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Актуальність. На сьогодні є актуальним пошук інформативних критеріїв вікової 
дегенерації макули (ВДМ), які можна використовувати для побудови експертних 
систем прогнозу перебігу захворювання.
Мета  – оцінити фактори ризику прогресії вікової дегенерації макули у пацієнтів з 
української популяції на підставі оцінки клініко-офтальмологічних показників.
Матеріал та методи. У дослідження було включено дані обстеження 302 очей 
(152 пацієнти), у яких згідно до рекомендацій дослідження AREDS визначали стадію 
ВДМ. Вік пацієнтів склав 71,18 років (95% ВІ 69,47–72,89), переважали особи у віці 
60-85 років (82,9%), жінки склали 59,9%, чоловіки – 40,1%. На початку дослідження, 
через 1 та 2 роки визначали гостроту зору, максимальну гостроту зору з корекцією 
(МГЗК), кількість друз різного калібру, наявність змін пігментного епітелію сітків-
ки, субретинальної неоваскулярної мембрани (СНМ) та географічної атрофії. 
Результати. Протягом 2 років спостереження у пацієнтів з ВДМ відмічалося по-
вільне, але достеменно зниження МГЗК з 0,4 (0,1-0,85) до 0,325 (0,1-0,8) (p<0,001), 
збільшувалася частота змін пігментного епітелію сітківки (через 1 рік на 6,3%, че-
рез 2 роки ще на 10,9%; p<0,001), СНМ (на 13,3% протягом 1-го року і на 21,2% про-
тягом 2-го; p<0,001) і географічної атрофії (на 5,7% протягом 1-го року і на 8,0% 
протягом 2-го; p<0,001). Шляхом побудови багатофакторної моделі логістичної 
регресії було виділено 4 фактори ризику прогресії ВДМ: чоловіча стать, МГЗК, кіль-
кість малих друз і категорія ARЕDS на початку дослідження. МГЗК мала від’ємний 
зв'язок з ризиком прогресії ВДМ (р=0,026; ВШ 0,12; 95% ВІ 0,03-0,60), тоді як кіль-
кість малих друз такий ризик збільшувала (р=0,009; ВШ 1,02 на кожну друзу; 95% 
ВІ 1,00-1,04). Ризик прогресії ВДМ для очей із різним початковим станом був біль-
шим для 2-ї категорії AREDS – 63,0% (95% ВІ 48,7%-75,7%) і меншим для 3-ї – 41,2% 
(95%ВІ 29,4%-53,8%); р=0,049.
Висновки. 1. Протягом 2 років спостереження у пацієнтів з ВДМ відмічалося по-
вільне, але достеменно зниження гостроти зору, збільшувалася частота змін піг-
ментного епітелію сітківки, виявлення СНМ і географічної атрофії. 2. Шляхом 
побудови багатофакторної моделі логістичної регресії було виділено 4 фактори ри-
зику прогресії ВДМ: чоловіча стать, МГЗК, кількість малих друз і категорія ARЕDS 
на початку дослідження. МГЗК мала від’ємний зв'язок з ризиком прогресії ВДМ, тоді 
як кількість малих друз такий ризик збільшувала. 3. Ризик прогресії ВДМ для очей із 
різним початковим станом відрізнявся – він був більшим для 2-ї категорії і меншим 
– для 3-й категорії AREDS.
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Вступ. Вікова макулярна дегенерація (ВМД) є най-
поширенішою причиною прогресуючої втрати зору в 
розвинених країнах, що, ймовірно, зростатиме через 
старіння населення [1]. Загальна поширеність ВМД 
складає 8,69% серед осіб віком 45 років і старше, при 
цьому в країнах Європи вона збільшується до 12,3%, 
що перевищує показники країн Азії та Африки на 4,8% 
[1]. За прогнозами поширеність ВМД буде зростати й 
може досягти майже 300 мільйонів до 2040 року [1].

Є дані, що загальна поширеність ранньої та пізньої 
ВМД серед населення європеоїдної раси становить 
10,1% (95% СІ 5,7–17,2%) та 1,6% (95% СІ 1,0–2,4%), а 
серед китайського населення у віці 50 років і старше – 
4,9% (95% СІ 3,1%–7,7%) та 0,7% (95% СІ 0,5%–1,1%), 
відповідно [2].

ВМД можна розцінити як надмірну форму старін-
ня сітківки в порівнянні з фізіологічним зниженням її 
функції, що спостерігається у літніх людей [3]. Рання 
ВМД характеризується наявністю м’яких друз, зміна-
ми в мембрані Бруха, хоріокапілярах, пігментному епі-
телії сітківки і фоторецепторах. Характерними ознака-
ми пізньої ВМД є географічна атрофія, відшарування 
пігментного епітелію, субретинальна неоваскуляриза-
ція, крововиливи і фіброзні рубці. Цей тип вражає при-
близно 10% пацієнтів із ВМД, але на нього припадає 
приблизно 90% випадків тяжкої втрати гостроти зору, 
пов’язаної із захворюванням [4].
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Характерною особливістю ранньої, а інколи і піз-
ньої ВМД є безсимптомний перебіг захворювання 
[5]. У зв’язку з пізньою діагностикою пацієнти мають 
більш виражені порушення гостроти зору та певні 
труднощі при лікуванні, в той час як своєчасно поча-
та комплексна терапія здібна зупинити прогресування 
патології [6].

Отже, рання діагностика та пошук біологічних 
маркерів ВМД залишаються актуальними питанням, 
вирішення яких дозволить використовувати більш ра-
ціональні підходи до її лікування [7]. 

У зв’язку з викладеним, актуальним є пошук ін-
формативних критеріїв захворювання, у тому числі, 
при проведенні скринінгових досліджень [8]. Є дані, 
що факторами ризику ВМД є вік, стать, расова належ-
ність, куріння, алкоголь, колір райдужки, ожиріння, 
артеріальна гіпертензія і цукровий діабет, видалення 
катаракти [6].

Останнім часом з’являються прогностичні екс-
пертні системи, які за допомогою оцінки біомаркерів 
пропонують моделі прогресування ВМД [9, 10]. Так, 
створена модель оцінки ризику прогресії ВМД протя-
гом 5 років, яка включає вік та показники спектральної 
доменної оптичної когерентної томографії – характе-
ристику друз і патології сітківки [9].

Мета – оцінити фактори ризику прогресії вікової 
дегенерації макули у пацієнтів з української популяції 
на підставі оцінки клініко-офтальмологічних показни-
ків.

Матеріал та методи
Дослідження було проспективним, клінічним, об-

серваційним.
Усі дослідження проведено з дотриманням осно-

вних положень Конвенції Ради Європи про пра-
ва людини та біомедицину, Гельсінської декларації 
Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи 
проведення наукових медичних досліджень за участю 
людини (1964, з подальшими доповненнями, включа-
ючи версію 2000 р.) та відповідали чинному законо-
давству України. На проведення дослідження було 
отримане дозвіл комісією з етики та академічної до-
брочесності Національного університету охорони 
здоров’я України імені П. Л. Шупика.

Всі пацієнти дали інформовану згоду на участь у 
дослідженні. 

 Критерії включення у дослідження:
- чоловіки та жінки з віковою дегенерацією макули 

(МКХ-10: Н 35.3);
- вік 40-89 років;
 Критерії виключення:
- пацієнти з ВМД, які отримували анті-VEGF те-

рапію;
- пацієнти з цукровим діабетом 1 та 2 типів та ін-

ших форм;
- пацієнти молодші 39 років та старші 90 років;
- пацієнти, які в анамнезі мали перенесені операції 

на оці та травму ока;

- пацієнти, які раніше перенесли судинні захворю-
вання сітківки;

- пацієнти, які раніше перенесли запальні захворю-
вання ока;

- пацієнти з центральною серозною хоріопатією;
- пацієнти з іншими макулодистрофіями; 
- пацієнти з афакією чи артифакією;
- пацієнти з глаукомами;
- пацієнти з хронічними інфекційними хворобами 

та інтоксикаціями різного ґенезу;
- пацієнти, які страждають на захворювання ЛОР 

органів та зубо-щелепної області;
- пацієнти з онкологічними захворюваннями;
- пацієнти із захворюваннями крові;
- пацієнти з захворюваннями нирок;
- пацієнти, які страждають на алкоголізм;
- пацієнти, які вживали наркотикі;
- пацієнти, які зазнавали впливу радіації;
- вагітні.
У дослідження було включено дані обстеження 302 

очей (152 пацієнти), у яких була діагностована ВМД. 
У нашому дослідженні ми застосували класифікацію 
ВМД AREDS. Відповідно до неї ми класифікували 
ВМД наступним чином: відсутність ВМД – категорія 
1 AREDS: відсутність або наявність невеликої кількос-
ті дрібних друз (до 63 мікрон); рання стадія ВМД – 
категорія 2 AREDS: численна кількість дрібних друз, 
невелика кількість друз середнього розміру (від 63 до 
124 мікрон), зміни пігментного епітелію сітківки; про-
міжна стадія ВМД – категорія 3 AREDS: безліч друз 
середнього розміру, одна велика друза (понад 124 мі-
крон) та/або географічна атрофія, яка не займає цен-
тральну ямку; пізня стадія ВМД – категорія 4 AREDS: 
географічна атрофія пігментного епітелію сітківки й 
хоріокапілярного шару в області центральної ямки сіт-
ківки [11] .

Серед обстежених очей з 1-ю категорія за AREDS 
було виявлено 60 очей, з ранньою стадією (2-а катего-
рія) – 54 ока; з проміжною стадією (3-я категорія) – 68 
очей і з пізньою стадією (4-а категорія) – 120 очей.

Всі пацієнти отримували однакову загальноприй-
няту медикаментозну терапію відповідно до протоколу 
AREDS II.

Усім пацієнтам було проведено загальноприйня-
ті офтальмологічні дослідження, що включали візо-
метрію, статичну периметрію Humphrey, рефракто-
метрію, тонометрію, біомікроскопію, гоніоскопію, 
офтальмоскопію за допомогою асферичної лінзи 
VolkSuper / Field (NC USA) і контактної трьохдзер-
кальної лінзи Гольдмана. Всім хворим виконували 
спектрально- доменну оптичну когерентну томогра-
фію (ОСТ), SOCT, і ОСТ в режимі «Ангіо». Також 
проводили дослідження очного дна на фундус-камері 
з його фотографуванням. Флуоресцентну ангіогра-
фію (ФАГ) виконували за показами (у разі підозри на 
скриту субретинальну неоваскуляризацію, яку не було 
ідентифіковано офтальмоскопічно і на фотографіях 
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очного дна, а також у разі невідповідності зорових 
функцій офтальмоскопічним змінам в області макули 
або даними ОСТ).

Вік пацієнтів у середньому склав 71,18 років (95% 
ВІ 69,47–72,89), переважали особи у віці 60-85 років 
(82,9%). Жінки склали 59,9%, чоловіки – 40,1%. За-
лежно від статі розподіл пацієнтів на різних стадіях 
ВМД та у різних вікових категоріях статистично не 
відрізнявся (р>0,1). 

Серед пацієнтів з ВМД 31,6% курили, серед курців 
було 79,2% чоловіків і 20,8% жінок.

Через 1 та 2 роки на всіх очах визначали гостроту 
зору, максимальну гостроту зору з корекцією (МГЗК), 
кількість друз різного калібру (маленьких, середніх та 
великих), наявність змін пігментного епітелію сітків-
ки, субретинальної неоваскулярної мембрани (СНМ) 
та географічної атрофії пігментного епітелію сітківки.

Для статистичних досліджень використа-
но програмні пакети MedStat і MedCalc v.15.1 
(MedCalcSoftwarebvba, Остенде, Бельгія) [12]. Ста-
тистичні вибірки оцінювали за характером розподілу 
даних (тест Колмогорова-Смирнова), нормальність 
розподілу підтверджували при p<0,05. Оскільки всі ва-
ріаційні ряди мали характер розподілу відмінний від 
нормального, для описової статистики використано 
медіану (Me) та перший і третій квартилі (Q1-Q3). Для 
оцінки значущості порівнянь статистичних показників 
використано критерій хі-квадрат, постеріорні порів-
няння проводили за точним критерієм Фішера з ура-
хуванням поправки Бонферроні та за критерієм Данна 
для множинних порівнянь; для безперервних даних – 
критерій Крускала-Уолліса.

Аналіз факторів ризику погіршення стану ока про-
ведено на 182 очах, у яких на початку дослідження 
були визначені 1-а, 2-а або 3-я категорії AREDS. Для 
аналізу використано метод побудови моделей логіс-
тичної регресії. При проведенні аналізу за погіршен-
ня стану (змінна Y=1) вважали збільшення показника 
AREDS. за 2 роки (95 очей), при незмінному показни-
ку стан вважали стабільним (змінна Y=0, 87 очей). Для 
побудови багатофакторних моделей логістичної регре-
сії і відбору сукупності значущих ознак було викорис-
тано метод покрокового відкидання/включення (поріг 
включення p<0.1, поріг виключення p>0.2). Застосо-
ване статистичне програмне забезпечення EZR v.1.64 
(графічний інтерфейс користувача для статистичного 
програмного забезпечення R версії 4.3.1, RFoundatio
nforStatisticalComputing, Відень, Австрія) [13]. Розра-
ховували b-коефіцієнти моделі, рівень значимості від-
мінності відношення шансів (ВШ) від 1, ВШ та його 
вірогідний інтервал (ВІ).

Термін спостереження ‒ 2 роки.
Результати дослідження
Протягом спостереження у пацієнтів з ВМД відмі-

чалося повільне, але статистично значуще зниження 
гостроти зору та МГЗК, які або не мінялися або погір-
шувалися (рис. 1А). На початку дослідження та через 

1 рік спостереження МГЗК суттєво не розрізнялася, 
склавши 0,4 (0,1-0,85) Од і 0,4 (0,1-0,8) Од, відповідно, 
а через 2 роки знизилася, склавши 0,325 (0,1-0,8) Од 
(p<0,001).

У динаміці спостереження погіршувалися і офталь-
мологічні показники, що відображає рис. 1В. Досте-
менно збільшувалася частота змін пігментного епіте-
лію сітківки порівняно з початковими даними (через 1 
рік на 6,3%, а через 2 роки ще на 10,9%; p<0,001). Та-
кож збільшувалась частота виявлення СНМ (на 13,3% 
протягом 1-го року і на 21,2% протягом 2-го; p<0,001) 
і географічної атрофії пігментного епітелію (на 5,7% 
протягом 1-го року і на 8,0% протягом 2-го; p<0,001). 

Протягом спостереження змінювалася кількість 
друз різного калібру в очах з ВМД (рис. 2). При цьому 
кількість малих друз мала чітку тенденцію до знижен-
ня, склавши на початку дослідження та через 1 рік 10 
(4-19) і 10 (4-19), відповідно, а через 2 роки – 9 (2-16); 
p<0,001. Кількість середніх друз значно не змінюва-
лася, тоді як кількість великих друз – збільшувалася 
(див. рис. 2).

З урахуванням всіх отриманих у ході спостере-
ження даних був проведений однофакторний регре-
сійний аналіз ризику прогресії ВМД (табл. 1). За по-
казник прогресії (Y=1) приймали збільшення категорії 
AREDS протягом спостереження, а за відсутність про-
гресії (Y=0) – відсутність таких змін.

При проведенні однофакторного аналізу не було 
виявлено значущого зв’язку для всіх факторних ознак 
з ризиком погіршення стану ока (p>0,05). Відповідно, 
у цьому випадку розрахунок ВШ моделі, та 95% ВІ не 
проводили.

На наступному етапі аналізу для виявлення сукуп-
ності ознак, пов’язаних із ризиком погіршення стану 
ока, використано метод побудови багатофакторних 
моделей логістичної регресії (табл. 2). При проведенні 

Рис. 1. Динаміка гостроти зору (ГЗ), максимальної гостро-
ти зору з корекцією (МГЗК) (А), частоти змін пігментного 
епітелію сітківки (ПЗС), субретинальних неоваскулярных 
мембран (СНМ) та географічної атрофії пігментного епі-
телію сітківки (ГАПЕС) (В) у пацієнтів з ВДМ; * – p<0,05 
при порівнянні з початковими даними. По осі ординат на 
А – гострота зору, на В – частота змін (%); по осі абсцис – 
відповідні показники.
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Рис. 2. Кількість друз різного калібру у пацієнтів з ВДМ протягом спостереження (через 1 і 2 роки); 0 – на початку до-
слідження; для порівняння використано критерій Фрідмана для пов’язаних вибірок.

Таблиця 1. Аналіз однофакторних моделей логістичної регресії прогнозування ризику прогресії ВДМ

Факторна ознака Коефіцієнт моделі, b±m Рівень значимості 
відмінності ВШ від 1, p

Показник відношення 
шансів моделі, ВШ (95% ВІ)

Стать
Жін. Референтний

Чол. 0,48±0,30 0,114 –

Куріння
Ні Референтний

Так 0,42±0,35 0,229 –

Вік 0,004±0,014 0,799 –

Гострота зору -0,08±0.47 0,861 –

МГЗК -0,39±0.50 0,432 –

Малі друзи, на 1 0,015±0.092 0,092 –

Середні друзи, на 1 -0,049±0.047 0,300 –

Великі друзи, на 1 -0,10±0.08 0,203 –

Пігментні зміни
Ні Референтний

Так -0,33±0,31 0,266 –

Географічна 
атрофія

Ні Референтний

Так 0,62±0,88 0,477 –

Категорія ARЕDS -0,29±0.18 0,105 –

Примітка: ВШ – відношення шансів; ВІ – вірогідний інтервал; МГЗК – максимальна гострота зору з корекцією.
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відбору було виділено 4 фактори ризику: стать, МГЗК, 
кількість малих друз і категорія ARЕDS.

Модель ризику прогресії ВМД, що була побудова-
на на виділених ознаках адекватна (хі-квадрат=22,3, 
p=0,001 при 5-ти ступенях свободи) та мала наступний 
вигляд:

ln(Y/(1-Y)) = 1,61+ 0,58 × X1 – 2,05 × X2 + 0,022 × 
X3 – b4 × X4,

де Х1 – стать (жіноча = 0, чоловіча = 1),
Х2 – МГЗК (Од),
Х3 – кількість малих друз (Од),
Х4 – категорія AREDS (1, 2 або3),
b4 = 0 для 1-ї категорії AREDS; b4 = -0,19 для 2-ї 

категорії ADRES,
b4 = -1,89 для 3-ї категорії ADRES.
Чоловіча стать збільшувала ризик прогресії ВМД 

(ВШ 1,78; 95% ВІ 0,95-3,44). Відповідно хоча часті-
ше ВМД мали жінки (жінки склали 59,9%, чоловіки 
– 40,1% зі співвідношенням 3:2), прогресія ВМД була 
більшою у чоловіків.

МГЗК мала від’ємний зв'язок з ризиком прогре-
сії ВМД (р=0,026; ВШ 0,12; 95% ВІ 0,03-0,60), тоді 
як кількість малих друз такий ризик збільшувала 
(р=0,009; ВШ 1,02 на кожну друзу; 95% ВІ 1,00-1,04).

На рис. 3 наведено криву операційних характерис-
тик моделі (ROC). Площа під кривою операційних 
характеристик моделі AUC=0,69 (95% ВІ 0,62 – 0,76), 
що свідчило про наявність зв’язку ризику погіршення 
стану ока зі статтю, МГЗК, кількістю малих друз та 
категорією ARЕDS. Чутливість моделі склала 82,1%, 
специфічність – 50,6%.

Різна швидкість прогресії ВМД при різних катего-
ріях AREDS обумовила проведення окремого аналізу 
кількості випадків прогресії (рис. 4). При 1-й категорії 
AREDS частка очей з прогресією ВМД склала 55,0% 
(95% ВІ 41,6% – 67,9%), при 2-й категорії – 63,0% (95% 
ВІ 48,7% – 75,7%), при 3-й категорії – 41,2% (95% ВІ 
29,4% – 53,8%). Ці дані відображали ризик прогресії 
ВМД при різних стадіях, різниця була статистично 
значима при р=0,049.

Таблиця 2. Аналіз чотирьохфакторної моделі логістичної регресії прогнозу ризику прогресії ВДМ

Факторна ознака Коефіцієнт моделі, b±m Рівень значимості 
відмінності ВШ від 1, p

Показник відношення шансів 
моделі, ВШ (95% ВІ)

Стать
Жін. Референтний

Чол. 0,58±0,32 0,073 1,78 (0,95 – 3,44)

МГЗК -2,05±0,78 0,026 0,12 (0,03 – 0,60)

Малі друзи, на 1 0,022±0,010 0,009 1,02 (1,00 – 1,04)

Категорія
ARЕDS

1 Референтний

2 -0,19±0,43 0,661 –

3 -1,89±0,57 0,001 0,15 (0,05 – 0,46)

Примітка: ВШ – відношення шансів; ВІ – вірогідний інтервал; МГЗК – максимальна гострота зору з корекцією.

Рис. 3. ROC-крива чотирьохфакторної моделі логістичної 
регресії прогнозування ризику погіршення стану ока; чут-
ливість та специфічність моделі вказані при виборі поро-
гу за Youden Index(Ycrit=0,452).

Рис. 4. Ризик погіршення оцінки за категоріями ARЕDS 
для очей із різним початковим станом, вказаний ризик 
(%) та його 95 % ДІ; відмінність статистично значуща, 
p=0,049 за критерієм хі-квадрат.
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Таким чином, протягом спостереження у пацієнтів 
з ВМД відмічено повільне погіршення гостроти зору 
та наростання патологічних змін сітківки. Багатофак-
торний регресійний аналіз виявив 4 фактори ризику, 
яки мали значення для прогресування ВМД протягом 
2-х років: чоловіча стать, МГЗК, кількість малих друз 
і категорія AREDS. 

Обговорення
Встановлено, що чоловіки мали більший ризик 

прогресії ВМД у порівнянні з жінками. Натомість, на 
сьогодні обґрунтованим можна вважати положення, 
що ВМД частіше розвивається у жінок [14, 15]. Також 
і за нашими даними співвідношення жінки:чоловіки 
склало 3:2. Отже співставлення отриманих нами ре-
зультатів з відомими показало, що ВМД частіше роз-
вивається у жінок, але прогресує більшою мірою у 
чоловіків.

Більша схильність до прогресії ВМД у чоловіків 
могла бути пов’язаною з курінням [16]. Пацієнти з су-
хою ВМД мали вищий ризик смерті, пов’язаної з ку-
рінням, ніж пацієнти без сухої ВМД [17]. За нашими 
даними, 31,6% пацієнтів з ВМД курили, але серед кур-
ців більшість була чоловіками (79,2%). Отже, можна 
вважати, що однією з причин більшої прогресії ВМД у 
чоловіків є куріння.

Крім куріння також і вік є фактором ризику ВМД, 
але наші результати показали відсутність зв’язку віку з 
прогресією ВМД [17].

Старіння ока супроводжується накопиченням клі-
тинного дедриту та продуктів метаболізму, яке похо-
дить з пігментного епітелію сітківки і накопичується 
там, де він взаємодіє з мембраною Бруха та нейросен-
сорною сітківкою [18]. Ці відкладення, відомі як дру-
зи, є першою ознакою ВМД і з'являються до того, як 
зорова функція помітно постраждає. Друзи є складни-
ми структурами, що містять ліпіди, а також білки і вуг-
леводи, які можна візуалізувати у вигляді невеликих 
білих або жовтих відкладень на макулі [18, 19].

Відкладення друз призводе до активації каскаду 
комплементу, запаленню та потовщенню мембрани 
Бруха із зниженням її проникності та транспорту по-
живних речовин до сітківки [20]. Це супроводжується 
витонченням хоріоїдальної судинної мережі. Ці етапи 
у поєднанні з нейродегенеративними змінами в комп-
лексі фоторецептор-пігментний епітелії призводять 
до появи пігментних аномалій, включаючи гіпо-або 
гіперпігментацію, що характерно для ранніх або про-
міжних стадій ВМД .

Друзи агрегують та зазнають морфологічних змін 
під час прогресування ВМД. Маленькі, чітко вираже-
ні частинки, які називають твердими друзами, часто 
зустрічаються у молодих людей і не є ознакою ВМД 
[21]. М'які друзи менш розмежовані і згодом розрос-
таються, зливаючись у великі друзи та дозріваючи до 
кристалічної форми, що є пре диктором географічної 
атрофії.

У наших дослідженнях саме малі друзи були визна-
чені як фактор ризику прогресії ВМД з ВШ=1,02 на 
кожну друзу. Як було описано вище, їх утворення по-
чинається ще до клінічного зниження гостроти зору та 
запускає патологічний каскад подій, що закінчується 
загибеллю клітин пігментного епітелію та фоторецеп-
торів.

Цікавим результатом дослідження стало встанов-
лення факту, що прогресія ВМД протягом 2 років за-
лежала від категорії AREDS на початку дослідження. 
Найбільший ризик був відзначений для очей з 2-ю 
категорією (50%), найменший (45%) – для очей з 3-ю 
категорією AREDS. Встановлено, що у пацієнтів віком 
старше 75 років ризик ранньої ВМД становить 25%, 
ризик пізньої ВМД – 8% [22]. Ці результати підтвер-
джують різну швидкість прогресування стадій ВМД. 
За нашими даними, швидше відбувався розвиток ран-
ніх стадій, а згодом прогресія уповільнювалась. На 
наш погляд, це могло бути обумовлено морфогенезом 
малих друз, кількість яких на ранніх стадіях швидко 
збільшується, обумовлюючи перехід у проміжну ста-
дію, тоді як залучення багатьох патологічних каскадів 
у сітківці, що в кінцевому варіанті призводе до геогра-
фічної атрофії, відбувається повільніше.

В цьому плані, на нашу думку, перспективним є 
дослідження нових біомаркерів, ідентифікованих за 
допомогою мультимодальної візуалізації, які відомі як 
фактори ризику прогресування до пізньої стадії ВМД 
– ретикулярні псевдодрузи, гіперрефлексивні фокуси 
та субфенотипи друз [23]. Визначення їх значущості 
могло би покращити якість прогнозу прогресії ВМД.

Розробка моделі прогнозування ризику прогре-
сування ВМД у корейців включила такі фактори, як 
чоловіча стать, статус куріння, локалізація, розмір та 
кількість друз, гіпо- або гіперпігментація, що збігало-
ся з нашими результатами [24]. 

Перспективність складання індивідуалізованого 
прогнозу на підставі визначення певних біомарке-
рів підтверджена можливістю оцінки ризику неефек-
тивності лікування пізньої ВМД інтравітреальними 
ін’єкціями інгібітору фактора росту судинного ен-
дотелію (VEGF) [10]. Експрес-оцінка проводиться із 
застосуванням смартфону та оригінальної програми 
розрахунку гостроти зору та товщини макули через 8 і 
12 місяців після лікування на підставі цих показників 
через 4 місяці. Модель має високу точність (>92%) і 
працює в режимі реального часу. Використання роз-
робленої нами моделі (формула 1) також дозволяє на 
підставі невеликої кількості ознак спрогнозувати про-
гресію ВМД при різних початкових стадіях [10].

Заключення. Протягом 2 років спостереження у 
пацієнтів з ВМД відмічалося повільне, але достеменно 
зниження гостроти зору, збільшувалася частота змін 
пігментного епітелію сітківки, виявлення СНМ і гео-
графічної атрофії.

Шляхом побудови багатофакторної моделі логіс-
тичної регресії було виділено 4 фактори ризику про-
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гресії ВМД: чоловіча стать, МГЗК, кількість малих 
друз і категорія ARЕDS на початку дослідження. МГЗК 
мала від’ємний зв'язок з ризиком прогресії ВМД, тоді 
як кількість малих друз такий ризик збільшувала.

Ризик прогресії ВМД для очей із різним початко-
вим станом відрізнявся – він був більшим для 2-ї кате-
горії і меншим – для 3-й категорії AREDS.
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