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До обгрунтування застосування тіолових препаратів при медикаментозному лікуванні 

бактеріального кон’юнктивіту  

Резюме. Результати комплексного лікування 120 пацієнтів хворих на бактеріальний кон'юнк-

тивіт, дозволили встановити, що комплексна програма лікування, що включає вдосконалення 

оцінки тяжкості запального процесу, розробка об'єктивних критеріїв застосування лікування в 

комплексній терапії препарату «Факовіт» (59 хворих) дозволило знизити час купірування ознак 

запальної реакції, зниження термінів непрацездатності. 
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To the ground of application of thiol drugs at bacterial conjunctivitis treatment 

Summary. The results of complex treatment of 120 patients with bacterial conjunctivitis, have al-

lowed to establish that the complex program of treatment including the improvement of the estimation 

of severity of inflammatory process, working out objective criteria of using treatment, the application of 

the drug «Phakovit» (59 patients) in the complex therapy has allowed to reduce the time of the control 

of sings of the inflammatory reaction, to reduce disability terms.  
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КОРРЕКЦИЯ ИММУННЫХ НАРУШЕНИЙ У ПАЦИЕНТОВ С СУХОЙ 

ФОРМОЙ ВМД 
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Резюме. Изучено нарушение клеточного и 

гуморального иммунитета у 98 больных с сухой 

формой возрастной макулярной дегенерации. 

Выявлены существенные нарушения со стороны 

гуморального иммунитета проявляется в виде 

активации аутоиммунных и иммунокомплексных 

реакций в сыворотке крови, а также нарушения 

со стороны клеточного иммунитета в виде фор-

мирования вторичной иммунологической недо-

статочности по относительному гиперсупрессор-

ному варианту, которые характеризовались сни-

жением числа CD3+- и CD4+- лимфоцитов, им-

мунорегуляторного индекса CD4 / CD8. 

Установлено, что применение иммунотроп-

ных препаратов  у больных ВМД способствует 

стабилизации патологического процесса в сет-

чатке глаза, повышению зрительных функций, 

улучшению электрофизиологических показате-

лей  органа зрения и нормализации показателей 

гуморального и клеточного иммунитета, чего не 

наблюдается в контрольной группе.  

Ключевые слова: возрастная макулярная 

дегенерация (ВМД), гуморальный иммунитет, 

иммунотропные препараты 

 

ВВЕДЕНИЕ. За прошедшие 20 лет числен-

ность незрячих во всем мире увеличилась на 12 

миллионов человек [2,3]. Частой причиной необ-
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ратимой слепоты у лиц пожилого возраста являе-

тся возрастная макулярная дегенерация (ВМД), 

которая характеризуется высокой распростра-

нённостью, склонностью к прогрессированию и 

считается одной из наиболее актуальных про-

блем современной офтальмологии [4, 12, 13]. 

По данным Всемирной организации здравоо-

хранения, в структуре слабовидения ВМД зани-

мает второе место и, как правило, сопровождает-

ся двусторонним вовлечением в патологический 

процесс (оба глаза поражаются в 60 % случаев) 

[11]; распространенность данной патологии сос-

тавляет 300 человек на 100 тысяч населения, 

около 25-30 млн. человек в мире страдает ВМД. 

В возрасте старше 40 лет заболевают 25-40 % 

населения, среди лиц старше 60 лет данная пато-

логия выявляется у 58 % [1, 2, 14].  

На сегодняшний день патогенез развития воз-

растной макулярной дегенерации полностью не 

изучен [15]. Имеются предположения, что одним 

из основных механизмов развития ВМД являют-

ся нарушения микрогемоциркуляции глаза, им-

мунные и биохимические расстройства [5, 8]. 

Значительную роль в развитии ВМД играют об-

щие и местные сосудистые заболевания, приво-

дящие к ухудшению кровоснабжения и трофиче-

ских процессов в ретинальной и хориоидальной 

системах [6]. Нарушение микроциркуляции име-

ет огромное значение в патогенезе дистрофичес-

кого процесса макулярной зоны сетчатой оболо-

чки, следствием которого является дегенерация 

колбочек сетчатки.  

Ещё одним из предполагаемых механизмов 

развития ВМД  является наличие иммунодефи-

цитного состояния у больных со склеротически-

ми макулодистрофиями, протекающими,  пре-

имущественно, по супрессорному типу в виде 

снижения содержания Т- и В-лимфоцитов, суб-

популяций Т-клеток с повышением иммунорегу-

ляторного индекса [9].  При этом, на выражен-

ность иммунодефицитного синдрома оказывает 

влияние характер глубины поражения сетчатки и 

наличие сопутствующих заболеваний. Пол, воз-

раст и распространенность процесса не влияют 

на иммунологическую реактивность данной 

группы больных. 

Современная офтальмология располагает 

множеством направлений в терапии ВМД, одна-

ко, до настоящего времени, не существует уни-

версальной схемы лечения, так как и клиничес-

кое течение болезни отличается многообразием 

[10, 13]. Консервативные методы лечения, по-

прежнему, обладают рядом преимуществ, поско-

льку не приводят к прямому повреждению сетча-

тки,  доступны большому числу больных, имеют 

более широкие показания к использованию.  

Несмотря на разработанные схемы лечения 

больных ВМД, патологический процесс часто 

прогрессирует, поэтому современные исследова-

ния ориентированы на разработку новых схем 

терапии с целью усиления и пролонгирования 

эффективности лечения, а также уменьшения 

частоты оперативных вмешательств.  

Исходя из рассмотренных выше механизмов, 

патогенеза ВМД возможно предположить, что 

препаратами первого выбора могут являться им-

мунокорректоры. 
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ.  Под нашим наблю-

дением находилось 98 больных с двусторонней 

ВМД в возрасте от 46 до 65 лет. Мужчин было 51 

(52,1 %), женщин – 47 (47,9 %).  

По клинической классификации предложенной на 

XII Съезде офтальмологов Украины в 2010г. (Пасеч-

никова Н. В., Король А. Р.) выделяют 2 две стадии 

ВМД [6]: 

I. Возрастная макулопатия (ВМП)  

II. Возрастная макулярная дегенерация 

(ВМД)  

1. Сухая форма  

2. Транссудативная отслойка пигментного эпи-

телия сітчатки – отрыв пигментного эпителия 

сітчатки 

3. Экссудативная форма 

В данную группу вошли пациенты с сухой фор-

мой ВМД. Офтальмологические исследова-

ния включали визо-, пери-, 

кампиметрию, рефрактометрию, исследование 

цвето- и светоощущения, офтальмоскопию в пря-

мом и обратном видах, биомикроскопию. 

Электрофизиологические показатели органа 

зрения изучались с помощью диагностического 

модуля стимулятора офтальмологического 

КНСО2-91 "Фосфен" (Одесса), при этом определя-

лись порог электрической чувствительности сет-

чатки по фосфену (ПЭЧФ), критическая частота 

слияния мельканий (КЧСМ), критическая частота 

исчезновения мельканий по фосфену (КЧИМФ). 

Проводилась фоторегистрация картины глазного 

дна, для исключения пациентов с влажной формой 

проводилась ОСТ (Stratus OCT) и флюоресцент-

ная ангиография. 

Уровень циркулирующих иммунных комплек-

сов (ЦИК) определяли методом преципитации в 

растворе полиэтиленгликоля (ПЭГ) с молекуляр-

ной массой 6000 дальтон. Молекулярный состав 

ЦИК (крупно-, средне- и мелкомолекулярные 

фракции) исследовали методом дифференциро-

ванной преципитации в 2 %, 3,5 % и 6 % раство-

рах ПЭГ [11]. 

Активность аутоиммунных реакций выявля-

лась путем изучения сенсибилизации иммуноци-

тов периферической крови к антигенам сетчатки 

(S-Аg) и увеального тракта (U-Аg) в реакции тор-

можения миграции лимфоцитов (РТМЛ) капилля-

рным методом, при этом вычислялся миграцион-

ный индекс (МИ).  

Использовались антигены сетчатки и увеаль-

ного тракта, полученные от доноров молодого 

возраста с О (I) группой крови, погибших от слу-

чайной травмы, методом водно-солевой экстрак-

ции. Стандартизация по белку осуществлялась 
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методом Лоури в пределах 1-2 %. 

Клеточные показатели иммунитета изучались в 

цитотоксическом тесте [11] с помощью монокло-

нальных антител (МКАТ). Использовались ком-

мерческие МКАТ классов СD3+ (тотальная попу-

ляция Т-лимфоцитов), CD4+ (Т-хелперы / индук-

торы), CD8+ (Т-супрессоры / киллеры), CD22+ (В-

лимфоциты), фирмы Ortho Diagnostic Systems Inc 

(USA).  

Контрольную группу для выработки показате-

лей нормы составили 70 человек того же возраста 

и пола, проживающих в том же регионе и не стра-

дающих подобным заболеванием. 

Все больные были разделены на две репрезен-

тативные группы, сопоставимые между собой по 

возрасту, полу, характеру патологии сетчатки.  

Контрольная группа (49 пациентов) получала 

только общепринятую терапию  согласно прото-

колу оказания медицинской помощи больным с 

ВМД (Код МКБ 10 Н35.3), которая включала – 

эмоксипин парабульбарно  № 10, кавинтон внутрь 

в виде таблеток (по 5 мг) по 1 таб. х 3 раза в день, 

пентоксифиллин  внутрь по 0,2г. (2драже) х  3раза 

в день после еды, поливитамины (А, В, С, D, E, PP, 

F), тканевые препараты – ФИБС п/к по 1мл, окю-

вайт-лютеин форте по 1т х 1р/д внутрь. 

Основной группе (49 пациентов), наряду с тра-

диционной терапией ВМД, дополнительно назна-

чали  иммунофан в виде внутримышечных инъек-

ций по 1,0 мл 0,05 % препарата 1 раз в сутки через 

день в течение 10 дней. 

Перепарат иммунофан – иммунорегуляторный 

пептид тимуса, обладает иммунорегулирующим, 

детоксикационным, гепатопротекторным действи-

ем и вызывает инактивацию свободнорадикаль-

ных и перекисных соединений. Действие препара-

та начинает развиваться в течение 2-3 часов (быс-

трая фаза) и продолжается до 4 месяцев (средняя и 

медленная фазы). В течение быстрой фазы (до 2-3 

суток), проявляется, прежде всего, детоксикацион-

ный эффект – усиливается антиоксидантная защи-

та организма путем стимуляции продукции церу-

лоплазмина, лактоферина, активности каталазы; 

препарат нормализует перекисное окисление ли-

пидов, ингибирует распад фосфолипидов клеточ-

ной мембраны и синтез арахидоновой кислоты с 

последующим снижением уровня холестерина 

крови и продукции медиаторов воспаления. В те-

чение медленной фазы (начинает развиваться на 

7-10 сутки, продолжительность до 4 месяцев) про-

является иммунорегуляторное действие препарата 

– восстановление нарушенных показателей клето-

чного и гуморального иммунитета. В этот период 

наблюдается восстановление иммунорегуляторно-

го индекса, отмечается увеличение продукции 

специфических антител. Действие иммунофана не 

зависит от продукции ПГЕ2α и назначение препа-

рата возможно в комбинации с противовоспалите-

льными препаратами стероидного и нестероидного 

ряда. Препарат зарегистрирован в Украине 

24.12.2003 г. и разрешен к клиническому примене-

нию (регистрационное удостоверение № 

UA/0318/01/01). Назначение препарата – лечение и 

профилактика иммунодефицитных состояний 

различной этиологии.   

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ: При ис-

следовании функций органа зрения у больных 

сухой фор-мой ВМД острота зрения в обоих гру-

ппах была практически одинаковая и, в среднем, 

составила 0,53 ± 0,06 ед (P < 0,01 по отношению 

к норме), суммарное поле зрения  – 512 ± 5,8 

градусов (P < 0,01), выявлено расширение пло-

щади слепого пятна до 175 ± 2,9 мм
2
 (P<0,01). 

До лечения у пациентов с ВМД в обоих груп-

пах установлено  повышение уровня  ПЭЧФ до 

96,5 ± 1,2  мкА – в 1,8  раза больше по сравне-

нию с нормой (P<0,01); снижение показателя 

лабильности КЧИМФ – до 34,7 ± 0,4 Гц – в 1,2 

раза ниже нормы (P < 0,01) и КЧСМ до 37,8 ± 0,2 

Гц – в 1,3 раза ниже нормы (P < 0,01) (табл. 1). 

После лечения острота зрения в основной группе  

составила в среднем 0,75 ± 0,08 ед., в контроль-

ной 0,65 ± 0,08 ед (P < 0,01 по отношению к нор-

ме), суммарное поле зрения в основной группе – 

518 ± 6,2 градусов (P < 0,01), в контрольной 

523 ± 6,2 градусов. Площадь слепого пятна сни-

зилось до 148 ± 2,4 мм
2
 (P < 0,01) в основной, до 

161 ± 2,4 в контрольной. Уровень ПЭЧФ снизил-

ся до 67,5 ± 0,9мкА и 73,4 ± 0,9 мкА соответст-

венно, КЧИМФ повысились до 44,7 ± 0,3 Гц в 

основной и 39,9 ± 0,2 Гц в контрольной 

(P < 0,01), КЧСМ до 41,4 ± 0,2 Гц и 39,9 ± 0,2 

(P < 0,01) соответственно. Данные представлены 

в таб. 1,2 и на рис. 1,2. 

Таблица 1 

Функциональные и электрофизиологические показатели органа зрения у пациентов с сухой 

формой ВМД до лечения (M ± m) 

Тесты Норма ( n = 70) Сухая форма ВМД (n = 98) До лечения 

Острота зрения, ед. 1,0 ± 0,05 0,53 ± 0,06** 

Поле зрения, градусы 558 ± 4,7 512 ± 5,8** 

Площадь слепого пятна, мм
2
 102 ± 1,2 175 ± 2,9** 

ПЭЧФ, мкА 53,3 ± 1,2 96,5 ± 1,2** 

КЧСМ, Гц 43,5 ± 0,6 34,7 ± 0,2** 

КЧИМФ, Гц 48,9 ± 0,7 37,8 ± 0,4** 

Примечание. Здесь и в последующих таблицах достоверность различий Р по отношению к норме: 

* – P < 0,05; ** – P < 0,01, *** – P < 0,001. 
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Рис.1. Функциональные и электрофизиологические показатели органа зрения у пациентов с сухой 

формой ВМД  до лечения (M ± m). 

Таблица 2 

Функциональные и электрофизиологические показатели органа зрения у пациентов с 

сухой формой ВМД после лечения в основной и контрольной группах (M ± m) 

Тесты 
Норма  

( n = 70) 

Основная группа  

(n = 49) После лечения 

Контрольная группа  

(n = 49)После лечения 

Острота зрения, ед. 1,0 ± 0,05 0,75 ± 0,08 0,65 ± 0,08 

Поле зрения, градусы 558 ± 4,7 518 ± 6,2** 523 ± 6,2** 

Площадь слепого пятна, мм
2
 102 ± 1,2 148 ± 2,4** 161 ± 2,4** 

ПЭЧФ, мкА 53,3 ± 1,2 67,5 ± 0,9** 73,4 ± 0,9** 

КЧСМ, Гц 43,5 ± 0,6 41,4 ± 0,2** 39,9 ± 0,2** 

КЧИМФ, Гц 48,9 ± 0,7 44,7 ± 0,3** 43,6 ± 0,3** 

Примечание. Здесь и в последующих таблицах достоверность различий Р по отношению к норме: 

* – P < 0,05; ** – P < 0,01, *** – P < 0,001. 

 

Рис.2. Функциональные и электрофизиологические показатели органа зрения у пациентов с сухой 

формой ВМД после лечения в основной и контрольной группах (M ± m). 

 

До лечения у больных с сухой формой ВМД 

выявлено повышение уровня циркулирующих 

иммунных комплексов (ЦИК) в сыворотке крови 

до 3,37 + 0,03 г/л (P < 0,001). При исследовании 

молекулярного состава ЦИК установлено макси-

мальное увеличение наиболее патогенных фрак-

ций – средне- и мелкомолекулярных. Данные 

представлены в таблице 3 и на рисунке 3. 
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Таблица 3 

Показатели молекулярного состава ЦИК у больных сухой формой ВМД (Mm) 

Тесты Норма (n = 70) Сухая форма (n = 98) до лечения 

ЦИК 1,88 ± 0,12 3.37 ± 0.3 

Крупномол.,% 

 г/л 

47.2 ± 1.3 

0.89 ± 0.02 

30.2 ± 1.18 

1.02 ± 0.07** 

Среднемол.,% 

г/л 

31.3 ± 1.0 

0.59 ± 0.02 

40.9 ± 0.7 

1.37 ± 0.03** 

Мелкомол.,% 

г/л 

21.5 ± 0.9 

0.4 ± 0.02 

28.9 ± 0.9 

0,97 ± 0.04** 

 

 

Рис.3. Показатели молекулярного состава ЦИК у больных сухой формой ВМД (Mm). 

 

В РТМЛ выявлена сенсибилизация имму-

ноцитов периферической крови к антигенам 

глаза, свидетельствующая об активации ау-

тоиммунных реакций. МИ к S-Ag составил  

0,82 ± 0,002 (P < 0,01); МИ к U-Ag составил 

0,79 ± 0,003 (P < 0,01).Данные представлены 

в таблице 4 и на рис. 4. 

Таблица 4 

Показатели гуморального иммунитета у сухой формой больных ВМД (Mm) 

Тесты Норма (n = 70) Сухая форма (n = 98) до лечения 

МИ к S-Ag 1,12 ± 0,06 0,82 ± 0,002** 

МИ к U-Ag 1,06 ± 0,05 0,79 ± 0,003 * 

 

 
Рис.4. Показатели гуморального иммунитета у сухой формой больных ВМД (Mm). 
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До лечения у больных сухой формой ВМД было 
установлено снижение уровня CD3-лимфоцитов в 

среднем до 0,86  0,04*109/л (P < 0,01 по сравне-
нию с нормой), CD4-клеток до 0,59 ± 0,03*109/л 
(P < 0,01) и умеренно сниженный уровень Т-
супрессоров (CD8) – 0,37 ± 0,02*109/л (P < 0,05). 
Иммунорегуляторный индекс, характеризующий 

соотношение хелперно-супрессорных субпопуля-
ций Т-лимфоцитов (СD4 / CD8), имел тенденцию к 
снижению и составил в среднем 1,74 + 0,03 
(P < 0,01). Изменения уровня В-лимфоцитов 
(CD22-клеток) были несущественными (P > 0,05). 
Данные представлены в таб. 5 и на рис 5. 

Таблица 5 

Показатели клеточного иммунитета у сухой формой больных ВМД до (Mm) 

Тесты Норма (n = 70) Сухая форма до лечения (n = 98) 

СD3, 10
9
/л 1,41 ± 0,04 0,860,02** 

СD4, 10
9
/л 0,99 ± 0,03 0,59 0,03** 

СD8, 10
9
/л 0,47 ± 0,03 0,370,02* 

СD4 / СD8 2,11 ± 0,05 1,74+0,03* 

СD22, 10
9
/л 0,43 ± 0,02 0,38+0,05 

Примечание. Здесь и таблице 2 достоверность различий Р по  отношению к норме: * – P < 0,05; ** 

– P < 0,01, *** – P < 0,001. 

 

 

Рис.5. Показатели клеточного иммунитета у сухой формой больных ВМД до лечения(M ± m). 

При изучении влияния иммунотропных пре-

паратов в основной группе установлено сниже-

ние концентрации ЦИК сыворотки крови на 

67,6 % с 3.37 ± 0,08 г/л до 2,01 + 0,15 г/л 

(Р < 0,001) с характерным сдвигом в молекуляр-

ном составе, что проявлялось значительным 

снижением уровня мелко- и среднемолекуляр-

ных фракций с 0,97 ± 0,04 г/л до 0,48 ± 0,07 г/л 

(Р < 0,002) и с 1,37 ± 0,7 г/л до 0,62 ± 0,06 г/л 

(Р < 0,001) соответственно, а также незначитель-

ным снижением уровня крупномолекулярной 

фракции с 1,02 ± 0,07 г/л до 0,91 ± 0,09 г/л 

(Р > 0,1). В контрольной группе динамика была 

менее выражена. Данные представлены в таб. 6. 

Таблица 6 

Показатели молекулярного состава ЦИК у больных сухой формой ВМД до лечения и после 

(Mm). 

Тесты 
Норма 

(n = 70) 

Сухая форма 

до лечения 

(n = 98) 

Основная группа 

(n = 49) 

После лечения 

Контрольная группа 

(n = 49) 

После лечения 

ЦИК 1,88 ± 0,003 3.37 ± 0.3 2,01 ± 0,15** 2,83 ± 0,18 

Крупномол.,%  

г/л 

47.2 ± 1.3 

0.89 ± 0.02 

30.2 ± 1.18 

1.02 ± 0.07** 
0,91 ± 0,09** 0,98 ± 0,09** 

Среднемол.,% 

г/л 

31.3 ± 1.0 

0.59 ± 0.02 

40.9 ± 0.7 

1.37 ± 0.03** 
0,62  ±  0,06** 1,04 ± 0,06** 

Мелкомол.,% 

г/л 

21.5 ± 0.9 

0.4 ± 0.02 

28.9 ± 0.9 

0,97 ± 0.04** 
0,48  ±  0,07** 0,81 ± 0,07** 

 

Снижение активности аутоиммунных реакций проявлялось  уменьшением сенсибилизации им-
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муноцитов к S-Аg и к U-Аg: МИ к S-Аg увели-

чился на 32,9 % с 0,82 ± 0,03 до 1,09 + 0,018 

(Р < 0,0001),а МИ к U-Аg увеличился на 30,4 % с 

0,79 ± 0,03 до 1,03 + 0,016 (Р < 0,0001). В конт-

рольной группе динамика была менее выражена. 

Данные представлены в таб. 7. 

Таблица 7 

Показатели гуморального иммунитета у сухой формой больных ВМД (Mm) 

Тесты Норма (n = 70) 

Сухая форма 

до лечения 

(n = 98) 

Основная группа 

(n = 49) После ле-

чения 

Контрольная 

группа (n = 49) 

После лечения 

МИ к S-Ag 1,12 ± 0,003 0,82 ± 0,002** 1,09 ± 0,018* 0,91 ± 0,014* 

МИ к U-Ag 1,06 ± 0,003 0,79 ± 0,003* 1,03 ± 0,016** 0,83 ± 0,016* 

 

Со стороны клеточного иммунитета у боль-

ных основной группы отмечалось повышение 

уровня CD3-лимфоцитов в среднем до 

1,28  0,02*109/л (P < 0,01 по сравнению с нор-

мой), CD4-клеток до 0,86 ± 0,02 (P < 0,01) и уме-

ренное повышение Т-супрессоров (CD8) – до 

0,42  0,03*109/л (P < 0,05). Иммунорегулятор-

ный индекс, характеризующий соотношение 

хелперно-супрессорных субпопуляций Т-лим-

фоцитов (СD4 / CD8), составил в среднем 

2,04  0,03 (P < 0,01). Изменения уровня В-

лимфоцитов (CD22-клеток) были несуществен-

ными. В контрольной группе статистически зна-

чимых изменений не наблюдалось (P ≥ 0,05). 

Данные представлены в таб. 7. и на рис. 6. 

Табдица 7 

Показатели клеточного иммунитета у сухой формой больных ВМД после лечения в основной и 

контрольной группах (Mm) 

Тесты Норма (n = 70) 

Сухая форма до 

лечения 

(n = 98) 

Основная группа 

после лечения 

(n = 49) 

Контрольная группа 

после лечения 

(n = 49) 

СD3, 10
9
/л 1,41 ± 0,04 0,86  0,02** 1,28  0,02 0,71  0,02 

СD4, 10
9
/л 0,99 ± 0,03 0,59  0,03** 0,86  0,02 0,64  0,02 

СD8, 10
9
/л 0,47 ± 0,03 0,37  0,02* 0,42  0,03 0,37  0,03 

СD4 / СD8 2,11 ± 0,05 1,59 ± 0,03* 2,04  0,03 1,73  0,03 

СD22, 10
9
/л 0,43 ± 0,02 0,38 ± 0,05 0,41  0,04 0,38  0,04 

Рис.6. Показатели клеточного иммунитета у сухой формой больных ВМД после лечения в основной и 

контрольной группах (M  m). 
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Выявлено, что применение иммунофана у боль-

ных ВМД способствует нормализации показателей  

гуморального и клеточного иммунитета, снижению 

выраженности аутоиммунных и иммунокомплекс-

ных реакций, снижению титра антител к S- и U-Ag.  

Статистический анализ полученных данных по-

казал, что существует выраженный параллелизм 

между некоторыми функциональными показате-

лями органа зрения и рядом иммунных тестов. 

Установлено наличие выраженной положитель-

ной корреляционной связи между показателем 

остроты зрения и уровнем CD3-клеток – коэффи-

циент линейной корреляции r составил +0,58, уро-

внем КЧИМФ и числом CD4-лимофцитов 

(r = +0,62). Обратная коррелятивная взаимосвязь 

имела место между уровнем ПЭЧС и индексом 

СD4 / CD8 (r = -0,56), площадью слепого пятна и 

уровнем CD3-клеток (r = -0,56). Полученные дан-

ные указывают на выраженную взаимосвязь нару-

шений функций органа зрения и нарушений клето-

чного иммунитета. Следовательно, иммунные на-

рушения играют существенную роль в механизмах 

формирования ВМД у больных.  

Установлено, что применение Иммунофана у 

больных ВМД способствует стабилизации патоло-

гического процесса в сетчатке глаза, повышению 

зрительных функций и улучшению электрофизио-

логических показателей органа зрения учитывая 

эти данные можно рекомендовать, наряду тради-

ционной терапией ВМД, дополнительно назначать 

Иммунофан в виде внутримышечных инъекций по 

1,0 мл 0,05 % препарата 1 раз в сутки через день в 

течении 10 дней. 

ВЫВОДЫ 

1. У больных с сухой формой ВМД нарушения 

гуморального иммунитета проявляются в виде 

активации аутоиммунных и иммунокомплексных 

реакций в сыворотке крови со стороны клеточного 

иммунитета в виде формирования вторичной им-

мунологической недостаточности по относитель-

ному гиперсупрессорному варианту, которые ха-

рактеризовались снижением числа CD3+, CD4+ 

лимфоцитов и иммунорегуляторного индекса 

CD4 / CD8. 

2. При исследовании молекулярного состава 

ЦИК установлено максимальное увеличение 

наиболее патогенных фракций – средне- и мелко-

молекулярных. 

3. Выявлена коррелятивная взаимосвязь между 

функциональными показателями органа зрения и 

рядом иммунных тестов. 

4. Применение иммунофана у больных ВМД 

приводит к стабилизации патологического процес-

са в сетчатке глаза, повышению зрительных функ-

ций и улучшению электрофизиологических пока-

зателей органа зрения, способствует нормализации 

показателей  гуморального иммунитета, снижению 

выраженности аутоиммунных и иммунокомплекс-

ных реакций, снижению титра антител к S- и U-Ag.  

5. Полученные данные являются основанием 

для того, чтобы рекомендовать,  наряду традици-

онной терапией ВМД, применение препарата Им-

мунофан  в виде внутримышечных инъекций по 

1,0 мл 0,05 % препарата 1 раз в сутки через день в 

течении 10 дней. 
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А. М. Петруня, О. А. Євсюкова 

ТОВ «Луганський обласний центр очних хвороб», м. Луганськ 

Корекція імунних порушень у пацієнтів з сухою формою ВМД 

Резюме. Вивчено порушення гуморального імунітету у 98 хворих із сухою формою вікової макулярної 

дегенерації. Виявлені суттєві порушення з боку гуморального імунітету проявляються у вигляді активації 

аутоімунних й імунокомплексних реакцій в сироватці крові, а також порушення з боку клітинного імунітету 

у вигляді формування вторинної імунологічної недостатності по відносному гіперсупрессорному варіанту, 

які характеризувалися зниженням числа CD3- і CD4-лімфоцитів, імунорегуляторного індексу CD4 / CD8. 

Встановлено, що застосування імунотропних препаратів у хворих ВМД сприяє стабілізації патоло-

гічного процесу в сітківці ока, підвищенню зорових функцій, поліпшенню електрофізіологічних по-

казників органа зору та нормалізації показників гуморального та клітинного імунітету чого не спо-

стерігається в контрольній групі. 

Ключові слова: вікова макулярна дегенерація (ВМД), гуморальний імунітет, імунотропних пре-

парати 
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Immune disorder correction in patients with dry of age-related macular degeneration 

Summary. It is studied disorders of humoral immunity in 98 patients with the dry form of age-related macular 

degeneration. It is revealed significant violations of the humoral immune activation manifesting as autoimmune and 

immunocomplex reactions in the blood serum and violations of the cellular immunity in the form of the formation of 

secondary immune deficiency by the relative hyper suppressor variant, which are characterized by a reduced number 

of CD3 - and CD4 - lymphocytes and immunoregulatory index CD4/CD8. 

It is established that the use of immunotrpic drugs in patients with  AMD contributes to the stabilization of the 

pathological process in the retina, the improvement of visual function, the improvement of electrophysiological indi-

cators of the organ of vision and normalization of humoral and cellular immunity which is not observed in the con-

trol group. 

Keywords: аge-related macular degeneration (AMD), humoral immunity, immunotropic drugs 
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РИЗИКИ ТА ПРОФІЛАКТИКА ОФТАЛЬМОЛОГІЧНОЇ ПАТОЛОГІЇ, 

ЗУМОВЛЕНОЇ ПРИРОДНИМ УЛЬТРАФІОЛЕТОВИМ ВИПРОМІНЮВАННЯМ  

ДУ «Інститут медицини праці НАМН України» 

 

Резюме. Метою дослідження було оцінити ризи-

ки виникнення офтальмологічної патології при екс-

позиції природним ультрафіолетовим випроміню-

ванням (УФВ) та розробити заходи профілактики 

цієї патології. Оцінено ризики виникнення офталь-

мологічної патології в залежності від річної експо-

зиційної дози природним УФВ серед населення (АР 

Крим, Волинська обл.) та працюючих (на відкрито-

му повітрі, у приміщенні). Визначено, що серед 

населення, яке проживає на території із “дуже висо-

кою” річною еритемною дозою природного УФВ 

(АР Крим), поширеність офтальмологічної патоло-

гії, є більшою в 1,2-2,5 рази, ніж серед населення, 

яке проживає на території із “помірною” дозою ви-

промінювання (Волинська обл.). З’ясовано, що се-

ред робітників, які працюють на відкритому повітрі, 

спостерігається підвищення відношення шансів 

виникнення дистрофії рогівки (RR = 2,42), птерігіу-

му (RR = 1,73), макулодистрофії (RR = 1,56), пінгве-

кули (RR = 1,47), катаракти (RR = 1,14) (p<10
–4

). 

Запропоновано заходи первинної профілактики 

офтальмологічної патології шляхом: (1) “захисту 

часом” (введення сієсти), (2) “захисту екрануван-

ням” (використання сонцезахисних капелюхів, оку-




