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Резюме. Вступ. Вікова макулярна дегенерація (ВМД) є однією
з провідних причин незворотньої втрати центрального зору в осіб
від 60 років. Одним із найважливіших факторів ризику ВМД є
зниження оптичної щільності макулярного пігменту (ОЩМП).
Дуже актуальним є пошук нових можливих способів підвищення
ОЩМП у лікуванні ВМД. Мета. Дослідити показники оптичної
щільності макулярного пігменту у хворих із сухою формою ВМД
після двох курсів низькоенергетичної світлової терапії та
консервативного лікування. Матеріал і методи. Основну групу
(ОГ) склали 87 пацієнтів (146 очей), які проходили два курси
низькоенергетичної світлової терапії (НСТ) в поєднанні з двома
курсами консервативної терапії в умовах стаціонару протягом 10
днів кожен з інтервалом в шість місяців. Контрольну групу (КГ)
склали 75 пацієнтів (135 очей), які проходили тільки два курси
консервативної терапії в умовах стаціонару протягом 10 днів кожен
з інтервалом в шість міс. Спостереження проводилось до, після
лікування, через 1, 3 та 6 міс. після кожного із курсів лікування.
Загальний термін спостереження склав 1 рік. НСТ проводили за
допомогою пристрою Spektra Light (Канада). Усім хворим було
проведено загальноприйняте офтальмологічне обстеження.
ОЩМП вимірювалась на денсинтометрі «Maculux praxis»
(Німеччина) методом гетерохроматичної флік-фотометрії.
Результати. У хворих ОГ через 1 місяць після першого курсу
лікування показник ОЩМП збільшився з 0,249±0,011 од. до
0,360±0,016 од., на 0,111±0,014 од. (44,6%), через 3 міс. – до
0,344±0,015 од., на 0,095±0,013 од. (38,2%), через 6 міс. – до
0,321±0,014 од., на 0,072±0,013 (28,9%), (p<0,05). У пацієнтів КГ
відбулася стабілізація показника – з 0,248±0,012 од. до лікування
та 0,243±0,011 через 6 місяців після першого курсу лікування
(p>0,05). У хворих ОГ через 1 місяць після другого курсу лікування
показник ОЩМП збільшився з 0,321±0,014 од. до 0,431±0,017
од., 0,110±0,016 од. (34,3%), через 3 міс. – до 0,412±0,017 од., на
0,091±0,016 од. (28,4%), через 6 міс. – до 0,388±0,016 од., на
0,067±0,015 (20,9%), (p<0,05). У пацієнтів КГ відбулася
стабілізація показника – з 0,243±0,011 од. до лікування та
0,237±0,011, через 6 міс. після другого курсу лікування (p>0,05).
Висновки. 1.У хворих, які проходили два курси низькоенер-
гетичної світлової терапії сумісно з курсами консервативного
лікування, відзначено статистично значуще підвищення показника
оптичної щільності макулярного пігменту – з 0,249±0,011 од. до
0,388±0,016, на 0,139±0,014 од., (на 55,8%). У пацієнтів кон-
трольної групи показник оптичної щільності макулярного пігменту
не змінився. 2.Проведення двох курсів низькоенергетичної
світлової терапії сумісно з курсами консервативного лікування
призводить до збільшення концентрації макулярних пігментів, що
підтверджується підвищенням показників оптичної щільності
макулярного пігменту у порівнянні з проведенням консервативного
лікування, при якому відбувається стабілізація показників.

Ключові слова: суха форма вікової макулярної дегенерації,
низькоенергетична світлова терапія, оптична щільність маку-
лярного пігменту

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
Вікова макулярна дегенерація (ВМД) є однією з провідних
причин незворотньої втрати центрального зору в осіб від
60 років [13,22,33]. Велика увага приділяється вивченню
етіології, патогенезу, факторів ризику виникнення даної
патології, ефективних методів профілактики та лікування
ВМД. Одним із найважливіших факторів ризику ВМД є
зниження оптичної щільності пігменту в макулі
[13,14,16,17,21,27,28,32].

 Пігментами макулярної зони є каротиноїди. Існує
близько тисячі різних каротиноїдів, але в макулярній зоні
сітківки присутні тільки два – лютеїн та зеаксантин, які
являються оксикаротиноїдами. В макулі сконцентровано до
70 відсотків лютеїну та зеаксантину від їх загального вмісту
в оці. Концентрація каротиноїдів зменшується від центру

сітківки до її периферії. Пік густини каротиноїдів розташо-
вується в центральній зоні макули діаметром 100 мкм. [5,10,
18]. Оксикаротиноїди локалізовані в клітинних мембранах
і найвищі концентрації лютеїну і зеаксантину виявлено в
зовнішніх сегментах мембран фоторецепторів [29]. Кон-
центрація лютеїну та зеаксантину в макулі прямо пропор-
ційна оптичній щільності макулярного пігменту (ОЩМП) .
Пігменти забезпечують оптичний світлофільтруючий захист
зорових клітин і пігментного епітелію від пошкоджуючої
дії синього світла і одночасно являються високоефектив-
ними інгібіторами вільних радикалів. При ВМД ОЩМП
знижена, що у свою чергу підвищує дію пошкоджуючих
факторів на сітківку. [15, 19,20,21, 23,26,30].

Так як лютеїн і зеаксантин в організмі не синтезуються,
велика кількість досліджень присвячена вивченню впливу
лютеїнвміщуючих препаратів на профілактику та лікування
ВМД. Високий вміст лютеїну і зеаксантину в їжі, порівняно
з групою низького вживання каротиноїдів, знижувало ризик
розвитку ВМД на 43–57% [24]. Можливість збільшення
ОЩМП на фоні прийому високих доз лютеїну (12 мг) і зеак-
сантину (0,6 мг) підтверджена в 3-річному рандомізованому
плацебо контрольованому дослідженні з подвійним сліпим
контролем CARMA (2006) [25]. Аналогічні результати пред-
ставлені в досліджені LUNA (2007). [31]. За даними AREDS
щоденний прийом 500 мг вітаміну С, 400 мг вітаміну Е,
15 мг бета-каротину, 80 мг цинку у вигляді оксиду цинку і 2 мг
міді у вигляді оксиду міді приблизно на 25% знижує ризик
значної втрати зору у пацієнтів з помірними і розвиненими
змінами в макулярній області при сухій формі ВМД [13].
Найбільш широкомасштабне рандомізоване дослідження
AREDS2 (2006–2012) було засноване на 5-річному спо-
стереженні 4203 пацієнтів з неексудативною формою ВМД.
Результати AREDS2 довели ефективність лютеїну (10 мг)
та зеаксантину (2 мг) в профілактиці прогресування ВМД,
а також можливість заміни каротиноїдами небезпечного для
людей, які палять, І-каротину, який був присутній в формулі
AREDS (2001). При цьому ризик розвитку пізніх стадій ВМД
знизився з 34% до 30%. [14].

Таким чином, пошук нових можливих способів під-
вищення ОЩМП в лікуванні ВМД є дуже актуальним.

Мета дослідження. Дослідити показники оптичної
щільності макулярного пігменту у хворих із сухою формою
ВМД після двох курсів низькоенергетичної терапії та
консервативного лікування.

Матеріал і методи дослідження
Під нашим спостереженням знаходилось 162 пацієнти із сухою

формою ВМД. Основну групу (ОГ) склали 87 пацієнтів (146 очей).
Ці хворі проходили два курси низькоенергетичної світлової терапії
(НСТ) у поєднанні з двома курсами консервативної терапії в умовах
стаціонару протягом 10 днів кожен. Курси лікування проводилися
з інтервалом в шість міс. Контрольну групу (КГ) склали 75
пацієнтів (135 очей). Ці хворі проходили тільки два курси
консервативної терапії в умовах стаціонару протягом 10 днів кожен
з інтервалом в шість міс. Спостереження в групах проводилось
до, після лікування, через 1, 3 та 6 міс. після першого курсу
лікування. Далі проводився другий курс лікування із спосте-
реженням в такі ж терміни. Загальний термін спостереження склав
1 рік.

 НСТ проводили за допомогою пристрою Spektra Light (Ver-
sion MARK III) (Канада, Vision Aid Inc., Winnipeg, MB, Canada,
спільно з Star Fish Ltd., Victoria, BC). Процедура транспупілярного
опромінення макули проводилась монохроматичним імпульсним
світлом зеленого, червоного та інфрачервоного спектрів з енергією
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2 х 10-6 Дж. Курс лікування складався із 10 сеансів по 5 хв. кожен
протягом 10 днів (1 сеанс на день). Курс консервативної терапії
включав: емоксипін, п/б по 0,5 мл № 5, мельдоній, п/б по 0,5 мл
№ 5, мельдоній, в/м 4,0 № 5, тіотріазолін, в/м 2,0 № 10, комплекc
вітамінів групи В, в/м 3,0 № 6, аскорбінова кислота в/м 1,0 №10,
депротеїнізований гемодериват із телячої крові, в/м 2,0 № 10. Всім
хворим було проведено загальноприйняте офтальмологічне
обстеження. ОЩМП вимірювалась на денсинтометрі «Maculux
praxis» виробництва Ebiga VISION GmbH, Німеччина, методом
гетерохроматичної флік-фотометрії. Значення ОЩМП на даному
пристрої вимірюється в абсолютних числах і вважається нор-
мальним результатом близько 0,4 (згідно з інструкцією корис-
тувача). Із груп спостереження були виключені пацієнти, які мали
психофізіологічні відхилення і не могли адекватно відповідати на
поставлені запитання. Пацієнти основної та контрольних груп не
вживали препарати, які вміщують лютеїн та зеаксантин.

Статистична обробка отриманих даних проведена із викорис-
танням Excel (MS Office 2003, XP) та програми STATІSTІCA 6,0
(StatSoft Inc., США). Результати дослідження представлені у
вигляді середнього арифметичного та середньої похибки (М±m).
Для оцінки відмінностей при нормальному розподіленні у вибірках
використовували t-критерій Ст’юдента.

В усіх випадках відмінність між показниками, що порів-
нювались, вважали статистично значущими при рівні значущості
р<0,05.

Результати досліджень та їх обговорення.
У хворих ОГ через 1 місяць після першого курсу ліку-

вання показник ОЩМП збільшився з 0,249±0,011 од. до
0,360±0,016 од., на 0,111±0,014 од. (44,6%), через 3 міс. –
до 0,344±0,015 од., на 0,095±0,013 од. (38,2%), (p<0,05).
Через 6 міс. після першого курсу лікування відбулося під-
вищення показника до 0,321±0,014 од., на 0,072±0,013
(28,9%), (p<0,05). Водночас, у пацієнтів КГ відбулася
стабілізація показника – з 0,248±0,012 од. до лікування та
0,243±0,011, через 6 місяців після першого курсу лікування

(p>0,05).
Дані ОЩМП пацієнтів до та після першого курсу ліку-

вання представлені в табл. 1. та на рис. 1.
У хворих ОГ через 1 місяць після другого курсу лікування

показник ОЩМП збільшився з 0,321±0,014 од. до
0,431±0,017 од., на 0,110±0,016 од. (34,3%), через 3 міс. –
до 0,412±0,017 од., на 0,091±0,016 од. (28,4%), через 6 міс. –
до 0,388±0,016 од., на 0,067±0,015 (20,9%), (p<0,05).

 Дані ОЩМП пацієнтів до та після другого курсу ліку-
вання представлені в табл. 2. та на рис. 2.

У пацієнтів КГ відбулася стабілізація показника – з
0,243±0,011 од. до лікування та 0,237±0,011, через 6 міс.
після другого курсу лікування (p>0,05).

Дослідження деяких авторів показали вплив моно-
хроматичного когерентного та некогерентного світла на різні
морфологічні структури сітківки. Л.А.Лінник зі співавто-
рами виявили посилення синтезу ДНК в ядрах гангліозних
клітин і клітин нейроепітелію після опромінення низькоін-
тенсивним лазерним випромінюванням (НІЛВ) при дис-
трофічних захворюваннях макулярної області. Такий стан
зберігається на достатньо довгий час і супроводжується по-
мітним підвищенням опірності клітин до дії пошкоджуючих
факторів [7]. Н.В. Пасічникова також відзначає стимулюючу
дію НІЛВ на сітківку [11]. Зафіксовано підвищення стабіль-
ності мембран лізосом пігментного епітелію і сітківки при
дії малих доз випромінювань гелій-неонового лазера [6].

Таблиця 1. Показники оптичної щільності макулярного 
пігменту у хворих із сухою формою ВМД після першого 

курсу лікування (n=281) (M±m) 
Показники ОЩМП, од. Термін спостереження  

ОГ (n=146) КГ (n=135) 
До лікування 0,249±0,011 0,248±0,012 
Через 1 міс. 0,360±0,016*, 0,260±0,012 
Через 3 міс. 0,344±0,015*, 0,250±0,012 
Через 6 міс. 0,321±0,014*, 0,243±0,011 

Примітки: 
1. *– рівень значущості розбіжностей між показниками ос-
новної та контрольної груп в одному терміні спостереження 
статистично значуща (p<0,05). 
2.  – рівень значущості розбіжностей між показниками все-
редені групи до лікування та у відповідному терміні спосте-
реження статистично значуща (p<0,05) 

Рис. 1.Порівняння показників оптичної щільності
макулярного пігменту хворих із сухою формою ВМД після

першого курсу лікування (M±m)

Таблиця 2. Показники оптичної щільності макулярного 
пігменту у хворих з сухою формою ВМД після другого 

курсу лікування (n=281) (M±m) 
Показники ОЩМП Термін 

спостереження  ОГ (n=146) КГ (n=135) 
До лікування 0,321±0,014* 0,243±0,011 
Через 1 міс. 0,431±0,017*, 0,256±0,012 
Через 3 міс. 0,412±0,017*, 0,243±0,011 
Через 6 міс. 0,388±0,016*, 0,237±0,011 

Примітки: 
1. *– рівень значущості розбіжностей між показниками 
основної та контрольної груп в одному терміні спосте-
реження статистично значуща (p<0,05). 
2. – рівень значущості розбіжностей між показниками 
всередені групи до лікування та у відповідному терміні 
спостереження статистично значуща (p<0,05) 

Рис. 2. Порівняння показників оптичної щільності
макулярного пігменту хворих із сухою формою ВМД після

другого курсу лікування (M±m)
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Механізм лікувальної дії лазерної стимуляції при цен-
тральній хоріоретинальній дистрофії пов’язують з поси-
ленням фагоцитарної активності пігментного епітелію
сітківки і можливо з прямою дією НІЛВ на продукти розпаду
нейрорецепторів [9]. Інфрачервоне лазерне випромінювання
виявляє більш інтенсивну дію на таку структуру як судинна
оболонка ока [2].

 Дія низькоенергетичним жовтим некогерентним
імпульсним світлом призводить до посилення анаболічних
процесів як в інтактній сітківці, так і при експериментальній
дистрофії. [12]. Доведена ефективність світлотерапії в
лікуванні патології сітківки і зорового нерва, амбліопії
[1,3,4,8].

 У літературі ми не знайшли даних про вплив коге-
рентного чи некогерентного низькоенергетичного моно-
хроматичного світла на концентрацію лютеїну та зеаксан-
тину в макулі. Механізм підвищення ОЩМП не з’ясований.
Враховуючи, що макулярні пігменти в організмі не
синтезуються, а поступають з продуктами харчування, на
нашу думку, можна висловити припущення, що низько-
енергетична світлова терапія активізує ендогенний механізм
поступлення пігментів у макулу. Даний механізм можливо
реалізується за рахунок транспорту макулярних пігментів з
інших депо організму. Низькоенергетичне, монохроматичне
імпульсне світло зеленого, червоного та інфрачервоного
спектрів, подібно до НІЛВ, грає роль своєрідного тригера –
стимула, який запускає реакції як на молекулярному рівні,
так і в організмі в цілому. В свою чергу, підвищення ОЩМП
захищає сітківку від пошкоджуючої дії вільних радикалів
та фототоксичного синього світла, нормалізує окислюваль-
но-відновні процеси в макулі, затримує подальший розвиток
ВМД.

Висновки
1.У хворих, які проходили два курси низькоенергетичної

світлової терапії сумісно з курсами консервативного
лікування, відзначено статистично значуще підвищення
показника оптичної щільності макулярного пігменту – з
0,249±0,011 од. до 0,388±0,016, на 0,139±0,014 од., (на
55,8%). У пацієнтів контрольної групи показник оптичної
щільності макулярного пігменту не змінився.

2.Проведення двох курсів низькоенергетичної світлової
терапії сумісно з курсами консервативного лікування
призводить до збільшення концентрації макулярних піг-
ментів, що підтверджується підвищенням показників
оптичної щільності макулярного пігменту у порівнянні з
проведенням консервативного лікування, при якому
відбувається стабілізація показників.
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Новый патогенетически ориентированный способ лечения

сухой формы возрастной макулярной дегенерации
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Резюме. Введение. Возрастная макулярная дегенерация
(ВМД) является одной из ведущих причин необратимой потери
центрального зрения у лиц старше 60 лет. Одним из важнейших
факторов риска ВМД является снижение оптической плотности
макулярного пигмента (ОПМП). Поиск новых возможных
способов повышения ОПМП в лечении ВМД является очень
актуальным. Цель. Исследовать показатели оптической плотности
макулярного пигмента у больных с сухой формой ВМД после двух
курсов низкоэнергетической световой терапии и консервативного
лечения. Материал и методы. Основную группу (ОГ) составили
87 пациентов (146 глаз), которые проходили два курса низко-
энергетической световой терапии (НСТ) в сочетании с двумя
курсами консервативной терапии в условиях стационара в течение
10 дней каждый с интервалом в шесть мес. Контрольную группу
(КГ) составили 75 пациентов (135 глаз), которые проходили только
два курса консервативной терапии в условиях стационара в течение
10 дней каждый с интервалом в шесть мес. Наблюдение
проводилось до, после лечения, через 1, 3 и 6 мес. после каждого
из курсов лечения. Общий срок наблюдения составил 1 год. НСТ
проводили с помощью устройства Spektra Light (Канада). Всем
больным было проведено общепринятое офтальмологическое
обследование. ОПМП измерялась на денсинтометре «Maculux
praxis» (Германия) методом гетерохроматической флик-
фотометрии. Результаты. У больных ОГ через 1 месяц после
первого курса лечения показатель ОПМП увеличился с
0,249±0,011 ед. до 0,360 ± 0,016 ед., на 0,111 ± 0,014 ед. (44,6%),
через 3 мес. - до 0,344 ± 0,015 ед., на 0,095 ± 0,013 ед. (38,2%),
через 6 мес. - до 0,321 ± 0,014 ед., на 0,072 ± 0,013 (28,9%), (p<0,05).
У пациентов КГ произошла стабилизация показателя - с
0,248±0,012 ед. до лечения и 0,243 ± 0,011 через 6 месяцев после
первого курса лечения (p <0,05). У больных ОГ через 1 месяц
после второго курса лечения показатель ОПМП увеличился с
0,321±0,014 ед. до 0,431 ± 0,017 ед., на 0,110±0,016 ед. (34,3%),
через 3 мес. – до 0,412±0,017 ед., на 0,091±0,016 ед. (28,4%), через
6 мес. – до 0,388±0,016 ед., на 0,067±0,015 (20,9%), (p<0,05). У
пациентов КГ произошла стабилизация показателя - с 0,243±0,011
ед. до лечения и 0,237 ± 0,011, через 6 мес. после второго курса
лечения (p <0,05). Выводы. 1. У больных, проходивших два курса
низкоэнергетической световой терапии совместно с курсами
консервативного лечения, отмечено статистически значимое
повышение показателя оптической плотности макулярного

пигмента - с 0,249±0,011 ед. до 0,388 ± 0,016, на 0,139 ± 0,014 ед.,
(на 55,8%). У пациентов контрольной группы показатель
оптической плотности макулярного пигмента не изменился.
2.Проведение двух курсов низкоэнергетической световой терапии
совместно с курсами консервативного лечения приводит к
увеличению концентрации макулярных пигментов, что
подтверждается повышением показателей оптической плотности
макулярного пигмента, по сравнению с проведением консер-
вативного лечения, при котором происходит стабилизация
показателей.

Ключевые слова: сухая форма возрастной макулярной
дегенерации, низкоэнергетическая световая терапия, оптическая
плотность макулярного пигмента
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Abstract. Introduction. Age-related macular degeneration (AMD)

is a leading cause of irreversible loss of central vision in people over
60 years of age. One of the most important risk factors for AMD is
decrease in macular pigment optical density (MPOD). Search for new
possible ways of (MPOD) improvement in AMD treatment is very
important. The objective of the research was to study the indices of
macular pigment optical density in patients with the dry form of AMD
after two courses of low-energy light therapy and conservative treatment.
Material and methods. The main group (MG) included 87 patients
(146 eyes) who underwent two courses of low-energy light therapy
(LLT) in combination with two courses of conservative treatment in
hospital for 10 days at intervals of six months each. The control group
(CG) consisted of 75 patients (135 eyes) who underwent only two
courses of conservative therapy in the hospital for 10 days at intervals
of six months each. Observations were conducted before, after
treatment, after 1, 3 and 6 months after each course of treatment. The
total period of follow-up was 1 year. LLT was performed using the
device Spektra Light (Canada). All patients were generally conducted
eye examination. MPOD was measured using densitometer “Maculux
praxis” (Germany) by heterochromatic flicker photometry. Results.
MPOD index increased from 0.249 ± 0.011 units to 0.360 ± 0.016
units, by 0.111 ± 0.014 units (44.6%) in 1 month after the first course
of treatment, up to 0.344 ± 0.015 units, by 0.095 ± 0.013 units (38.2%)
after 3 months, up to 0.321 ± 0.014 units, by 0.072 ± 0.013 (28.9%) in
6 months (p<0.05) in patients of MG. Stabilization of the index from
0.248 ± 0.012 units before the treatment and 0.243 ± 0.011 6 months
after the first course of treatment (p>0.05) occurred in patients of the
KG. MPOD indices increased from 0.321 ± 0.014 units to 0.431 ±
0.017 units, by 0.110 ± 0.016 units (34.3%) in 1 month after the second
course of treatment, up to 0.412 ± 0.017 units, by 0.091 ± 0.016 units
(28.4%) in 3 months, and up to 0.388 ± 0.016 units, by 0.067 ± 0.015
(20.9%) in 6 months (p<0.05) in patients of the MG. Stabilization of
the index from 0.243 ± 0.011 units before the treatment and 0.237 ±
0.011 in 6 months after the second course of treatment (p>0.05) was
observed in patients of KG. Conclusions. 1. Statistically significant
increase in macular pigment optical density from 0.249 ± 0.011 units
to 0.388 ± 0.016, by 0.139 ± 0.014 units (by 55.8%) was noted in
patients who underwent two courses of low-energy light therapy in
combination with a course of conservative treatment. Macular pigment
optical density index did not change in the patients in the control group.
2. Two courses of low-energy light therapy in combination with a course
of conservative treatment increases the concentration of macular
pigment, as evidenced by the increase in indices of macular pigment
optical density in comparison with conservative treatment, during which
indices stabilize.

Keywords: dry form of age-related macular degeneration; low-
light therapy; macular pigment optical density.
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