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Аналiз патохiмiчних змiн в оцi при вiковiй катарактi

методом газорiдинної хроматографiї

(Представлено академiком НАН України В.П. Широбоковим)

The results of the gas chromatography test of the fat acid spectrum of lipids of blood erythrocytes,

lens, and eliminate from the eyes of patients with senile cataract are given. The conducted

investigations allowed us to recommend eliminate as a new noninvasive material under clinical

conditions for the estimation of lipid metabolism breaks in eyes.

Вiкова катаракта є найбiльш поширеним захворюванням очей, яке вражає не тiльки людей
похилого вiку, а й осiб працездатного вiку [1]. Подальше вивчення патохiмiчних змiн у криш-
талику ока при катарактi i пошук нових методiв ранньої дiагностики цього захворювання
є актуальною проблемою сучасної офтальмологiї.

Науковi дослiдження останнiх рокiв створюють основу для бiохiмiчного прогнозування
характеру та швидкостi розвитку вiкової катаракти [2, 3], але вони базуються на бiохiмiч-
ному дослiдженнi кровi хворих, що не може бути рекомендовано у широку практику профi-
лактичних оглядiв у зв’язку з тим, що вони здiйснюються за допомогою iнвазiйних методiв.
Неiнвазiйнi методи та бiологiчнi об’єкти, якi отриманi неiнвазiйним шляхом, поки ще займа-
ють незначне мiсце. Але значення цих методiв та об’єктiв у медицинi важко переоцiнити [4].
Можливiсть прижиттєвого вивчення патохiмiчних процесiв в оцi за допомогою методу еле-
ктроелiмiнацiї обгрунтована у роботi [5]. Наявнiсть великої кiлькостi теорiй катарактоге-
незу свiдчить про те, що механiзми розвитку катаракти остаточно не розкритi. Патогенез
вiкової катаракти останнiм часом розглядається з тих самих позицiй, що i процес старiння
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органiзму, а саме з позицiй молекулярної бiологiї. У роботi [6] запропоновано концепцiю
катаракти як окиснювального ураження кришталика. Встановлено участь процесу перо-
ксидного окиснення лiпiдiв у катарактогенезi i визначено вiрогiдну рiзницю у рiвнi накопи-
чення продуктiв окиснення жирних кислот (ЖК) у прозорих кришталиках та при вiковiй
катарактi [7]. ЖК є тим компонентом лiпiдiв бiологiчних мембран, ушкодження якого при-
зводить до виникнення патологiчного процесу [8]. Лiтературнi данi про жирнокислотний
склад кришталикiв суперечливi, що, очевидно, пов’язано з методичними розбiжностями.
З’ясування цього питання дозволить розширити уявлення про пусковi механiзми катарак-
тогенезу. Визначення взаємозв’язку мiж змiною рiвня ЖК лiпiдiв у оцi та виникненням
катаракти буде сприяти полiпшенню прогнозування та ранньої дiагностики цього захво-
рювання. Зважаючи на актуальнiсть неiнвазiйної дiагностики, нами була проаналiзована
можливiсть застосування електроелiмiнату з ока як об’єкта для оцiнки порушень лiпiдного
обмiну в очах хворих на вiкову катаракту.

Завданням наших дослiджень було вивчення змiн жирнокислотного складу лiпiдiв ерит-
роцитiв кровi, кришталикiв та елiмiнату в оцi хворих з вiковою катарактою методом газо-
рiдинної хроматографiї.

Обстежено 25 хворих (12 жiнок i 13 чоловiкiв) з незрiлою вiковою катарактою у вiцi
вiд 50 до 60 рокiв. Контрольну групу склали пацiєнти того ж вiку без клiнiчних проявiв ка-
таракти (22 особи). Усi пацiєнти пройшли звичайнi обстеження: визначення гостроти зору,
бiомiкроскопiя, тонометрiя, та були оглянутi сумiжними фахiвцями. Як об’єкти дослiджен-
ня використанi еритроцити кровi, кришталики та елiмiнат з очей пацiєнтiв.

Електроелiмiнацiю проводили за методикою [9], тiльки ванночку заповнювали не фiзiо-
логiчним розчином, а бiдистилятом. Газохроматографiчний аналiз складу ЖК проводили
за методикою у нашiй модифiкацiї [10]. У спектрi ЖК лiпiдiв еритроцитiв кровi, кришта-
ликiв та елiмiнату iдентифiкували дев’ять найбiльш iнформативних жирних кислот: паль-
мiтинову, стеаринову, олеїнову, лiнолеву, лiноленову, ейкозатрiєнову, арахiдонову, ейкоза-
пентаєнову та докозагексаєнову. Пальмiтинова i стеаринова кислоти складають суму наси-
чених жирних кислот (НЖК), олеїнова, лiнолева, лiноленова, ейкозатрiєнова, арахiдонова,
ейкозапентаєнова i докозагексаєнова — суму ненасичених жирних кислот (ННЖК), а лiно-
лева, лiноленова, ейкозатрiєнова, арахiдонова, ейкозапентаєнова i докозагексаєнова — суму
полiненасичених жирних кислот (ПНЖК). Пiки ЖК iдентифiкували шляхом порiвняння
з часом утримання пiкiв стандартних ЖК. Кiлькiсну оцiнку ЖК лiпiдiв кровi, кришталикiв
та елiмiнату в оцi проводили методом нормування площин пiкiв метилових похiдних ЖК
та визначали їх вмiст у вiдсотках. Результати обробляли методом варiацiйної статистики
з використанням критерiю t-Стьюдента.

Результати газохроматографiчного аналiзу жирнокислотного складу лiпiдiв у рiзних
бiологiчних об’єктах пацiєнтiв наведенi у табл. 1.

Порiвняльний аналiз жирнокислотного складу лiпiдiв еритроцитiв та елiмiнату з очей
пацiєнтiв контрольної групи та хворих з вiковою катарактою показав присутнiсть у цих
об’єктах однакових ЖК. З табл. 1 видно, що незважаючи на деяку рiзницю у складi ЖК
лiпiдiв еритроцитiв кровi, кришталикiв та елiмiнату з ока кiлькiснi змiни спiввiдношення
НЖК i ПНЖК у них вiдбуваються iдентично.

Вiдмiчається пiдвищена насиченiсть елiмiнату в порiвняннi з еритроцитами i у хворих i
у пацiєнтiв контрольної групи за рахунок пальмiтинової кислоти i низький рiвень ПНЖК
за рахунок арахiдонової кислоти. Очевидно, така рiзниця в лiпiдних показниках елiмiнату
та кровi в осiб контрольної групи обумовлена фiзiологiчно.
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Таблиця 1. Жирнокислотний склад лiпiдiв рiзних бiологiчних об’єктiв при вiйковiй катарактi (ВК), %

Назва ЖК
Еритроцити Кришталик Елiмiнат

Контроль ВК Контроль ВК Контроль ВК

Пальмiтинова, С16:0 33,6 ± 0,8 46,5 ± 1,5
∗

7,2± 0,7 14,0 ± 1,9
∗

46,1 ± 1,8 44,5± 1,8

Стеаринова, С18:0 17,6 ± 0,6 12,7 ± 0,4
∗

3,6± 0,5 6,6± 1,3 13,2 ± 0,7 13,7± 0,7

Олеїнова, С18:1 20,5 ± 0,9 21,0 ± 1,6 7,6± 0,6 10,0 ± 1,9 20,9 ± 1,3 30,6± 1,4
∗

Лiнолева, С18:2 14,5 ± 1,1 16,9 ± 2,0 0,5± 0,02 2,5± 0,4
∗

17,4 ± 0,6 10,6± 0,9
∗

Лiноленова, С18:3 Слiди 1,6 ± 0,06
∗ Слiди Слiди Слiди Слiди

Ейкозатрiєнова, С20:3 Слiди 1,4 ± 0,07
∗ Слiди Слiди Слiди Слiди

Арахiдонова, С20:4 13,9 ± 0,7 Слiди∗

0,2± 0,05 0,6± 0,02 2,4 ± 0,6 0,6± 0,03
∗

Ейкозапентаєнова, С20:5 Слiди Слiди 3,5± 0,08 1,7± 0,07
∗ Слiди Слiди

Докозагексаєнова, С22:6 Слiди Слiди 77,4± 1,0 65,5 ± 3,2
∗ Слiди Слiди

Сума НЖК 51,2 ± 1,4 59,2 ± 1,6
∗

10,8± 1,1 20,6 ± 3,0
∗

59,3 ± 1,6 58,2± 1,4

Сума ННЖК 48,9 ± 1,4 40,8 ± 1,6 89,2± 1,1 79,4 ± 3,0 40,7 ± 1,6 41,8± 1,4

Сума ПНЖК 28,4 ± 1,0 19,9 ± 2,4
∗

81,6± 1,3 69,5 ± 1,8
∗

19,8 ± 1,3 11,1± 0,9
∗

∗

p < 0,05 у порiвняннi з контролем.

При вiковiй катарактi в елiмiнатi з очей хворих у порiвняннi з елiмiнатом пацiєнтiв
контрольної групи вiдмiчається тенденцiя до зростання насиченостi лiпiдiв, але вона не
вiрогiдна. Ненасиченiсть лiпiдiв знижується на фонi дефiциту ПНЖК. Дефiцит ПНЖК
обумовлений зниженням вмiсту арахiдонової i лiнолевої кислот, що свiдчить про посилення
процесу пероксидацiї в оцi при розвитку катаракти. При цьому значно пiдвищується вмiст
олеїнової кислоти в елiмiнатi. Значне зростання вмiсту олеїнової кислоти, яка вважається
найбiльш сильним iнгiбiтором процесу пероксидацiї, можна розглядати як включення адап-
тацiйно-захисних механiзмiв в оцi при розвитку катаракти.

В еритроцитах кровi хворих на вiкову катаракту також виявляється пiдвищення рiвня
насиченостi лiпiдiв за рахунок пальмiтинової кислоти i воно вiрогiдне. Це може свiдчити про
включення адаптацiйного механiзму антиокиснювальної стiйкостi клiтин, тому що НЖК
мають низьку метаболiчну активнiсть. Як i в елiмiнатi з ока, в еритроцитах кровi у хворих
з вiковою катарактою виявляється дефiцит ПНЖК, який обумовлений зниженням рiвня
арахiдонової кислоти. Дефiцит ПНЖК свiдчить про активацiю процесу пероксидацiї в очах
при розвитку вiкової катаракти.

Отже, згiдно з наведеними даними, мають мiсце iстотнi змiни жирнокислотного складу
лiпiдiв у кришталиках хворих з вiковою катарактою в порiвняннi з контрольними показни-
ками: пiдвищується насиченiсть лiпiдного комплексу за рахунок пальмiтинової та стеарино-
вої ЖК, знижується ненасиченiсть лiпiдiв на тлi достовiрного зменшення вмiсту ПНЖК за
рахунок арахiдонової i докозогексаєнової ЖК, що свiдчить про активацiю процесу лiпiдної
пероксидацiї в кришталику ока при катарактi.

Результати проведених дослiджень дозволяють вважати, що при розвитку вiкової ката-
ракти важливе патогенетичне значення мають процеси iнтенсифiкацiї та активацiї лiпiдної
пероксидацiї в оцi. Встановлена взаємозалежнiсть мiж рiвнем ЖК лiпiдiв кровi та елiмiна-
ту з ока пацiєнтiв. У всiх бiологiчних об’єктах змiни рiвня ЖК при катарактi знаходяться
в прямiй залежностi, а саме: рiвень насичених НЖК зростає, а ПНЖК — знижується. Це
дає можливiсть рекомендувати елiмiнат як бiологiчний об’єкт для оцiнки деяких сторiн ме-
таболiзму лiпiдiв ока при катарактогенезi та розробки нових, патогенетично обгрунтованих
методiв профiлактики прогресування вiкової катаракти.
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