 

0,80) 

χ2
r=15,26; p=0,009. WK=0,763 

4-а, 

n=13 

0,20 

(0,10; 

0,20) 

0,70 

(0,60; 

0,70) 

0,70 

(0,60; 

0,70) 

0,70 

(0,60; 

0,70) 

0,70 

(0,60; 

0,70) 

0,60 

(0,60; 

0,70) 

χ2
r=48,67; p<0,001. WK=0,763 

5-а, 

n=26 

0,10 

(0,00; 

0,10) 

0,45 

(0,40; 

0,60) 

0,50 

(0,40; 

0,60) 

0,50 

(0,40; 

0,50) 

0,47 

(0,10; 

0,50) 

0,40 

(0,00; 

0,50) 

χ2
r =36,09; p<0,001. WK=0,591 

 
Н=41,85; 

p<0,001 

Н=45,33; 

p<0,001 

Н=44,01; 

p<0,001 

Н=45,66; 

p<0,001 

Н=48,87; 

p<0,001 

Н=49,40; 

p<0,001 

Примітки: 

1. χ2
r – критерій Фрідмана для повторних вимірювань для 

внутрішньогрупових порівнянь; 

2. Н – критерій Крускала-Уоліса для множинних міжгрупових 

порівнянь; 

3. WK – коефіцієнт конкордації Кендалла; 

4. р – вірогідність відмінностей між групами (приймається при р<0,05). 
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Показники за наявністю прогресування ВМД в залежності від величини 

ПДAREDS наданий у табл. 3.9. При різних варіантах прогресування ВМД вік 

хворих не відрізнявся (р=0,087). Пізнє прогресування ВМД (ПДAREDS=0,033) 

було частіше у чоловіків, раннє (ПДAREDS=0,100) – у жінок; при виявленні 

ВМД вперше (ПДAREDS=0,067) розподіл за статтю був однаковим. Але 

невелика кількість спостережень при такому розподілі дозволяла говорити 

лише про таку тенденцію, яка в рамках цього дослідження не отримала 

статистичної вірогідності (р=0,196). Бал за 25БШ не відрізнявся за умов 

раннього чи пізнього прогресування та був достеменно меншим при 

виявленні ВМД вперше, що пояснювалося належністю цих випадків до 1-ї 

групи (де бал був не великим, рис. 3.4). 

Таблиця 3.9 

Показники за наявністю прогресування ВМД 

в залежності від величини ПДAREDS 

 

Показники ПДAREDS=0,033 ПДAREDS=0,067 ПДAREDS=0,100 Порівняння 

Вік, роки 77,0 (76,0; 70,0) 74,0 (68,0; 77,0) 73,0 (71,0; 78,0) 
Н=4,89 

р=0,087 

Стать 

Ж 7 (70,0 %) 6 (54,6 %) 3 (30,0 %) 
χ2=3,26; 

p=0,196 
Ч 3 (30,0 %) 5 (45,4 %) 7 (70,0 %) 

Бал за 

25БШ 
17,5 (16,0; 19,0) 9,0 (9,0; 11,0) 16,5 (12,0; 18,0) 

Н=16,56 

p<0,001 

ГЗ0 0,10 (0,10; 0,10) 0,30 (0,30; 0,40) 0,05 (0,00; 0,20) 
Н=14,27 

p<0,001 

Примітки: 

1. Н – критерій Крускала-Уоліса для множинних порівнянь; 

2. χ2 – критерій ксі-квадрат Пірсона; 

3. р – вірогідність відмінностей між групами (приймається при р<0,05). 

 

Дослідження динаміки ГЗ за наявністю прогресії ВМД (табл. 3.7) 

також показало покращення зору, але воно було виражено меншою мірою, 

ніж при відсутності прогресії ВМД. Так, у 1-й групі медіана ГЗ з 0,4 до 
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операції збільшилася до 0,6 (p<0,001), тоді як у 2-й, 3-й і 4-й групах – 

з 0,0-0,2 до 0,3-0,45 (p<0,05). Найгірша ситуація була відмічена у 4-й групі, 

де ГЗ до операції була найнижчою, а покращення зору після операції – 

найменшим (p<0,05). 

Як вже було відмічено, значення ПДAREDS, яке дорівнювало 0,033 

ум.од. було притаманним клінічним випадкам з пізнім прогресуванням 

(після 12 місяців), тоді як при значенні ПДAREDS рівному 0,100 ум.од. – 

клінічним випадкам з раннім прогресуванням (через 3 місяці). Значення 

ПДAREDS, що дорівнювало 0,067 ум.од., було притаманним випадкам з 

вперше виявленим ВМД після операції ФЕК. Аналіз ГЗ у такому розрізі 

показав наступне (табл. 3.10). 

Таблиця 3.10 

Динаміка ГЗ по групах за наявністю прогресування ВМД (ПДAREDS>0) 

 

Групи ГЗ0 ГЗ1 ГЗ3 ГЗ6 ГЗ12 ГЗ18 

1-а, 

n=12 

0,40 

(0,30; 0,40) 

0,75 

(0,65; 0,80) 

0,75 

(0,65; 0,80) 

0,70 

(0,65; 0,80) 

0,60 

(0,70; 0,70) 

0,60 

(0,60; 0,70) 

χ2
r=41,18; p<0,001. WK=0,686 

2-а, 

n=2 

0,20 

(0,20; 0,25) 

0,65 

(0,50; 0,85) 

0,50 

(0,20; 0,80) 

0,50 

(0,20; 0,80) 

0,50 

(0,20; 0,80) 

0,45 

(0,20; 0,70) 

χ2
r=6,50; p=0,040. WK=0,650 

3-я, 

n=6 

0,10 

(0,10; 0,20) 

0,55 

(0,50; 0,70) 

0,55 

(0,50; 0,70) 

0,55 

(0,50; 0,70) 

0,50 

(0,30; 0,60) 

0,40 

(0,10; 0,40) 

χ2
r=23,65; p=0,009. WK=0,788 

4-а, 

n=11 

0,00 

(0,00; 0,10) 

0,50 

(0,40; 0,70) 

0,50 

(0,40; 0,70) 

0,40 

(0,40; 0,60) 

0,30 

(0,10; 0,40) 

0,30 

(0,00; 0,40) 

χ2
r=45,41; p<0,001. WK=0,826 

 
Н=25,39; 

p<0,001 

Н=10,47; 

p=0,015 

Н=11,11; 

p=0,011 

Н=12,16; 

p=0,007 

Н=14,55; 

p=0,002 

Н=13,29; 

p=0,004 

Примітки: 

1. χ2
r – критерій Фрідмана для повторних вимірювань для 

внутрішньогрупових порівнянь; 

2. Н – критерій Крускала-Уоліса для множинних міжгрупових 

порівнянь; 

3. WK – коефіцієнт конкордації Кендалла; 

4. р – вірогідність відмінностей між групами (приймається при р<0,05). 
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Клінічні випадки з пізнім прогресуванням ВМД (ПДAREDS=0,033) 

характеризувалися суттєвим покращенням зору на ранніх термінах 

спостереження і його погіршенням, починаючи з 12 місяців (p<0,001), тобто, 

відповідно до прогресування ВМД. Клінічні випадки з раннім 

прогресуванням ВМД (ПДAREDS=0,100) характеризувалися гіршими 

показниками ГЗ як на ранніх, так і на пізніх термінах спостереження 

(p<0,005). Високі показники критерію конкордації Кендалла (WK) у групах 

з раннім та пізнім прогресуванням вказували на відповідність окремих 

випадків до загальної тенденції. 

Також необхідно зазначити, що у випадках з прогресуванням ВМД ГЗ, 

яка збільшувалася у ранні терміни після операції (1-3 місяці), згодом – 

зменшувалася, що відбивало розвиток патологічного процесу у макулі. 

Таблиця 3.11 

Динаміка гостроти зору за величиною показника динаміки змін ВМД  

 

ПДAREDS ГЗ0 ГЗ1 ГЗ3 ГЗ6 ГЗ12 ГЗ18 

0,033 

n=11 

0,10 

(0,10; 0,20) 

0,60 

(0,50; 0,70) 

0,60 

(0,50; 0,70) 

0,60 

(0,50; 0,70) 

0,50 

(0,10; 0,60) 

0,40 

(0,00; 0,50) 

χ2
r=44,90; p<0,001. WK=0,816 

0,067 

n=12 

0,30 

(0,30; 0,40) 

0,75 

(0,65; 0,80) 

0,70 

(0,65; 0,80) 

0,70 

(0,65; 0,80) 

0,70 

(0,60; 0,70) 

0,60 

(0,60; 0,70) 

χ2
r=41,18; p<0,001. WK=0,686 

0,100 

n=8 

0,00 

(0,00; 0,10) 

0,50 

(0,50; 0,55) 

0,45 

(0,40; 0,55) 

0,40 

(0,30; 0,45) 

0,35 

(0,25; 0,40) 

0,35 

(0,25; 0,40) 

χ2
r=30,97; p<0,001. WK=0,774 

 
Н=22,58; 

р<0,001 

Н=10,74; 

p=0,005 

Н=13,18; 

p=0,001 

Н=15,27; 

P<0,001 

Н=12,82; 

p=0,002 

Н=11,85; 

p=0,003 

Примітки: 

1. χ2
r – критерій Фрідмана для повторних вимірювань для 

внутрішньогрупових порівнянь; 

2. Н – критерій Крускала-Уоліса для множинних міжгрупових 

порівнянь; 

3. WK – коефіцієнт конкордації Кендалла; 

4. р – вірогідність відмінностей між групами (приймається при р<0,05). 
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В цілому, протягом спостереження група очей з пізнім 

прогресуванням вікової макулярної дегенерації мала кращу ГЗ, але згідно до 

прогресування вікової макулярної дегенерації зір у таких хворих 

погіршувався. Група з раннім прогресуванням мала гірше відновлення зору 

після проведення факоемульсифікації, але показники ГЗ були більш 

стабільними. 

Кращою ситуацією серед випадків з прогресуванням вікової макулярної 

дегенерації можна вважати вперше виявлену ВМД (ПДAREDS=0,067 ум.од.), що 

з нашої точки зору можна пояснити меншим пошкоджуючим впливом під час 

операції (медіана балу за 25БШ у цих випадках склала 9,0; див. табл. 3.3) та 

збереженням структури та функції сітківки. 

У рамках цього дослідження було зроблено спробу математичного 

аналізу наявності залежності стадії вікової макулярної дегенерації за AREDS 

на кінець спостереження (ВМД18) від даних на початку дослідження (вік, 

стать, ГЗ0, ВМД0, бал інтраопераційного ризику за 25БШ). Було 

встановлено, що такий вплив серед інших мають показники ГЗ0 та бал за 

25БШ (табл. 3.12). 

Таблиця 3.12 

Коефіцієнти предикторів регресійної моделі ВМД18 

 

Предиктор β±SE t 95% ДИ р 

ГЗ0 -1,600±0,751 -2,13 -(3,093-0,106) 0,036 

Бал за 25БШ 0,184±0,018 10,35 0,149-0,219 <0,001 

Стала змінна 1,219±0,392 3,10 0,439-1,999 0,002 

Примітки: 

1. β±SE – регресійні коефіцієнти і їх помилка; 

2. t – статистика Ст’юдента; 

3. 95% ВІ – 95% відсотковий вірогідний інтервал; 

4. р – вірогідність відмінності від нульової гіпотези (приймається при 

р<0,05). 
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Модель має задовільні характеристики: коефіцієнт множинної кореляції: 

R=0,903; коефіцієнт детермінації R2=0,816; критерій Фішера – F=199,63; 

p<0,001 (рис. 3.6). 
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Рис. 3.6 Відповідність даних ВМД18 за прогнозом (зображено 

сполошною лінією) і фактичних даних (зображено кільцями); R=0,903; 

R2=0,816 

 

Отже, стадія ВМД після операції ФЕК залежить, крім початкової ГЗ, 

ще й від інтенсивності інтраопераційного пошкодження, що відбиває 

розроблений нами спосіб [23]. На нашу думку, такий результат підтверджує 

загальноприйняту думку про необхідність зменшення інтраопераційного 

пошкодження під час операції ФЕК [134] та підкреслює необхідність 

об’єктивізації такого пошкодження [26]. 

 

Резюме 

Отже, на підставі аналізу матеріалу, викладеному в даному розділі, 

було встановлено, що на 69,9% очей з віковою катарактою була наявна 

ВМД. Рання і проміжна стадії (категорія 2 і 3 AREDS) були виявлені у 16,1% 
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випадків, пізня стадія (категорія 4.1 AREDS) – у 25,8% і ексудативна форма 

(категорія 4.2 AREDS) – у 28,0%. ГЗ до операції ФЕК відповідала стадії 

ВМД – була гіршою в очах з ВМД категорії 4 AREDS. 

Досліджена залежність між інтраопераційними та післяопераційними 

факторами та прогресуванням ВМД після ФЕК. На підставі цього розроблена 

бальна шкала оцінки прогнозування ВМД після хірургічного лікування 

вікової катаракти, яка включала в себе ранжировану оцінку інтраопераційних 

факторів (ступінь щільності ядра кришталика по Buratto, тривалість операції, 

об’єм іригаційної рідини, показник сумарної кумулятивної розсіяної енергії, 

післяопераційну запальну реакцію) від 0 до 5 балів. У випадку, якщо сума 

балів складала 20-25, прогнозували високий ризик розвитку та прогресування 

ВМД та низький центральний зір в післяопераційному періоді через 18 

місяців спостереження. 

Також для оцінки прогресування ВМД після ФЕК з імплантацією ІОЛ 

нами була розроблена оригінальна формула та показник динаміки змін ВМД 

за шкалою AREDS (ПДAREDS) для оцінки прогресування ВМД після ФЕК, 

який характеризував середню швидкість змін клінічних проявів ВМД. 

Прогресування ВМД протягом 18 місяців (ПДAREDS>0) було відмічено у 

33,3% випадків, у тому числі, у 12,9% розвиток ВМД спостерігався вперше. 

Величина ПДAREDS характеризувала прогресію ВМД протягом 

спостереження: при ПДAREDS=0,100 ум.од. прогресія ВМД відбувалася на 

ранніх термінах (3 місяці), при ПДAREDS=0,033 ум.од. – на пізніх (12 і 18 

місяців). З прогресуванням ВМД після операції ФЕК мав зв’язок вік хворих 

(хворі без прогресії ВМД були на 6 років молодшими за тих, що прогресію 

мали; р=0,001). Після ФЕК ГЗ достеменно збільшувалася, що залежало від 

початкової стадії ВМД (ГЗ була гіршою при пізній стадії та при ексудативній 

ВМД – AREDS 4), а також – від прогресування ВМД (ГЗ була гіршою при 

ПДAREDS>0, а серед випадків прогресування – при ПДAREDS=0,033, тобто – при 

пізньому прогресуванні). Стадія ВМД через 18 місяців спостереження 
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визначається ступенем інтраопераційного ризику, розрахованому за 25БШ та 

ГЗ до операції (p<0,001). 
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РОЗДІЛ 4 

 

ІМУНОЛОГІЧНІ МАРКЕРИ ПРОГНОЗУ РОЗВИТКУ ТА 

ПРОГРЕСУВАННЯ ВІКОВОЇ МАКУЛЯРНОЇ ДЕГЕНЕРАЦІЇ 

ПІСЛЯ ФАКОЕМУЛЬСИФІКАЦІЇ КАТАРАКТИ 

 

4.1 Зв’язок імунологічних маркерів з виникненням та прогресією 

ВМД після ФЕК з імплантацією ІОЛ 

Вміст досліджених імунологічних маркерів у внутрішньоочній рідині 

у порівнянні з контрольною групою був суттєво збільшеним (табл. 4.1). Так, 

вміст IFN-γ за наявності ВМД був збільшений у 2,5-5,4 рази (p<0,001). 

Максимальний приріст було відзначено у 1-й та 5-й групах (у 5,4 та 4,8 рази, 

відповідно). У 2-й, 3-й та 4-й групах вміст IFN-γ був приблизно однаковим 

та у 2,5-3,1 перевищував контрольний. 

Таблиця 4.1 

Вміст маркерів у внутрішньоочній рідині по групах 

 

Групи 
Маркери 

IFN-γ, пг/мл IP-9, нг/мл IL-1β, пг/мл 

Контрольна, 

n=16 
26,0 (24,5; 36,0) 16,0 (11,5; 19,5) 20,0 (17,5; 21,5) 

1-а, n=12 140,5 (118,0; 160,5) 63,5 (46,5; 83,5) 30,5 (19,00; 45,00) 

2-а, n=5 66,0 (53,0; 82,7) 62,0 (39,7; 89,7) 94,0 (66,2; 100,0) 

3-я, n=10 76,5 (65,0; 86,0) 60,0 (46,0; 71,0) 83,5; (61,0; 105,0) 

4-а, n=24 80,0 (55,0; 207,0) 94,0 (73,5; 149,0) 112,0 (78,5; 130,5) 

5-а, n=26 124,0 (102,0; 141,0) 88,0 (69,0; 104,0) 102,5 (84,0; 122,0) 

Порівняння 

між групами 
Н=49,24; p<0,001 Н=53,85; p<0,001 Н=61,42; p<0,001 

Примітки: 

1. формат відображення даних – Me (Q1; Q3); 

2. H – критерій Крускала-Уоліса; 

3. р – вірогідність відмінностей між групами (приймається при р<0,05). 
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Дещо інша ситуація була з ІР-9, вміст якого перевищував контрольний 

у 3,9-5,9 рази (p<0,001). Максимальний рівень відмічено у 4-й та 5-й групах, 

де він перевищував контрольний у 5,5-5,9 рази (p<0,001). Вміст IL-1β 

наростав по групах поступово – був збільшений у 1,75 рази у порівнянні з 

контролем у 1-й групі, у 4,2-4,7 рази в 2-й та 3-й групах і у 5,1-5,6 рази у 4-й 

і 5-й групах (p<0,001). 

Отже, за умов наявності ВМД рівень всіх маркерів був вищим, ніж у 

контролі, а максимальні значення були відзначені у 4-й та 5-й групах, тобто 

при ВМД у пізній стадії (категорія 4 AREDS). 

Розрахунки ПДAREDS показали, що у 62 очах (66,7%) прогресії ВМД не 

було (ПДAREDS=0), тобто стадія ВМД протягом спостереження не 

змінювалася. У решти 31 оці (33,3%) ПДAREDS був більше 0. Ці випадки за 

величиною показника динаміки змін ВМД розподілилися таким чином: у 8 

очах (8,6%) ПДAREDS=0,100 прогресія була відмічена на ранньому терміні 

(через 3 місяці), у 11 очах (11,8%) ПДAREDS=0,033 – на пізніх термінах (після 

12 місяців). У 12 очах (12,9%) було вперше відмічено ВМД (дебют) 

(ПДAREDS=0,067), а всі ці випадки відносилися до 1-ої групи очей (де ВМД 

до операції ФЕК не було діагностовано). 

При стратифікації випадків (очей) за наявністю прогресії ВМД (табл. 

4.2) було відзначено, що при ПДAREDS>0 вміст IFN-γ і IP-9 був більшим за 

контрольний у 2,0 рази (p<0,001) та у 1,2 рази (р=0,026), відповідно. За 

рівнем IL-1β достеменної різниці виявлено не було (р=0,514). 

Таблиця 4.2 

Вміст імуноглобулінів у внутрішньоочній рідини  

в залежності від прогресування ВМД 

 

Показники ПДAREDS=0, n=62 ПДAREDS>0, n=31 Порівняння 

IFN-γ, пг/мл 67,5 (39,0; 120,0) 138,0 (101,0; 194,0) U=309; p<0,001 

IP-9, нг/мл 69,5 (25,0; 91,0) 82,00 (50,0; 145,0) U=687; p=0,026 

IL-1β, пг/мл 80,5 (24,0; 109,0) 72,00 (36,0; 124,0) U=880; p=0,514 

Примітки: 

1. формат відображення даних – Me (Q1; Q3); 

2. U – критерій Мана-Уітні для парних порівнянь; 

3. р – вірогідність відмінностей між групами (приймається при р<0,05). 
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Аналіз, проведений по групах (рис. 4.1А), показав, що в очах без 

прогресії ВМД рівень IFN-γ був максимальним у 5-й групі, а за наявності 

прогресії (рис. 4.1Б) – у 1-й та 4-й. 

 

 
Рис. 4.1 Вміст маркерів у внутрішньоочній рідині по групах в залежності 

від прогресії ВМД. А – клінічні випадки з відсутністю прогресування ВМД 

(ПДAREDS=0), Б – клінічні випадки з наявністю прогресування ВМД 

(ПДAREDS>0). * – p<0,05 при порівнянні з контролем, # – p<0,05 при порівнянні 

відповідних груп між А і Б (за критерієм Манна-Уїтні) 
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Вміст імуноглобулінів між рештою груп суттєво не відрізнявся. Рівні 

показників ІР-9 та IL-1β були найбільшими при прогресії ВМД у 4-й групі. 

Цікаво, що за умов прогресії ВМД у 1-й групі рівень IL-1β майже не 

відрізнявся від контролю. Вміст маркерів при порівнянні решти груп 

суттєво не відрізнявся (Р>0,05). 

Отже, особливостями, які були встановлені при прогресуванні ВМД за 

стадіями після операції ФЕК, було достеменно більший вміст всіх маркерів 

у 4-й групі (Р< 0,05)., тобто при пізній ВМД, що, вочевидь, є умовою для 

розвитку у цих очах неоваскулярної макулопатії. До дебюту ВМД після 

операції ФЕК (1-а група) мали відношення приріст IFN(Р< 0,05)., -γ і ІР-9 

(Р<0,05)., при відсутності реакції з боку IL-1β(Р<0,05). 

Необхідно зазначити, що на рис. 4.1 А не наведені дані по 1-й групі, 

оскільки всі випадки в цій групі мали прогресію ВМД. На рис. 4.1 Б не наведено 

даних по 5-й групі, оскільки всі ці випадки належали до категорії 4.2 AREDS 

(найвищого рівня розвитку ВМД). Стратифікація випадків з прогресією ВМД за 

величиною ПДAREDS (табл. 4.3) уточнила роль окремих маркерів. 

Таблиця 4.3 

Вміст імуноглобулінів у внутрішньоочній рідині за ПДAREDS 

ПДAREDS 
Маркери 

IFN-γ, пг/мл 26 IP-9, нг/мл 16 IL-1β, пг/мл 20 

Контроль, 

0,000; n=16 
26,0 (24,5; 36,0) 16,0 (11,5; 19,5) 20,0 (17,5; 21,5) 

0,033; n=11 133,0 (86,0; 227,0) 142,0 (62,0; 156,0) 122,0 (96,0; 136,0) 

0,067; n=12 140,5 (118,0; 160,5) 63,5 (46,5; 83,5) 30,5 (19,0; 45,0) 

0,100; n=8 159,5 (82,5; 233,5) 126,5 (54,5; 147,0) 113,0 (79,5; 130,5) 

Порівняння 

між групами 
Н=0,08; p=0,961 Н=4,76; p=0,092 Н=21,14; p<0,001 

Примітки:1. формат відображення даних – Me (Q1; Q3); 

2. H – критерій Крускала-Уоліса; 

3. р – вірогідність відмінностей між групами (приймається при р<0,05); 

4. Різниця при парних порівняннях за критерієм Мана-Уітні між 

підгрупами по вмісту IFN-γ і ІР-9 не значуща (р>0,05); 

5. По вмісту IL-1β – значуща для підгруп: 0,033 проти 0,067 і 0,067 проти 

0,100 (p<0,001). 
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Так, вміст IFN-γ був суттєво підвищений у порівнянні з контролем 

(у 5,1-6,1 рази; p<0,001), але фактично не відрізнявся при різних варіантах 

прогресії ВМД (р=0,961). Вміст ІР-9 і IL-1β був максимальним при розвитку 

пізніх та ранніх рецидивів (перевищував контроль у 7,9-8,9 рази та 5,7-6,1 

рази, відповідно; p<0,001), але у порівнянні між ними фактично не 

відрізнявся (рис. 4.2). 

 

 
 

Рис. 4.2 Вміст маркерів у внутрішньоочній рідині, взятої під час 

операції, за величинами ПДAREDS. * – p<0,05 при порівнянні з контролем 

 

Необхідно відзначити, що у випадках прогресії ВМД вперше 

(ПДAREDS=0,067) вміст ІР-9 і IL-1β був збільшений меншою мірою (у 

порівнянні з контролем, відповідно, у 4,0 рази, p>0,05 та 1,5 рази, p<0,001). 

Відсутність статистичної значущості для ІР-9, не дивлячись на таку велику 

різницю, могла пояснюватися широким розкидом отриманих даних та 

перекриттям їх діапазонів. 
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На наступному етапі було проведено порівняння вмісту 

імуноглобулінів в внутрішньоочній рідині за 25БШ у залежності від балу. 

Такий бал збільшувався по групах (рис. 4.3), що відображало чіткий зв’язок 

початкового стану ока з рівнем інтраопераційного пошкодження. Так, у 

контрольній групі бал ризику у половини випадків дорівнював 1, у другій 

половини – 2; у решти груп зростав відповідно до ступеню ВМД та у 5-й 

групі дорівнював 4 (38,5% випадків) або 5 (61,5%). 

 

 
 

Рис. 4.3 Розподіл балів ризику розвитку ВМД, встановлених під час 

операції, по групах. Поверх стовпчиків діаграм для кожної групи вказані бали 

ризику і їх розподіл у відсотках. При порівнянні частот балів за групами 

χ2=167,29, р<0,001 

 

Порівняння балу ризику розвитку ВМД та вмісту у внутрішньоочній 

рідини імунологічних маркерів наведено на рисунку 4.4. Вміст IFN-γ за 

відсутності прогресування ВМД мав тенденцію до поступового збільшення: 

він майже не відрізнявся від контролю у випадках з балом 1 і перевищував 

контроль у 6,2 рази (p<0,001) у випадках з балом 5. При прогресуванні ВМД 

вміст маркеру був значуще більшим за всіма балами (максимальним при 

5 балах – вище за контроль у 8,6 рази; p<0,001). 
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Рис. 4.4 Вміст маркерів у внутрішньоочній рідині по балах операційного 

ризику. А – клінічні випадки з відсутністю прогресування ВМД (ПДAREDS=0), 

Б – клінічні випадки з наявністю прогресування ВМД (ПДAREDS>0). * – p<0,05 

при порівнянні з контролем, # – p<0,05 при порівнянні відповідних груп між 

А і Б (за критерієм Манна-Уїтні) 

 

Та ж сама ситуація, в цілому, була характерна і для ІР-9, вміст якого 

за відсутності прогресування ВМД був максимальним при 3, 4 і, особливо, 

5 балах (у 4,8-5,6 рази в порівнянні з контролем; p<0,001). За умов 
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прогресування ВМД рівень маркера перевищував контроль більш суттєво 

(крім 3-ої групи) з максимумом при 4 і 5 балах (у 8,9 і 10,5 рази; p<0,001). 

Аналогічно до ІР-9 виглядала ситуація для IL-1β, вміст якого за 

відсутністю прогресування ВМД перевищував контроль при 3-5 балах (у 

4,4-5,1 рази; p<0,001). Але, все ж таки, вміст цього маркера був більшим за 

відповідним балом при прогресуванні ВМД (наприклад, при 4 і 5 балах 

перевищував контроль у 6,1-6,8 рази; p<0,001). 

Таким чином, по-перше, вміст всіх маркерів у внутрішньоочній рідині 

збільшувався при збільшенні ступеню періопераційного пошкодження 

(особливо – при 4 та 5 балах).  

По-друге, таке збільшення було більш виражено при прогресуванні 

ВМД. На наш погляд, це вказувало на залежність реакції імуноглобулінових 

маркерів від ступеню пошкодження при операції ФЕК, а також – на більш 

виражену реактивність маркерів при прогресуванні ВМД. 

З цього витікав і ще один, на нашу думку, дуже важливий висновок, – 

при однаковому пошкодженні (однаковий бал) випадки з наступним 

прогресуванням ВМД відрізнялися достеменно більшим початковим рівнем 

імуноглобулінових маркерів, особливо при максимальних значеннях балу за 

25БШ. Це, можливо, пов’язане з впливом реактивності імунних маркерів на 

патогенез прогресування ВМД, що більшою мірою проявлялося при 

максимальному інтраопераційному пошкодженні. 

 

4.2 Вплив вмісту імунологічних маркерів у внутрішньоочній рідині 

на прогресування ВМД 

Отримані результати обґрунтували необхідність проведення 

регресійного аналізу впливу вмісту імунологічних маркерів у 

внутрішньоочній рідині на прогресування ВМД після операції ФЕК на очах 

хворих на вікову катаракту. 

Побудову моделі прогнозу ймовірності прогресування ВМД 
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здійснювали з використанням множинної логістичної регресії. У розробку 

включені дані 93 хворих усіх груп. 

В якості залежної змінної використовували розроблений нами 

(ПДAREDS), який перетворювали в біномінальний показник наступним 

чином: всім значенням ПДAREDS=0,00 присвоювали показник "N" і значення 

0, що відповідало стабільному перебігу післяопераційного періоду без ознак 

прогресування ВМД; значенням ПДAREDS>0 присвоювали показник "Y" і 

значення 1, що відповідало всім варіантам прогресування ВМД протягом 

спостереження (18 місяців після операції ФЕК). 

В якості незалежних змінних були використані безперервні значення 

показників IFN-γ (пкг/мл), IP-9 (нг/мл) і IL-1β (пкг/мл). Відбір оптимальних 

предикторів здійснювали за методом максимальної правдоподібності з 

покроковим виключенням неефективних предикторів. 

Результати побудови такої прогностичної моделі представлено в 

табл. 4.4. Серед досліджених імунологічних маркерів тільки вміст у 

внутрішньоочній рідині IFN-γ визначав прогноз ймовірності прогресування 

ВМД після операції ФЕК. Знак β-коефіцієнту був позитивним, що вказувало 

на пряму залежність вмісту маркеру та ймовірності прогресування ВМД. 

Таблиця 4.4 

Незалежні змінні рівняння логістичної регресії прогнозу ймовірності 

прогресування ВМД 
 

Змінні β ±SE Wald 95% ВІ p 

Відібрані предиктори 

IFN-γ 0,028 0,006 20,04 0,016-0,040 <0,001 

Стала змінна -3,775 0,767 24,24 -(5,278-2,273) <0,001 

Відхилені змінні 

IP-9 0,007 0,015 0,28 -0.022-0,036 0,618 

IL-1β -0,021 0,009 0,60 -0,004-0,039 0,164 

Примітки: 
1. β±SE – регресійні коефіцієнти і їх помилка; 
2. Wald – статистика Вальда; 
3. 95% ВІ – 95% відсотковий вірогідний інтервал; 
4. р – вірогідність відмінності від нульової гіпотези (приймається при 

р<0,05). 
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Формула для розрахунку ймовірності прогнозу прогресування ВМД 

(РВМД) має наступний вигляд: 

 

𝑃вмд = 1/(1 + 𝑒−(−3,775+0,028∗IFg))    (4.1), 

 

де: IFg – вміст в IFN-γ у внутрішньоочній рідині (пкг/мл). 

 

Операційні характеристики моделі зображено на наступній ROC-

діаграмі (рис. 4.5): 

 

 
 

Рис. 4.5 ROC-діаграма логістичної моделі розрахунку ймовірності 

прогнозу прогресування ВМД 

 

Параметри, які демонструють загальну адекватність розробленої 

моделі мали задовільні характеристики: AUC=0,839±0,040 (95% ВІ=0,749-

0,907); Log-Likelihd=-118,39; χ2=34,39; p<0,001. 

Класифікаційна потужність правильності прогнозування регресійної 

моделі для стандартного значення межі відсікання результатів негативного 

і позитивного прогнозів (РВМД=0,5) наведена в табл. 4.5. 
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Таблиця4.5 

Класифікаційна характеристика логістичної моделі розрахунку 

ймовірності прогнозу прогресування ВМД 

 

Фактичні дані, n Прогнозовані дані, n 
Правильність 

прогнозу, % 

Точність 

моделі, % 

Позитивні 

(IПвмд>0) 
31 

Позитивні 

(Pвмд≥0,5) 
20 64,5% 

79,6% 
Негативні 

(IПвмд=0) 
62 

Негативні 

(Pвмд<0,5) 
54 87,1% 

 

Також було розраховано критичне значення вмісту IFN-γ у 

внутрішньоочній рідині за формулою, зворотною від (4.1), при якому 

розвиток ВМД був ймовірним (ПДAREDS>0): 

 

IFg =
−𝑙𝑛(

1

𝑃вмд
−1)−(−3,775)

0,028
   (4.2), 

 

де IFg – вміст в IFN-γ у внутрішньоочній рідині, пкг/мл; РВМД – 

значення ймовірності, яка відсікає негативний і позитивний прогнози 

прогресування ВМД в регресійній моделі (в нашому випадку РВМД=0,5). 

 

Розраховане критичне значення IFN-γ у внутрішньоочній рідині для 

ПДAREDS>0 дорівнювало 134,82 пкг/мл. Вище цієї межи прогнозувалася 

прогресія ВМД з точністю 79,6%. 

Таким чином, можливість побудови логістичної регресії в залежності 

від вмісту IFN-γ у внутрішньоочній рідині підтвердило патогенетичну 

значущість саме цього чинника для розвитку прогресування ВМД після 

операції ФЕК. 

 

4.3 Довгостроковий прогноз прогресування ВМД після ФЕК з 

імплантацією ІОЛ 

Довгостроковий прогноз прогресування вікової макулярної 

дегенерації в післяопераційному періоді був побудований на підставі 
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багатофакторного логістичного регресійного аналізу даних 93 хворих, 

оперованих з приводу катаракти. У всіх випадках до операції фіксували вік 

і стать хворих, а також проводили обстеження для оцінки тяжкості ВМД за 

AREDS (ВМД0) і ГЗ0. 

Під час самої операції розраховували операційний ризик в балах за 

25БШ та брали внутрішньоочну рідину для дослідження вмісту 

імунологічних маркерів: IFγ, IP-9 і IL-1β. Аналіз отриманих даних, 

проведений в цьому дослідженні раніше встановив, що перераховані 

показники мали той, чи інший вплив на клінічну характеристику 

післяопераційного періоду. У зв'язку з цим всі зазначені ознаки були 

включені в розрахунок їх статистичної значущості для встановлення 

доцільності їх використання в якості незалежних змінних регресійної 

моделі. Під час розрахунків для наступних факторів: «вік», «бал за 25БШ», 

«IFN-γ», «IP-9» і «IL-1β» використовували їх безперервні значення. Змінну 

«стать» конвертували в номінальну, присвоюючи категорії хворих жіночої 

статі індикаторне значення 101, а чоловікам – 102. 

У післяопераційному періоді хворих спостерігали протягом 18 місяців 

з метою визначення ступеня тяжкості вікової макулярної дегенерації і 

встановлення фактів та термінів її прогресування. В якості залежної змінної 

використовували розроблений нами ПДAREDS, який перетворювали в 

біномінальний показник наступним чином: всім значенням ПДAREDS=0 

присвоювали показник "N" і значення 0, що відповідало стабільному 

перебігу післяопераційного періоду без ознак прогресування ВМД; 

значенням ПДAREDS>0 присвоювали показник "Y" і значення 1, що 

відповідало всім варіантам прогресій вікової макулярної дегенерації 

протягом спостереження. 

Результати побудови такої прогностичної моделі представлено в 

табл. 4.6. У якості незалежних змінних відбір пройшли таки показники: ГЗ0, 

ВМД0 і вміст у внутрішньоочній рідині IFN-γ. 
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Таблиця 4.6 

Незалежні змінні рівняння логістичної регресії прогнозу ймовірності 

прогресування ВМД у хворих на вікову катаракту після ФЕК 

 

Змінні β ±SE Wald 95% ВІ p 

Відібрані предиктори 

ГЗ0 -21,438 10,283 4,34 -(41,592-1,283) 0,037 

ВМД0 -5,510 2,019 7,44 -(0,468-1,552) 0,006 

IFN-γ 0,087 0,038 5,26 0,013-0,162 0,021 

Стала змінна 12,952 5,552 5,44 2,070-23,834 0,020 

Відхилені змінні 

Вік 0,166 0,120 1,92 -0,069-0,401 0,165 

Стать 1,939 1,129 2,95 -29,946-1,120 0,069 

Бал за 25БШ 0,201 0,248 0,66 -0,284-0,687 0,416 

IP-9 0,016 0,031 0,25 -0,045-0,076 0,614 

IL-1β 0,006 0,033 0,03 -0,058-0,070 0,857 

Примітки: 

1. β±SE – регресійні коефіцієнти і їх помилка; 

2. Wald – статистика Вальда; 

3. 95% ВІ – 95% відсотковий вірогідний інтервал; 

4. р – вірогідність відмінності від нульової гіпотези (приймається при 

р<0,05). 

 

Таким чином, формула для розрахунку ймовірності прогнозу 

прогресування ВМД (Р вмд) має вигляд багатофакторної логістичної 

регресії: 

 

𝑃вмд = 1/(1 + 𝑒−(12,952−21,438∗ГЗ0−5,510∗ВМД0+0,087∗IFg)) (4.3), 

 

де: ГЗ0 – гострота зору до операції; ВМД0 – ступінь ВМД до операції 

за AREDS; IFg – вміст в IFN-γ у внутрішньоочній рідині, пкг/мл. 
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При цьому, вплив показників на розвиток ВМД (знак β-коефіцієнту) 

прямо пропорційний для вмісту у внутрішньоочній рідині IFN-γ і зворотно – 

від ВМД0 і ГЗ0. 

Операційні характеристики моделі зображено на ROC-діаграмі 

(рис. 4.6). Параметри, які демонструють загальну адекватність розробленої 

моделі: 

- AUC=0,989±0,009 (95% ДИ=0,934-1,000); 

- Log-Likelihd=-103,80; 

- χ2=83,56; 

- p<0,001; 

- відповідність фактичним даним за Нeйджелкерком R2=0,894. 

 

 
 

Рис. 4.6 ROC-діаграма логістичної моделі розрахунку ймовірності 

прогнозу прогресування ВМД після ФЕК у хворих на вікову катаракту 

 

Класифікаційна потужність правильності прогнозування регресійної 

моделі для стандартного значення межі відсікання результатів негативного 

і позитивного прогнозів, яка дорівнює 0,5, наведена в табл. 4.7. 



101 

Таблиця 4.7 

Класифікаційна характеристика логістичної моделі розрахунку 

ймовірності прогнозу прогресування ВМД 

 

Фактичні дані, n 
Прогнозовані дані, 

n 

Правильність 

прогнозу, % 

Точність 

моделі, % 

Позитивні 

(IПВМД>0) 
31 

Позитивні 

(PВМД≥0,5) 
28 90,3% 

95,7% 
Негативні 

(IПВМД=0) 
62 

Негативні 

(PВМД<0,5) 
61 98,4% 

 

Висока точність побудованої моделі (95,7%) вказувала на суттєвий 

внесок відібраних показників на ймовірність прогресування ВМД після 

операції ФЕК. 

Згідно до класичних уявлень [12, 17, 75], ефективність хірургічних 

маніпуляцій в цілому може бути охарактеризована за кінцевим 

результатом – відновленням функції органа зору, тобто, у нашому 

дослідженні таким показником, як ГЗ на кінець спостереження (ГЗ18). На 

нашу думку, це мало певне практичне значення, оскільки дозволило би 

оцінити питомий вклад всіх вивчених параметрів (клінічних, 

інтраопераційних та імунологічних) на відновлення функції ока після 

операції ФЕК з урахуванням наявності та післяопераційної прогресії ВМД. 

Для вирішення цієї задачі було математичну модель прогнозу ГЗ18 з 

використанням множинної лінійної регресії. Відбір предикторів 

регресійного рівняння здійснювали з числа змінних, доступних для 

отримання та реєстрації в передопераційному періоді і під-час операції, а 

саме: стать (біномінальна змінна), вік (роки), ГЗ (безперервне значення) і 

ВМД (порядкова змінна: ступені за AREDS) на початку спостереження, бал 

інтраопераційного ризику за 25БШ (кінцева сума балів; від 2 до 25) та вміст 

у внутрішньоочній рідині IFN-γ (пкг/мл), IP-9 (нг/мл) та IL-1β (пкг/мл). 

Результат відбору незалежних предикторів надано на діаграмі Парето 
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(рис. 4.7), а результати побудови математичної моделі – в табл. 4.8. 

З наведених даних витікає, що значущими показниками, які визначають 

ГЗ18, виявилися бал за 25БШ та вміст у внутрішньоочній рідині IFN-γ. При 

цьому обидва показника мали від’ємні значення β-коефіцієнтів, що свідчило 

про оборотний характер їх зв’язку з ГЗ. 

Формула для розрахунку величини ГЗ18 має вигляд лінійної регресії: 

 

ГЗ18 = 0,986 – 0,023×Б25 – 0,001×IFg  (4.4), 

 

де: ГЗ18 – гострота зору через 18 місяців спостереження; Б25 – бал 

інтраопераційного ризику за 25БШ (бали); IFg – вміст IFN-γ у 

внутрішньоочній рідині (пкг/мл). 

Операційні характеристики математичної моделі: коефіцієнт 

множинної кореляції R=0,838; коефіцієнт детермінації R2=0,622; критерій 

Фішера F=57,42 (p<0,001). 

 

 
 

Рис. 4.7 Діаграма Парето. Цифрами поряд із стовпчиками діаграми 

вказані абсолютні значення критерію t для відповідних незалежних змінних, 

включених у відбір предикторів регресійного рівняння. Червоним пунктиром 

позначена межа, що відповідає нульовій гіпотезі (р=0,05) 
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Таблиця 4.8 

Коефіцієнти предикторів регресійної моделі прогнозування ГЗ18 

та їх статистична значущість 

 

Предиктор β SE 95% ВІ t р 

1 2 3 4 5 6 

Відібрані змінні 

Бал за 25БШ -0,023 0,003 -(0,029-0,016) -6,57 0,000 

IFN-γ, пкг/мл -0,001 0,000 -(0,002-0,0006) -3,73 0,000 

Стала змінна 0,986 0,051 0,885-1,087 19,36 0,000 

Відхилені змінні 

Вік, роки -0,006 0,003 -0,012-0,001 -1,68 0,097 

Стать -0,020 0,039 -0,097-0,058 -0,51 0,614 

ВМД0, бали за AREDS -0,031 0,032 -0,094-0,032 -0,98 0,329 

1 2 3 4 5 6 

ГЗ0 0,071 0,262 -0,450-0,592 0,27 0,787 

IP-9, нг/мл -0,001 0,001 -0,003-0,0006 -1,32 0,189 

IL-1β, пкг/мл 0,001 0,001 -0,001-0,003 0,91 0,365 

 

 

Примітки: 

1. β±SE – регресійні коефіцієнти і їх помилка; 

2. t – критерій Стьюдента; 

3. 95% ВІ – 95% відсотковий вірогідний інтервал; 

4. р – вірогідність відмінності від нульової гіпотези (приймається при 

р<0,05). 

 

Таким чином, результати математичного моделювання дозволили 

доказово встановити, що прогресування ВМД протягом 18 місяців після 

операції ФЕК визначається такими параметрами, як початкові ГЗ і стадія 
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ВМД за AREDS (ГЗ0 і ВМД0), а ГЗ18 – балом інтраопераційного ризику за 

25БШ. При цьому і прогресування ВМД, і відновлення ГЗ залежать від 

вмісту у внутрішньоочній рідині IFN-γ, який позитивно пов’язаний з ВМД18 

та негативно – з ГЗ18. 

Ефективність розробленого способу прогнозування виникнення ВМД 

(прогресування) можна проілюструвати клінічними прикладами.  

 

Клінічний приклад 1. 

Історія хвороби № 1332. Пацієнт Н. 54 років, госпіталізований у 

відділення № 5 КМОЛ «Центр мікрохірургії ока» з діагнозом: зріла катаракта 

лівого ока. 

При госпіталізацій гострота зору – 0,1 н.к. 

ВОТ – 20 мм рт. ст. Поле зору не змінено. 

Біомікроскопія: рогівка прозора, передня камера мілка , райдужка без 

особливостей, дифузне помутніння кришталика, щільність кришталика за 

Buratto – 4. 

Оптичні середовища, методом офтальмоскопії не доступні для огляду. 

А та В сканування без особливостей. 

Передопераційна підготовка включала в себе інстиляції в 

кон’юнктивальну порожнину ока, де планувалось хірургічне втручання 

розчину антибіотику левофлоксацину (Офтаквікс), по 1 краплі 4 рази на 

день за 3 дні до операції. Для профілактики макулярного набряку в 

післяопераційному періоді хворим призначались інстиляції розчину 

непафенаку (Неванак) за 3 дні до операції в око, де планувалось втручання. 

В день операції в кон’юнктивальну порожнину закапували тричі розчин 

0.5% тропікаміду. Перед операцією інстілірували розчин алкаїну тричі. 

Операція ФЕК виконана за протоколом. Тривалість операції склала 

19,5 хв. Об’єм іригаційної рідини – 297 мл. Показник сумарної кумулятивної 

розсіяної енергії (середня потужність та експозиція лінійного ультразвуку і 

середня торсійна амплітуда і торсійний час) – 21,9. 

При огляді на 1-у добу після операції: 
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- гострота зору = 0,3; 

- ВОТ =19 мм рт. ст. 

Біомікроскопія: незначна післяопераційна ін’єкція, набряк рогівки, 

відмічалась згладженість рельєфу райдужної оболонки і в’яла фотореакція, 

ІОЛ розташована в капсульному мішку і займає правильне положення. 

Офтальмоскопія: очне дно було без видимої патології. 

Вміст маркерів у внутрішньоочній рідині: 

- IFN-γ -142 пг/мл , в контролі 26,0 (24,5; 36,0); 

- IP-9 - 96 нг/мл , в контролі 16,0 (11,5; 19,5); 

- IL-1β - 111 пг/мл, в контролі 20,0 (17,5; 21,5). 

На підставі суми одержаних балів за 25 БШ, ми отримали 21 бал, що 

свідчить про високий ризик розвитку та прогресування ВМД після ФЕК. 

При огляді на 10-у добу після операції було відмічено покращення ГЗ до 

0,9. Око було спокійне. Відмічався регрес набряку рогівки, та, відмічалась 

позитивна динаміка післяопераційного запалення, що не потребувало 

додаткового лікування. 

 

 
 

Рис 4.8 Протокол ОСТ. Пацієнт Н. ліве око, макулярної ділянки після 

операції. Макулярна зона не змінена 
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Через 1 місяць після операції: гострота зору становила 0,9 н.к., ВОТ – 

19,5 мм рт. ст., дані ОСТ та поля зору без змін. 

Через 3 місяці після операції гострота зору становила 0,9 н.к., ВОТ – 

18,5 мм рт. ст., дані ОСТ та поля зору без змін. 

Через 6 місяців після операції гострота зору становила 0,9 н.к., ВОТ – 

20 мм рт. ст., дані ОСТ та поля зору без змін. 

Через 12 місяці після операції: гострота зору становила 0,8 н.к., ВОТ – 

19,5 мм рт. ст., поле зору без змін , прозорість середовищ не змінена. 

При дослідженні ОСТ була виявлена ВМД (категорія 2 AREDS, 

рис. 4.9), що відповідало прогнозуванню з урахуванням підвищеного вмісту 

прозапальних маркерів в внутрішньоочній рідині. 

 
 

Рис 4.9 Протокол ОСТ. Пацієнт Н. ліве око, макулярної ділянки через 12 

місяців після операції. ВМД - категорія 2 AREDS- діаметр друз від 63 до 124 

мікрон, зміни ретинального пігментного епітелію 
 

Через 18 місяців після операції: 

- гострота зору = 0,7; 

- ВОТ = 19 мм рт. ст.; 

- на ОСТ виявлена ВМД, категорія 2 AREDS. 

Таким чином, використання запропонованого способу прогнозування 

розвитку вікової макулярної дегенерації після хірургічного лікування 
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катаракти (Патент України на винахід № 121065, Патент України на 

корисну модель № 130989) дозволив прогнозувати високий ризик розвитку 

ВМД в післяопераційному періоді через 12 міс.). 

Клінічний приклад 2. 

Історія хвороби № 865. Пацієнт T. 83 роки, госпіталізований у 

відділення № 5 КМОЛ «Центр мікрохірургії ока» з діагнозом: зріла катаракта 

лівого ока. 

При госпіталізації гострота зору – 0,1. 

ВОТ – 21 мм рт. ст. Поле зору не змінено. 

Біомікроскопія: рогівка прозора, передня камера мілка, райдужка без 

особливостей, дифузне помутніння кришталика, щільність кришталика за 

Buratto – 4. 

Оптичні середовища, методом офтальмоскопії не доступні для огляду. 

А та В сканування без особливостей. 

Передопераційна підготовка включала в себе інстиляції в 

кон’юнктивальну порожнину ока, де планувалось хірургічне втручання 

розчину антибіотику левофлоксацину (Офтаквікс), по 1 краплі 4 рази на 

день за 3 дні до операції. Для профілактики макулярного набряку в 

післяопераційному періоді хворим призначались інстиляції розчину 

непафенаку (Неванак) за 3 дні до операції в око, де планувалось втручання. 

В день операції в кон’юнктивальну порожнину закапували тричі 

розчин 0.5% тропікаміду. Перед операцією інстілірували розчин алкаїну 

тричі в око, де планувалось хірургічне втручання. 

Операція ФЕК виконана за протоколом. Тривалість операції склала 

18,5 хв. Об’єм іригаційної рідини – 287 мл.. Показник сумарної 

кумулятивної розсіяної енергії (середня потужність та експозиція лінійного 

ультразвуку і середня торсійна амплітуда і торсійний час) – 22,9. 

При огляді на 1-у добу після операції, 

- гострота зору = 0,1; 

- ВОТ = 19 мм рт. ст. 

Біомікроскопія: незначна післяопераційна ін’єкція, набряк рогівки, 



108 

відмічалась згладженість рельєфу райдужної оболонки і в’яла фотореакція, 

ІОЛ розташована в капсульному мішку і займає правильне положення. 

При офтальмоскопії рефлекс червоний. 

Пацієнту була призначена стандартна протизапальна терапія за схемою. 

Вміст маркерів у внутрішньоочній рідині :  

- IFN-γ -144 пг/мл , в контролі 26,0 (24,5; 36,0); 

- IP-9 - 99 нг/мл , в контролі 16,0 (11,5; 19,5); 

- IL-1β - 98 пг/мл, в контролі 20,0 (17,5; 21,5). 

На підставі суми одержаних балів за 25 БШ, ми отримали 21 бал, що 

свідчить про високий ризик розвитку та прогресування ВМД після ФЕК. 

При огляді на 10-у добу після операції було відмічено покращення ГЗ до 

0,2. Око було спокійне. Відмічався регрес набряку рогівки, та відмічалась 

позитивна динаміка післяопераційного запалення, що не потребувало 

додаткового лікування. 

При офтальмоскопії: рефлекс червоний, в макулярній зоні – очагові 

зміни. На ОСТ стану макулярної ділянки виявлена ВМД (категорія 3 AREDS), 

зливні друзи, одна зливна друза (діаметр 125 мікрон, рис 4.10). 

 
 

Рис 4.10 Протокол ОКТ Пацієнт Т. ліве око, ОСТ стану макулярної 

ділянки після операції.-ВМД категорія 3 AREDS, безліч м'яких друз, одна 

зливна друза (діаметр 125 мікрон) 
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Через 1 місяць після операції гострота зору становила 0,2 н.к., ВОТ – 

19,5 мм рт. ст., оптичні середовища прозорі. 

Через 3 місяці після операції гострота зору становила 0,2 н.к., ВОТ – 

18,5 мм рт. ст., оптичні середовища прозорі, при офтальмоскопії – ВМД, дані 

ОСТ – без динаміки. 

Через 6 місяців після операції гострота зору становила 0,2 н.к., ВОТ – 

20 мм рт. ст., оптичні середовища прозорі, при офтальмоскопії – ВМД. 

Через 12 місяці після операції гострота зору становила 0,2 н.к., ВОТ – 

19,5 мм рт. ст., оптичні середовища прозорі, при офтальмоскопії – ВМД. 

Через 18 місяців після операції гострота зору становила 0,05, ВОТ – 

19 мм рт. ст., оптичні середовища прозорі, при офтальмоскопії – ВМД, на 

даних ОСТ була виявлена ВМД, категорія 4.2 AREDS – неоваскулярна 

макулопатія (рис 4.11). 

 

 
 

Рис 4.11 Протокол ОСТ. Пацієнт Т., ліве око. ВМД (категорія 4.2 

AREDS) – неоваскулярна макулопатія 

 

При дослідженні ОСТ було виявлено прогресування ВМД, (категорія 4. 

2 AREDS), що відповідало прогнозуванню з урахуванням підвищеного 

вмісту прозапальних маркерів в внутрішньоочній рідині. 
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Таким чином, використання запропонованого способу прогнозування 

розвитку вікової макулярної дегенерації після хірургічного лікування 

катаракти. (Патент України на винахід № 121065, Патент України на 

корисну модель № 130989) дозволив прогнозувати високий ризик 

прогресування ВМД та низьку гостроту зору в післяопераційному періоді в 

терміні 18 місяців. 

 

Резюме 

Вміст імунологічних маркерів у внутрішньоочній рідині, отриманий 

під час проведення факоемульсифікації, був суттєво вищим за наявності 

вікової макулярної дегенерації у порівнянні з її відсутністю (контроль), з 

максимальними значеннями у 4-й та 5-й групах (при віковій макулярній 

дегенерації у пізній стадії – категорія 4 AREDS): вміст IFN-γ – у 4,8-5,4 рази; 

вміст ІР-9 – у 5,5-5,9 рази; вміст IL-1β – у 5,1-5,6 рази (p<0,001). 

При стратифікації за прогресією вікової макулярної дегенерації було 

відзначено, що вміст IFN-γ і IP-9 вищий при наявності прогресії, ніж без неї 

(відповідно, у 2,0 та 1,2 рази; р<0,05), тоді як за рівнем IL-1β різниці не 

виявлено (р=0,514). Максимальний рівень всіх маркерів був при пізній 

віковій макулярній дегенерації, що могло зумовлювати у цих випадках 

прогресію до неоваскулярної макулопатії. Вміст маркерів суттєво не 

відрізнявся при ранній (3 місяці після проведення факоемульсифікації) і 

пізній (12-18 місяців) прогресії вікової макулярної дегенерації. При розвитку 

вікової макулярної дегенерації вперше після проведення факоемульсифікації 

суттєво збільшеним виявися вміст IFN-γ і ІР-9 при відсутності реакції IL-1β. 

Інтраопераційний ризик розвитку та прогресування вікової макулярної 

дегенерації за 25БШ мав чіткий зв’язок з її стадією до втручання і вмістом 

маркерів і був вищим при 4 і 5 балах за кожним показником і при загальних 

20-25 балах. Серед досліджених імунологічних маркерів у прогностичну 

модель прогресування ВМД увійшов вміст у внутрішньоочній рідині IFN-γ 
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з точністю прогнозу 79,6% (p<0,001). Критичне значення вмісту IFN-γ, при 

якому розвиток вікової макулярної дегенерації був ймовірним, склало 

134,8 пг/мл. 

Побудована загальна прогностична модель ймовірності 

прогресування ВМД, в яку увійшли вміст у внутрішньоочній рідині IFN-γ, 

ГЗ та стадія ВМД за AREDS до операції з точністю 95,7% (p<0,001).  

Критерієм ефективності виконання оперативного втручання можна 

вважати ГЗ в кінці спостереження (ГЗ18), яка зворотньо залежала від балу 

інтраопераційного ризику за 25БШ та вмісту у внутрішньоочній рідині 

IFN-γ. 
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РОЗДІЛ 5 

 

АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Проведений нами патентний пошук а також аналіз сучасної 

літератури, ще раз підтвердив актуальність теми нашого дослідження. 

Дійсно, як вікова катаракта, так і ВМД являє собою достатньо серйозну 

медико-соціальну проблему. Щорічно спостерігається значний ріст цих 

захворювань. Як вікова катаракта, так і ВМД мають достатньо багато 

спільних факторів ризику, а також етіологічних та патофізіологічних 

механізмів. Ці захворювання мають взаємообтяжливий вплив. Наявність 

вікової катаракти частково ускладнює діагностику та оцінку стадії ВМД; 

ВМД в свою чергу знижує або загалом може звести на ні функціональні 

результати хірургічного лікування вікової катаракти. Даних про вплив 

хірургічного лікування вікової катаракти на розвиток та прогресування 

ВМД не багато, вони суперечливі та оцінки результатів досить обережні [18, 

112, 128, 167, 313]. 

Така ситуація з дослідженнями важливої та актуальної проблеми, на 

нашу думку, гальмується здебільше через велику комерціалізацію сучасної 

офтальмології , страху багатьох дослідників дискредитувати технологію 

факоемульсифікації та, як результат, – зниження числа хворих на операцію 

з приводу вікової катаракти. 

Проведені нами клінічні дослідження встановили фактори, які 

впливають на розвиток та прогресування ВМД після факоемульсифікації з 

імплантацією м'якої ІОЛ. Необхідно зауважити , що один з факторів ризику 

розвитку та прогресування ВМД після ФЕК - це дія ультрафіолетового 

випромінювання, ми виключили шляхом імплантації м'якої ІОЛ з жовтим 

світлофільтром. До фізичних факторів, які за нашими даними, здійснюють 
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вплив на розвиток та прогресування ВМД після хірургічного лікування 

вікової катаракти, ми віднесли ступінь щільності ядра по Буратто, 

тривалість операції, об’єм іригаційної рідини, показник сумарної 

кумулятивної розсіяної енергії, та післяопераційну запальну реакцію. 

Отримані нами данні частково узгоджуються з даними літератури при 

негативному впливі кавітації в наслідок дії ультразвуку та післяопераційної 

запальної реакції на центральні відділи сітківки у хворих з ВМД так і у 

хворих без ВМД [4, 6, 7, 8, 16, 18, 19, 21, 33, 44, 75, 95, 102,167]. 

Розроблена шкала бальної оцінки прогнозування розвитку та 

прогресування ВМД після хірургічного лікування вікової катаракти 

заснована на встановлених нами факторах ризику. В доступній нам 

літературі такого методу оцінки прогнозування розвитку та прогресування 

ВМД ми не зустріли. 

У плані обговорення отриманих нами результатів можна зазначити 

наступне. У наших дослідженнях катаракта зустрічалася, частіше у жінок, 

яких було у 2,2 рази більше, ніж чоловіків (див. табл. 1), що узгоджувалося 

з даними [169]. Але наші подальші дослідження показали, що стать хворих 

не мала зв’язку з прогресуванням ВМД після операції ФЕК. 

У багатьох дослідженнях встановлений зв’язок ВМД з віком. Так, у 

США, очікується подвоєння випадків ВМД до 2050 року, коли воно досягне 

17,8 мільйона серед хворих у віці 50 років і старше [304]. Також показано, 

що рання ВМД була позитивно пов'язана з більш старшим віком [117]. У 

нашому дослідженні хворих з відсутністю ВМД (категорія 1 AREDS) були 

достеменно молодшими за хворих з ВМД (див. табл. 1), але ж, враховуючи 

відносно невелику кількість спостережень і вікову однорідність хворих з 

ВМД, стверджувати про вплив віку на її наявність не можливо. На нашу 

думку, більш цікавим було встановлення зв’язку віку з прогресією ВМД: за 

її відсутності (ПДAREDS=0), хворі були на 6 років молодшими. Отже 

прогресія ВМД після операції ФЕК була позитивно пов’язана з віком. 
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Також встановленим є факт про те, що видалення катаракти покращує 

зір у хворих з ВМД [265, 287]. При цьому, на думку [134], ФЕК достеменно 

забезпечує короткочасне (протягом до шести місяців) поліпшення ГЗ зору в 

очах з ВМД, але неясно, чи впливає операція на більш віддалені результати.  

У наших дослідженнях зір після операції ФЕК покращувався у всіх 

випадках, що найважливіше, – при всіх стадіях ВМД, але найкращі 

результати були досягнуті у більш молодих хворих (категорія 1 AREDS, 

контрольна група). Загалом, простежувався чіткій зв’язок між покращенням 

зору та наявністю ВМД на початку дослідження (чім вище була стадія за 

AREDS, тим результати були гіршими), а також – прогресуванням ВМД в 

динаміці спостереження (при прогресуванні – результаті гірші, особливо 

при ранньому прогресуванні – через 3 місяці після операції). 

За даними великомасштабного корейського дослідження (17 987 осіб 

у віці більш 40 років) [269] не було виявлено ніякого зв'язку між 

попередньою операцією з видалення катаракти та підвищеним ризиком 

розвитку ранньої або пізньої ВМД. Нашими дослідженнями показано 

особливості прогресування ВМД після операції ФЕК: при наявності ВМД 

до операції (2-а, 3-я і 4-а групи, n=39) протягом 18 місяців після операції 

була відмічена прогресія у 48,7% (n=19). При відсутності ВМД до операції 

(таких випадків в нашому дослідженні було 28), після операції протягом 18 

місяців її розвиток був відмічений у 12 випадках (42,8%). 

Отже, результати даного дослідження не дозволяють стверджувати 

про вплив наявності або стадії ВМД до операції на її розвиток або 

прогресування після операції ФЕК. 

Порівняння отриманих даних з існуючими вказує на дещо більшу 

прогресію ВМД після операції ФЕК у порівнянні із середньостатистичними 

даними щорічної прогресії захворювання [117, 269, 304]. Так, за даними 

[219] тільки 26% хворих з катарактою показали первинний розвиток ВМД 

протягом двох років спостереження. 
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За даними [269] саме збільшення віку більш ніж інші фактори, у тому 

числі, – історія операції з видалення катаракти, є прогностичним фактором 

ризику розвитку ВМД. Це положення знайшло своє підтвердження і у 

нашому дослідженні: хворі, які не мали прогресії ВМД після видалення 

катаракти були на 6 років молодшими. З іншого боку, бал за 25БШ, який 

характеризував вплив операційних факторів (щільність ядра кришталика, 

тривалість операції, обсяг іригаційної рідини, показник сумарної 

кумулятивної розсіяної енергії, вираженість післяопераційної запальної 

реакції) на стан ока та прогресування ВМД за умов її прогресування та без 

такої достеменно не відрізнявся (див. табл. 3), що узгоджувалося з даними 

літератури [269]. 

За даними [186] частота неоваскулярної ВМД серед хворих, які 

перенесли катаракту більш, ніж удвічі перевищувала частоту у групі 

порівняння (1,60 проти 0,64 на 1000 людино-років; р<0,001). По 

відношенню до когорти порівняння скоригований коефіцієнт ризику для 

неоваскулярної ВМД протягом 5-річного спостереження склав 2,68 (95% CI 

1,55-4,66) для хворих, які перенесли операцію з видалення катаракти. У 

наших дослідженнях на 11 очах (11,8%) була відмічена прогресія до цієї 

стадії ВМД, а загальна частка очей з ВМД у стадії неоваскулярної 

макулопатії на кінець спостереження склала 39,8%, що підтверджувало 

більший патогенний вплив ФЕК при пізній та ексудативній ВМД. 

Одним з основних набутків даного дослідження є встановлення факту 

збільшення вмісту у внутрішньоочній рідині, зібраної під час операції ФЕК, 

імунологічних прозапальних маркерів – IFN-γ, ІР-9 та IL-1β. Цей факт 

узгоджується з результатами інших досліджень [200, 229, 270, 276]. 

Останні дані переконливо показують, що порушення імунної 

реактивності визначає індукцію і розвиток ВМД [115]. Протеомний аналіз 

внутрішньоочної рідини, взятої під час операції з видалення катаракти у 

хворих з сухою ВМД, показав високий рівень прозапальних і імунних 
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маркерів, що також підтвердило імунний характер цієї патології [263]. 

Протеїнові компоненти друз, що на початкових стадіях ВМД 

накопичуються у сітківці, здатні активувати експресію 

внутрішньоклітинних прозапальних білків (NACHT, LRR- і PYD-домен 3, 

які формують NLRP3 – NOD-подібний рецептор) [157]. NLRP3 активує 

подальшу експресію прозапальних цитокінів, в першу чергу – інтерлейкіну-

1β (IL-1β) і IL-18. Ці події є важливим фактором патогенезу географічної 

атрофії, оскільки активація NLRP3 в ретинальному пігментному епітелії 

призводить до дестабілізації лізосом, вивільнення IL-1β і активації каспази-

1 з наступною індукцією загибелі клітин через механізм піроптозу [302]. 

Інтерферон-гамма (IFN-γ) – активний прозапальний фактор, 

пов'язаний як з вродженим, так і з адаптивним імунітетом. При ВМД від діє 

поряд з іншими прозапальними чинниками (такими як IL-1β і TNF-α) на 

клітини РПЕ, які через активацію експресії хемокінового каскаду залучають 

до запальної реакції мікроглію, Т-лімфоцити і моноцити [200]. Останні, в 

свою чергу, можуть викликати пряме пошкодження фоторецепторів, що 

може привести до втрати зору [155]. 

Хемокіни (CXCL9, CXCL10, CXCL11) є високоспеціфічними 

лігандами рецептора CXCR3, який локалізований на активованих Т-

лімфоцитах й викликає їх активний хемотаксис [235]. Експресія гена 

CXCL11 (ІР-9) сильно індукується IFN-γ. Вивчення ролі цитокінів та 

факторів росту у патогенезі ексудативної ВМД показало, що серед низки 

цитокінів і прозапальних білків підвищений вміст відмічено для C-

реактивного протеїну і інтерферон-γ-індукованих білків, причому рівні 

останніх були тісно пов'язані з розміром ураження [276]. За даними [229, 

196] основними причинами паразапалення в сітківці були інтерферон-

індукована імунна відповідь і активація каспаз. Також була надекспресована 

мРНК хемокіну CXCL11 (ІР-9), що грає роль у стимулюванні запальної 

відповіді через шляхи NF-kB і JAK-STAT. Експресія ІР-9 була асоційована 
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з розміром друз. Автори [229] вважають хемокін ІР-9 новим ймовірним 

агентом, пов'язаним з патогенезом ВМД. 

Таким чином, наведені літературні дані переконливо показують 

значення хронічного імунного паразапалення у прогресії ВМД. Серед 

імунних маркерів, які мають безпосереднє відношення до цього процесу та 

віддзеркалюють його ключові етапи, важливе місце посідають IFN-γ 

(активатор специфічної і неспецифічної імунної відповіді), IP-9 (один з 

основних інтерферон-індукованих хемокінів, який має доведене відношення 

до розвитку ВМД) і IL-1β (маркер прозапального пошкодження 

ретинального пігментного епітелію). 

Особливістю цього дослідження було встановлення чіткої залежності 

вмісту маркерів від стадії ВМД – при її прогресуванні вони збільшувалися 

та сягали максимуму при ВМД категорії 4 AREDS. За даними [198] саме при 

ексудативній ВМД вміст чисельних прозапальних імунних маркерів був 

найбільшим, що мало позитивний зв’язок з товщиною макули. 

Убіквітин-протеасомна система (UPS), яка є універсальним 

мультікаталітичним комплексом, що відповідає за нелізосомний протеоліз і 

підтримує нормальний білковий гомеостаз в клітині, при 

нейродегенеративних захворюваннях, у тому числі, при ВМД суттєво 

пригнічена [162, 264]. Прозапальні цитокіни, особливо IFN-γ, викликають 

заміну конститутивних каталітичних субодиниць (β1, β2 і β5) в ядрі 

протеасоми 20S на індуцібельні субодиниці (β1i, β2i і β5i), що сприяє 

утворенню іммунопротеасоми, яка генерує імуногенні пептиди [270]. 

Висока активність іммунопротеасоми на пізній стадії ВМД може 

пояснювати отриманий у нашому дослідженні тісний зв’язок між імунними 

маркерами – IFN-γ і IL-1β, що віддзеркалює значення та взаємозв’язок 

компонентів паразапалення в сітківці при прогресії ВМД. 

Результати вивчення транскріптому надали нове розуміння 

відмінностей регуляції генів при ВМД [275]. Аналіз онтології генів, 



118 

функціональних шляхів і мереж регуляції транскрипції диференційно 

експресованих генів показав, що розвиток ВМД пов’язаний з більш високою 

експресією генів сигнальних шляхів хемокінів, каскаду комплементу і 

цитокінів. З цих фундаментальних досліджень витікає обґрунтування 

отриманих нами даних по зв’язку високого вмісту маркерів з прогресією 

ВМД після операції ФЕК: навіть за умов однакового ступеню 

інтраопераційного пошкодження та початкової стадії ВМД, саме активність 

запального процесу у сітківці визначає ймовірність прогресування 

патологічного процесу. Цей висновок підтверджено нами побудовою 

логістичної регресійної моделі, яка доказово підтвердила наявність такої 

залежності для IFN-γ, як одного з пускових факторів запалення при ВМД. 

В прогресуванні загибелі ретинального пігментного епітелію при ВМД 

важливе значення належить дефіциту гена DICER1 (кодує білок Dicer, який 

розщепляє РНК з утворенням miRNA), що призводить до накопичення 

ендогенної Alu-ретроелементної РНК та активації NLRP3-запалення [207]. 

Крім того, в ретинальному пігментному епітелії активуються каспази 4 і 1 

через залежну від циклічної GMP-AMP-синтази (cGAS) продукцію 

інтерферону та каскадну секрецію інтерлейкінів у специфічному субстраті 

запальних каспаз GSDMD (ефекторна молекула для літічної й прозапальної 

форми загибелі клітин – піроптозу) [207, 234]. Гальмування експресії DICER1 

з накопиченням Alu-РНК запускає цитозольний вихід з мітохондрій ДНК, яка 

залучає cGAS. Підвищення рівнів каспази-4, GSDMD, інтерферону та cGAS 

відмічено в ретинальному пігментному епітелії при географічній атрофії 

сітківці [207]. Ці дані дозволяють припустити, що саме інтерферони є 

первинними маркерами, які активують утворення хемокінів, які, в свою 

чергу, активують рекрутування у сітківку Т-лімфоцитів та моноцитів. 

За участю IFN-γ відбуваються чисельні механізми паразапалення, 

притаманного ВМД – утворення інфламмасоми, деградація протеасом, 

активація піроптозу та інших, що загалом може віддзеркалювати активація 
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секреції прозапальних хемокінів та цитокінів (у нашому дослідженні 

підтверджено збільшенням вмісту ІР-9 та IL-1β). Це ще раз підкреслює 

прогностичну значущість збільшення вмісту у внутрішньоочній рідині IFN-

γ, що у наших дослідженнях визначало прогресування ВМД. 

Крім того, це певною мірою пояснює цікавий факт, виявлений у 

даному дослідженні, – при вперше виявленій ВМД після операції ФЕК (1-а 

група) - саме рівень IFN-γ сягав максимуму у порівнянні з іншими групами). 

Прозапальні цитокіни, у тому числі IFN-γ і IL-1β, значно посилюють 

експресію хемокінів та цитокінів у культивованих клітинах ретинального 

пігментного епітелію ARPE-19 на тлі зниження експресії ключових генів, 

що беруть участь у зоровому циклі, морфології епітелію та фагоцитозі [225]. 

На думку авторів, цей несприятливий вплив прозапальних цитокінів на 

експресію генів, необхідних для функції ретинального пігментного 

епітелію, сприяє їх пошкодженню та пов'язаній з розвитком ВМД. 

На нашу думку, можливість побудови логістичної регресії в 

залежності від вмісту IFN-γ у внутрішньоочній рідині підтвердило 

патогенетичну значущість саме цього чинника для розвитку прогресування 

ВМД після операції ФЕК. 

Для розуміння значення у прогресуванні ВМД передопераційних 

факторів важливим є результати побудови загальної прогностичної моделі, 

яка показала високу значущість ГЗ0, ВМД0 і вмісту у внутрішньоочній 

рідині IFN-γ, що за своєю сукупністю довели точність прогнозування 95,7%. 

Ці результати певної мірою вирішують дискусію, що точиться навколо 

можливого впливу операції ФЕК на прогресування ВМД [120, 219]. 

Нами показано, що такий вплив залежить від стану ока до операції – 

прямо пропорційний для вмісту у внутрішньоочній рідині IFN-γ і зворотно – 

від ВМД0 і ГЗ0. Для вмісту IFN-γ навіть вдалося встановити межу, вище за 

яку було ймовірне прогресування ВМД протягом 18 місяців після операції – 

134,82 пг/мл. Такий результат однозначно підтвердив наведені вище 
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міркування щодо ролі прозапальних каскадів у прогресуванні ВМД. 

Чітка залежність вмісту у внутрішньоочній рідині IFN-γ від балу за 

25БШ, який збільшувався по групах та характеризував інтраопераційний 

вплив параметрів ФЕК на структури ока, пояснює значення і цих факторів 

на прогресування ВМД. Отримані нами дані показують, що більше 

пошкодження структур ока негативним впливом кавітації внаслідок дії 

ультразвуку та розвитку післяопераційної запальної реакції у центральних 

відділах сітківки запускають чисельні внутрішньоклітинні каскади 

пошкодження, які можуть викликати збільшення вмісту IFN-γ, що, у свою 

чергу, пов’язано з прогресування ВМД після операції ФЕК та гіршим 

відновленням ГЗ на кінець терміну спостереження. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. Сучасна хірургія катаракти безпечна і в більшості випадків є 

високорезультативною. Тому актуальне дослідження факторів, що 

негативно впливають на формування зорових функцій в постопераційному 

періоді, в першу чергу - це стан макулярної зони сітківки. Дискутується 

зв'язок між хірургією катаракти і розвитком макулярної дегенерації, так як 

є дані про підвищення ризику розвитку вікової макулярної дегенерації після 

видалення катаракти. Дослідження факторів ризику та нових 

патогенетичних чинників прогресування ВМД після хірургічного лікування 

(ФЕК) вікової катаракти є актуальним завданням сучасної офтальмології. 

2. В 69,9% очей з віковою катарактою діагностована вікова 

макулярна дегенерація. Рання і проміжна стадії (категорії 2 і 3 за AREDS) 

виявлені у 16,1% очей, пізня стадія (категорія 4.1 за AREDS) – у 25,8%, 

ексудативна форма (категорія 4.2 за AREDS) – у 28,0%. Гострота зору до 

операції відповідала стадії ВМД. Після факоемульсифікації катаракти (при 

18 місяців спостереження) прогресування вікової макулярної дегенерації 

було в 33,3% очей (ПДAREDS>0), а в 12,9% очей вперше діагностована вікова 

макулярна дегенерація. 

3. Визначена залежність прогресуванням вікової макулярної 

дегенерації після операції ФЕК від інтраопераційних та післяопераційних 

факторів. Розроблена бальна шкала оцінки прогнозування ВМД, що 

включала ранжировану оцінку від 0 до 5 балів інтраопераційних факторів 

(ступінь щільності ядра кришталика за Buratto, тривалість операції, об’єм 

іригаційної рідини, показник сумарної кумулятивної розсіяної енергії, 

ступінь післяопераційної запальної реакції). При БШ 20-25 балів 

прогнозували високий ризик розвитку та прогресування ВМД та низьку 

гостроту зору в післяопераційному періоді в терміні 18 місяців (коефіцієнт 

множинної кореляції: R=0,903) 

4. Розроблено показник динаміки вікової макулярної дегенерації за 
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шкалою AREDS (ПДAREDS) після факоемульсифікації катаракти, який 

характеризував середню швидкість зміни клінічних проявів ВМД від 

доопераційного стану (ВМД0) до кінця періоду спостереження (ВМД18). При 

ПДAREDS=0,100 ум. од. прогресія ВМД відбувалася на ранніх термінах (3 

місяці), при ПДAREDS=0,033 ум. од. – на пізніх (12 і 18 місяців). 

5. Після факоемульсифікації катаракти з імплантацією ІОЛ гострота 

зору збільшувалася, але залежала від стадії вікової макулярної дегенерації 

(гострота зору була нижче при пізній стадії та при ексудативній формі 

вікової макулярної дегенерації), а також – від прогресування вікової 

макулярної дегенерації (гострота зору була нижчою при ПДAREDS>0, та при 

пізньому прогресуванні – при ПДAREDS=0,033). Ефективність відновлення 

гостроти зору після операції визначалась ступенем інтраопераційного 

ризику, розрахованому за бальною шкалою (25БШ) (p<0,001). 

6. Вміст імунологічних маркерів запалення у внутрішньоочній рідині 

хворих на вікову макулярну дегенерацію та вікову катаракту був суттєво 

вищим у порівнянні з контрольною групою (p<0,05), з максимальними 

значеннями при віковій макулярній дегенерації у пізніх стадіях (група 4: 

IFN- γ - 80,0 пг/мл, IP-9 -94,0 нг/мл, IL-1β - 112,0 пг/мл (p<0,05) та група 5: 

IFN-γ – 124,0 пг/мл, IP-9 - 88,0 нг/мл, IL-1β - 102,5 пг/мл (p<0,05). При 

стратифікації випадків (очей) за наявністю прогресії ВМД було відзначено, 

що при ПДAREDS>0 вміст IFN-γ і IP-9 був більшим за контрольний у 2,0 рази 

(p<0,001) та у 1,2 рази (р=0,026), відповідно. За рівнем IL-1β достеменної 

різниці виявлено не було (р=0,514). 

7. Побудована загальна прогностична модель ймовірності 

прогресування ВМД протягом 18 місяців після ФЕК з точністю 95,7% 

(p<0,001), що визначалась такими параметрами, як початкові гострота зору 

та стадія ВМД за AREDS (ГЗ0 і ВМД0), а гострота зору після операції (ГЗ18) – 

балом інтраопераційного ризику (за 25БШ). При цьому і прогресування 

ВМД, і відновлення гостроти зору залежало від вмісту у внутрішньоочній 

рідині IFN-γ, що позитивно пов’язаний з ВМД18 та негативно – з ГЗ18. Вміст 
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IFN-γ, при якому розвиток ВМД був ймовірним, дорівнював 134,8 пг/мл. 

8. Отримані результати дослідження впроваджені в практичну 

роботу у Київській міській клінічній офтальмологічній лікарні «Центр 

мікрохірургії ока», КЗ «Дніпропетровська обласна клінічна 

офтальмологічна лікарня» (м. Дніпро), Харківській клінічній лікарні № 14 

імені проф. Л.Л. Гіршмана (м. Харків). Наукові положення дисертації 

впроваджені в навчальний процес кафедр офтальмології Національної 

медичної академії післядипломної освіти імені П. Л. Шупика МОЗ України, 

Львівського національного медичного університету ім. Данила Галицького 

МОЗ України, Вінницького національного медичного університету імені 

М. І. Пирогова МОЗ України. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Для прогнозування розвитку та прогресування ВМД після операції 

ФЕК рекомендується дослідження вмісту у внутрішньоочній рідині рівня 

IFN-γ. Значення, при якому розвиток ВМД є ймовірним склало 134,8 пг/мл 

з точністю прогнозу 79,6% (p<0,001). Включення до прогностичної моделі 

крім вмісту IFN-γ, ГЗ до операції та початкової стадії ВМД за AREDS 

підвищувало точність прогнозу прогресування ВМД після операції ФЕК до 

95,7% (p<0,001). 

2. Рекомендовано для використання в клінічній практиці розроблена 

25-бальна шкала інтраопераційного ризику ВМД після хірургічного 

лікування вікової катаракти, яка включала в себе ступінь щільності ядра 

кришталика за Buratto, тривалість операції, об’єм іригаційної рідини, 

показник сумарної кумулятивної розсіяної енергії, післяопераційну 

запальну реакцію та оцінювала кожний показник від 0 до 5 балів. У випадку, 

якщо сума балів буде складати 20-25 балів, прогнозувався високий ризик 

розвитку та прогресування ВМД та низький центральний зір в 

післяопераційному періоді через 18 місяців спостереження. 

3. Рекомендовано до впровадження в клінічну практику розроблена 

формула розрахунку показника динаміки змін ВМД за шкалою AREDS 

(ПДAREDS) для оцінки прогресування ВМД після ФЕК, який характеризував 

середню швидкість змін клінічних проявів ВМД. Величина ПДAREDS буде 

характеризувати прогресію ВМД протягом спостереження: при ПДAREDS=0,100 

ум.од. прогресія ВМД відбуватиметься на ранніх термінах (3 місяці), при 

ПДAREDS=0,033 ум.од. – на пізніх (12 і 18 місяців). 
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