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Провідна роль у патогенезі низки очних захворювань належить окисному стресу. Як відомо,  
окисний стрес виникає у результаті порушення рівноваги між активними формами кисню (пероксидами 
та вільними радикалами) й антиоксидантною системою захисту клітини. Порушення окисно-відновних 
процесів спричиняє підвищення рівня активних форм кисню, наслідком чого є окиснення білків, ліпідів  
і ДНК клітини. Виражений окисний стрес може викликати загибель клітини. Основа порушення 
балансу між активними формами кисню та антиоксидантною системою захисту клітини – порушення 
антиоксидантної системи захисту внаслідок виникнення дефіциту її складових.

Оскільки окисний стрес є також 
одним із факторів розвитку процесів 
старіння, до таких очних захворювань 
насамперед належать ті, що пов’язані 
з віком, а саме вікова макулодистрофія 
та глаукома. 

Щороку в світі реєструється ≈600 тис. 
нових випадків захворювання на ві-
кову макулодистрофію. Прогнозують, 
що кількість хворих на вікову макуло-
дистрофію в 2040 році збільшиться до 
196 млн хворих [1]. Наприкінці XX ст. 
у світі нараховувалося ≈60,5 млн людей, 
що страждають на глаукому. Наразі 
із загальної кількості пацієнтів, хворих 
на глаукому, 5,2 млн осіб мають сліпоту 
на обидва ока, що складає 13,5% від усіх 
випадків сліпоти у світі [2]. На сьогодні 
саме глаукома та вікова макулодистро-
фія є одними з основних причин незво-
ротної втрати зорових функцій, слабоба-
чення і сліпоти в світі. В Україні вікова 
макулодистрофія та глаукома – основні 
причини сліпоти, тому профілактика 
цих захворювань є одним з  актуальних 
питань сучасної офтальмології. 

Для профілактики вікової макуло-
дистрофії та глаукоми широке застосу-
вання в клінічній практиці офтальмо-
логів отримали вітамінно-мінеральні 
комплекси, до складу яких входять ан-
тиоксиданти. В Україні набули широ-
кого застосування препарати, в складі 
яких, крім вітамінів та макро- і мікро-
елементів, містяться такі антиоксиданти, 
як каротиноїди. Пошук оптимальних 
дозувань і складу вітамінно-мінераль-
них комплексів, які б зберігали свою 
ефективність щодо уповільнення про-
гресування вікової макулодистрофії 
та глаукоми, постійно продовжується, 
розробка нових вітамінно-мінеральних 
комплексів залишається актуальною. 

Застосування вітамінно-мінеральних 
комплексів у хворих на вікову макуло-
дистрофію обумовлено низкою масш-
табних багатоцентрових клінічних до-
сліджень, які довели їхню ефективність 
у профілактиці прогресування вікової 
макулодистрофії. Низка робіт вітчиз-
няних та зарубіжних авторів доводить 
ефективність вітамінно-мінеральних 
комплексів у хворих на глаукому.

Незважаючи на те що вікове ура-
ження сітківки було вперше описано ще 
в XIX ст., етіопатогенез вікової макуло-
дистрофії ще остаточно не з’ясований. 
Захворювання характеризується ура-
женням макулярної ділянки сітківки та 
є основною причиною втрати централь-
ного зору в осіб віком >50 років. Нині 
вікову макулодистрофію вважають ба-
гатофакторним захворюванням. Пору-
шення окисно-відновних процесів у сіт-
ківці вважають однією з головних ланок 
у патогенезі вікової макулодистрофії. 
Окисний стрес викликає  руйнування 
фоторецепторів, ретинального пігмент-
ного епітелію, мембрани Бруха та 

 хоріокапілярів. Сітківка є особливо 
чутливою до ушкоджень, що зумовлю-
ють активні форми кисню. По-перше, 
вона потребує багато кисню, по-друге, 
її фоторецептори містять значну кіль-
кість поліненасичених жирних кислот, 
які дуже чутливі до ушкодження віль-
ними радикалами. Також на сітківку 
впливає видиме світло, що спричиняє 
утворення активних форм кисню. За 
фагоцитозу клітинами пігментного 
епітелію сітківки утворюється перекис 
водню. 

Порушення балансу між процесами 
утворення активних форм кисню та ан-
тиоксидантною системою захисту в сіт-
ківці при віковій макулодистрофії роз-
вивається внаслідок обумовленого віком 
зниження в ній концентрації антиокси-
дантів каротиноїдів. У хворих на вікову 
макулодистрофію виявлено зниження 
вмісту основних каротиноїдів у маку-
лярній ділянці на 30-40%. Каротиноїди 
беруть безпосередню участь у підтри-
манні окисно-відновного балансу, ней-
тралізують вільні радикали, запобігають 
дегенерації фоторецепторів. Також вони 
екранують пігментний епітелій сітківки 
від ушкодження світлом, виконують 
роль своєрідного світофільтра [3, 4].

Сучасне визначення глаукоми ха-
рактеризує її як багатофакторне ней-
родегенеративне прогресуюче захво-
рювання з характерними симптомами. 
За глаукоми спостерігаються постійне 
чи періодичне підвищення внутрішньо-
очного тиску, розвиток оптичної нейро-
патії та порушення зорових функцій. 
Важливим аспектом у лікуванні глау-
коми є зниження внутрішньоочного 
тиску. Підвищений внутрішньоочний 
тиск - один із факторів розвитку па-
тологічного процесу в зоровому нерві. 
Однак, незважаючи на успіхи в консер-
вативному лікуванні глаукоми, ефек-
тивну гіпотензивну терапію, в пацієнтів 
із глаукомою спостерігається неухильне 
прогресування патологічного процесу 
з подальшим розвитком сліпоти навіть 
після виключення дії причинного фак-
тора. Поглиблене вивчення патогене-
тичних чинників розвитку глаукоми 
виявило, що окисний стрес обумовлює 
передчасний апоптоз гангліозних клі-
тин сітківки, наслідком якого є продов-
ження патологічної дегенерації ганглі-
озних клітин сітківки та прогресування 
глаукомної оптичної нейропатії, пато-
логічні деструктивні процеси в куті пе-
редньої камери в трабекулярному апа-
раті, деструкція колагенового остова 
зорового нерва й решітчастої пластини 
склери [5].

В системі надання допомоги цій ка-
тегорії пацієнтів особлива увага при-
діляється нейропротекторній терапії, 
дія якої спрямована на захист волокон 
зорового нерва та гангліозних клітин 
сітківки. Такий вид терапії глаукоми 

попереджає та/або сповільнює прогре-
сування глаукомної оптичної нейропатії 
шляхом корекції ланок патологічного 
процесу. Нейропротекція розподіля-
ється на пряму та непряму. В разі пря-
мої нейропротекції вплив здійснюється 
безпосередньо на волокна зорового 
нерва та нейрони сітківки, при непря-
мій нейропротекції – на фактори ризику 
ушкоджень волокон зорового нерва й за-
побігання прогресуванню патологічного 
процесу. Застосування вітамінно-міне-
ральних комплексів при глаукомі роз-
ширює можливості щодо запобігання 
прогресуванню захворювання [5, 6]. 

В сучасній офтальмології уже нако-
пичено достатній досвід використання 
вітамінно-мінеральних комплексів 
при віковій макулодистрофії та глау-
комі. Найчастіше вітамінно-мінеральні 
комплекси містять лютеїн і зеаксантин, 
вітаміни С, Е, В2, В6, Р, В9 та мікроеле-
менти селен, цинк, мідь.

Одним із нових препаратів групи 
вітамінно-мінеральних комплексів 
в Україні є Візінорм. На відміну від 
наявних вітамінно-мінеральних 
комплексів до складу Візінорму, 
крім каротиноїдів лютеїну та зеак-
сантину, входять такі каротиноїди: 
мезозеаксантин, астаксантин і кро-
цин. Дія каротиноїдів підсилена 
вітамінами С, Е, D та мікроелемен-
тами селеном, міддю, цинком.

У живій природі виявлено >600 каро-
тиноїдів, 34 з них виділено з крові лю-
дини. Каротиноїди – це попередники ві-
таміну А рослинного походження. Вони 
не синтезуються в організмі людини, 
тому можуть бути отримані тільки 
з  їжею переважно під час вживання 
овочів та фруктів.

Донедавна вважали, що в сітківці 
є лише два каротиноїди – лютеїн і зеак-
сантин, причому зеаксантин присутній 
тільки в макулі, лютеїн розподілений 
всією сітківкою. Нещодавно в макулі 
був виявлений третій каротиноїд – 
мезозеаксантин. Лютеїн і зеаксантин 
наявні в продуктах харчування, також 
вони виявлені в сироватці крові та в де-
яких тканинах організму. Мезозеаксан-
тин виявлено лише в макулі. В продук-
тах харчування він зустрічається рідко, 
утворюється в макулі шляхом біохіміч-
ної трансформації лютеїну. 30% людей 
не мають ферментів, необхідних для 
перетворення лютеїну сітківки в мезо-
зеаксантин, вони знаходяться в групі 
підвищеного ризику розвитку вікової 
макулодистрофії. Лютеїн, зеаксантин 
і мезозеаксантин разом утворюють ма-
кулярний пігмент. У макулі лютеїн, зе-
аксантин і мезозеаксантин знаходяться 
в співвідношенні 1:1:1. Макулярний 

пігмент абсорбує синє світло, є оптич-
ним фільтром для синього світла, має 
потужні антиоксидантні властивості, 
здатний нейтралізувати вільні ради-
кали, надає нейропротекторний ефект. 
Завдяки своїй орієнтації у мембрані 
клітин сітківки мезозеаксантин ефек-
тивніше затримує синє світло, ніж 
лютеїн і зеаксантин. 

Серед макулярних каротиноїдів ме-
зозеаксантин є найпотужнішим анти-
оксидантом. Комбінація лютеїну, зеак-
сантину та мезозеаксантину має більшу 
антиоксидантну дію, ніж кожний ка-
ротиноїд окремо за однакової концен-
трації. Проведені клінічні дослідження 
продемонстрували, що використання 
саме комбінації усіх трьох макулярних 
каротиноїдів (лютеїну, зеаксантину, ме-
зозеаксантину) спричиняє швидке та 
стійке зростання оптичної щільності 
макулярного пігменту на відміну від 
пацієнтів, які отримували плацебо чи 
препарат без мезозеаксантину. Водно-
час унаслідок застосування комбіна-
ції усіх трьох каротиноїдів у пацієнтів 
значно покращилася контрастна чут-
ливість у фотопічних та мезопічних 
умовах, тоді як такі зміни не спостері-
галися в хворих контрольних груп, які 
отримували плацебо чи препарат без 
мезозеаксантину. Клінічні дослідження 
показали, що комбінація усіх трьох ма-
кулярних каротиноїдів відновлює ма-
кулярний пігмент краще, ніж лютеїн 
і зеаксантин окремо; клінічно значу-
щим було покращення гостроти зору 
в тих пацієнтів, котрі отримували всі 
три макулярні каротиноїди (порівняно 
з тими, хто отримував лише лютеїн і зе-
аксантин). Прийом комбінації з трьох 
макулярних пігментів упродовж 8 тиж 
у пацієнтів із низькою концентрацією 
макулярного пігменту в центрі макули 
та нездатністю перетворення лютеїну 
в мезозеаксантин значно підвищив 
концентрацію макулярного пігменту 
(на відміну від хворих, котрі приймали 
препарат без мезозеаксантину). Саме 
завдяки мезозеаксантину комбіна-
ція з трьох макулярних каротиноїдів 
(лютеїну, зеаксантину, мезозеаксан-
тину) працює ефективніше, забезпечує 
максимальну антиоксидантну, нейро-
протекторну та світлозахисну дію [7-14].

Каротиноїд кроцин отримують з по-
дрібнених рилець квіток крокусу (шаф-
ран) і гарденії. Шафран із давніх-давен 
використовується як лікувальний засіб; 
він містить значну кількість каротино-
їдів, з яких найактивнішим є кроцин. 
Незважаючи на те що шафран і кроцин 
використовуються впродовж багатьох 
століть як компоненти ліків переважно 
в східній медицині, тільки в останні де-
сятиріччя з’явилися експериментальні 
та клінічні дослідження, що підтвер-
дили різноманіття їхнього впливу на 
організм людини. Кроцин має  широкий 
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спектр лікувальних властивостей: ан-
тиоксидантні, нейропротекторні, ци-
топротекторні, протизапальні, імуно-
модулювальні. Кроцин  – потужний 
антиоксидант; він пригнічує окисний 
стрес шляхом активації сигнального 
шляху PI3K/AKT/mTOR, нормалізує 
метаболічні процеси в оці, зокрема 
в  сітківці, зоровому нерві, запобіга-
ючи апоптозу; після ішемії та репер-
фузії сітківки чинить нейропротектор-
ний ефект - покращує стан гангліоз-
них клітин, посилює дифузію кисню 
і покращує очний кровоток. Кроцин 
захищає фоторецептори сітківки від 
світлоіндукованої загибелі, поглина-
ючи синє світло. Зниженням експресії 
прозапальних маркерів (інтерлейкіни, 
цитокіни тощо) чинить протизапальну 
дію. Проведені дослідження в пацієн-
тів із віковою макулодистрофією про-
демонстрували, що кроцин пригнічує 
накопичення в друзах амілоїду-β, у ре-
зультаті чого покращуються структура 
та функціональний стан насамперед 
сітківки. Також кроцин має антидепре-
сантні властивості, застосовується для 
лікування легкої та помірної депресії. 
Оскільки кроцин чинить ще і цитоста-
тичну дію щодо ракових клітин (пригні-
чує ріст і проліферацію ракових клітин), 
застосовується й для лікування онколо-
гічних захворювань [15-26].

Каротиноїд астаксантин – потужний 
природний антиоксидант, який отри-
мують з мікроводорості Haematococcus 
pluvialis. Його антиоксидантні власти-
вості перевищують такі навіть люте-
їну та зеаксантину. Антиоксидантна 
активність астаксантину є у 10 разів 
сильнішою за таку зеаксантину, люте-
їну, кантаксантину, β-каротину, а також 
у 100 разів сильнішою за таку α-токо-
феролу. Астаксантин швидко поглинає 
вільні радикали, гасить синглетний 
кисень, інгібує перекисне окислення 
ліпідів; діє як фотопротектор сітківки, 
здатен долати гематоенцефалічний та 
гематоретинальний бар’єри і накопи-
чуватися в сітківці, в результаті чого 
покращується її кровообіг. Серед ан-
тиоксидантів лише в астаксантину від-
сутні прооксидантні властивості; на 
відміну від інших антиоксидантів він не 
може перетворюватися за певних умов 
на прооксидант.

Окрім антиоксидантної дії, астак-
сантин чинить нейропротекторну дію, 
спрямовану на захист гангліозних клі-
тин сітківки, а також має протизапаль-
ний ефект: пригнічує медіатори запа-
лення – оксид азоту, простагландин Е2, 
фактор некрозу пухлини та маркери за-
палення – інтерлейкін-1β, циклооксиге-
наза-2, ядерний фактор каппа В. Також 
астаксантину властива протипухлинна, 
антидіабетична, імуномодулювальна 
дії [27-34].

Вітамін С (кислота аскорбінова) – 
потужний антиоксидант із сильними 
відновлювальними властивостями. За-
хищає сітківку від ушкоджувальної дії 
синього світла, нормалізує проникність 
капілярів, регулює кровообіг в  оці. 
Низький рівень вітаміну С сприяє роз-
витку катаракти та підвищенню внут-
рішньоочного тиску, зниженню тонусу 
очних м’язів, крововиливам в очах, 
появі зорової втоми. При застосуванні 
разом із лютеїном сприяє його всмок-
туванню [4].

Вітамін Е – токофероли α, β, γ, з яких 
найбільшу цінність має α-токоферол. 
Це головний ліпофільний антиокси-
дант в організмі людини, який захищає 
усі біологічні мембрани організму від 
окиснення, знижує ризик передчасного 
старіння тканин ока, розвитку дистро-
фічних змін у сітківці. Рівень  вітаміну Е 

в плазмі крові та ризик розвитку  вікової 
макулодистрофії знаходяться в зворот-
ній залежності, тобто з віком концен-
трація вітаміну Е знижується, а ризик 
розвитку вікової макулодистрофії 
збільшується. Вітаміни С та Е посилю-
ють і доповнюють один одного [4, 35].

Вітамін D – антиоксидант, що має дове-
дений взаємозв’язок між рівнем вітаміну 
та прогресуванням вікової макулоди-
строфії; корекція його рівня позитивно 
впливає на перебіг вікової макулодистро-
фії. Вітаміну D властиві протизапальний, 
антиадгезивний, судинопротекторний 
ефекти; він є потужним інгібітором нео-
васкуляризації сітківки [36].

Цинк – потужний антиоксидант, який 
бере участь у роботі значної кількості 
ферментів і гормонів організму людини. 
Так, цинк разом із міддю входять до 

складу ферменту першої лінії антиокси-
дантного захисту – цинк-мідь-залежної 
супероксиддисмутази, що пригнічує 
утворення небезпечного для тканин ока 
пероксинітриту. Цинк є мікроелементом, 
найбільш розповсюдженим в оболон-
ках ока. Найвища його концентрація 
міститься в хоріоідеї та сітківці (фото-
рецепторах-паличках). Цинк сприяє зв’я-
зуванню пігментного епітелію сітківки 
з хоріоідеєю, входить до складу білка 
сітківки, відповідального за транспорт 
вітаміну А. За дефіциту цинку в сітківці 
зменшується рівень ферменту ретинол-
дегідрогенази, що зумовлює зниження 
сутінкового зору. Також цинк необхід-
ний для підтримання нормальної струк-
тури зорового нерва; його нестача спри-
чиняє зменшення мієлінізації нервових 
волокон [4].

Селен – мікроелемент, який також має 
потужні антиоксидантні властивості, 
входить до складу >30 життєво важливих 
біологічно активних сполук організму лю-
дини. За його участі в сітківці людини від-
бувається процес переведення світлової 
енергії у нервовий імпульс. Селен прояв-
ляє синергізм із вітамінами Е та С, попе-
реджає процеси клітинного окиснення [4].

Отже, нутрицевтичний комплекс 
 Візінорм, розроблений з урахуванням 
сучасних наукових та клінічних даних, 
дозволяє лікарям-офтальмологам на три-
валий час досягти стабілізації патологіч-
ного процесу в сітківці й зоровому нерві, 
зберегти їх клініко-морфологічний стан, 
відтермінувати прогресування вікової 
макулодистрофії, а також глаукоми. 

Список літератури знаходиться в редакції. ЗУ


