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РЕЗЮМЕ: огляд присвячений впливу важких металів як забруднювачів довкілля на орган зору і, зокрема, сітківку. 
В огляді літератури представлені дані про дію солей важких металів на будову пігментного епітелію і нервові 
клітини сітківки та порушення взаємозв’язків між судинно-капілярною пластинкою і нервовою оболонкою ока. 
Обговорюються дані стосовно механізмів розвитку дегенерації сітківки за впливу важких металів. Акцентується 
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У наш час усе більше людей страждає на еко-
логенні захворювання, пов’язані з порушенням 
природних зв’язків людини з середовищем його 
перебування. З точки зору патофізіології головни-
ми аспектами цієї проблеми є так звані “хвороби 
цивілізації” [19]. До останніх належать захворю-
вання, які виникають у зв’язку з бурхливим науко-
во-технічним прогресом. Прояви цих захворювань 
обумовлені зростаючим темпом життя, забруднен-
ням довкілля і виникають винятково при недотри-
манні засобів застереження і не врахування взає-
мозв’язків між предметами і явищами. 

Забруднення довкілля ксенобіотиками стало 
глобальною проблемою і призводить до підви-
щення захворюваності і поширеності захворювань 
різних систем і органів [1, 8, 18, 22, 37]. У промис-
лово розвинених районах, навколо автомагістра-
лей та інших об’єктів можуть створюватися не-
сприятливі еколого-гігієнічні ситуації з забруд-
ненням ґрунтів і сільськогосподарської продукції, 
вирощеної на них із подальшим впливом на орга-
нізм людини [2, 3, 7, 9, 10, 13]. До ксенобіотиків 
належать численні речовини, але найвиразніші дії 
чинять важкі метали. Населення промислових ра-
йонів підлягає впливу токсичних важких металів 
(свинець, кадмій), умовно есенційних (нікель) та 
есенційних (мідь, цинк, хром) [12, 15], що зумов-
лює важливу медико-екологічну проблему [6, 8, 
18]. 

Надзвичайно токсичним елементом є кадмій. 
Джерелами надходження в організм людини кад-
мію є цигарковий дим, забруднена кадмієм вода і 
сільськогосподарські харчові продукти. Кадмій 
може бути компонентом різних видів продукції 
промислових підприємств, зокрема електроматері-
алів, керамічних виробів, міститися у матеріалах 
для лікування і протезування зубів, батареях жив-
лення. Кадмієва інтоксикація супроводжується 
різноманітністю впливів на здоров’я, на фоні якої 
багато захворювань мають ускладнений перебіг 
[17]. Кадмій належить до тіолових отрут, що при-
гнічують сульфгідрильні групи білків, антиокси-

дантну систему організму і активують процеси 
ліпідпероксидації [14]. Кадмієвий токсикоз пору-
шує процеси енергозабезпечення через деструкту-
ризацію мембран мітохондрій [5, 11, 16]. Це при-
зводить до розвитку оксидативного стресу за 
збільшення активності гемоксигенази-1 на 
транскрипційному рівні [4]. 

Недостатньо уваги в сучасній літературі приді-
лено екологічній гістології, зокрема, морфо-
функціональному стану органів серцево-судинної, 
травної, нервової систем та органів чуття, тоді як у 
вивченні механізмів розвитку екологенних хвороб 
потрібні нові методичні і методологічні підходи, 
серед яких моніторинг маркерів захворювань, 
пов’язаних із екологічними факторами, пошук пе-
рвинних рецепторів, які сприймають екологічні 
впливи, вивчення “пускових” механізмів цих за-
хворювань. У нашому огляді літератури увага, 
насамперед, приділена органу зору, який дає нам 
60-80% інформації про навколішній світ. 

Дистрофічні процеси в сітківці є причиною 
незворотної сліпоти в людей похилого і старечого 
віку. Факторами ризику для цього захворювання 
нині вважають похилий вік, ожиріння, куріння, 
низький рівень антиоксидантів в їжі і збільшення в 
організмі кадмію [48]. За кадмієвої інтоксикації, як 
показали G.E.Eriyamremu et al. [29], порушуються 
процеси ліпідної пероксидації, стан антиоксидант-
ної системи і аденозинтрифосфатаз у різних відді-
лах ока: рівень продуктів пероксидації підвищу-
ється, вміст антиоксидантів і аденозинтрифосфатаз 
зменшується в сітківці, рогівці та кришталику, 
порівняно з контролем.  

При цьому, у першу чергу, кадмій впливає на 
пігментний епітелій сітківки і викликає такі ранні 
апоптичні зміни, як пошкодження мембранного 
потенціалу мітохондрій і вивільнення цитохрому 
С у цитозоль. J.C.Erie et al. [27] встановили, що 
кадмій накопичується в клітинах пігментного ша-
ру сітківки і власне судинної оболонки і спричиняє 
реактивну генерацію оксигенних продуктів і акти-
вацію протеїн-кіназного шляху [34]. Саме в по-
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шкодженні пігментного епітелію сітківки, який, 
головним чином, здійснює інтеграцію і забезпечує 
функцію фоторецепторних клітин, дослідники 
вбачають причину дегенеративних змін у нервовій 
оболонці ока – сітківці [41]. Оскільки клітини піг-
ментного епітелію відіграють ключову роль у го-
меостазі сітківки і її дегенеративних пошкоджен-
нях [35], дослідники ведуть пошук засобів, які по-
переджують їхню оксидантно-індуковану смерть, 
переважно, апоптичним шляхом [25, 44].  

Важкі метали, які забруднюють довкілля, нако-
пичуються в тканинах людини з тривалою біологі-
чною дією на них. Cпеціальні дослідження кадмію 
і свинцю в сітківці людей за відсутності ретинопа-
тії показали, що гомеостаз металів у нервовому 
шарі зорової частини сітківки відрізняється від 
нормального рівня [28] і при ознаках ретинотокси-
чності виявляється надлишок свинцю. Ефекти 
впливу мікромолярних доз кадмію і свинцю ви-
вчали A.J.Silman et al. [51] і дійшли висновку, що 
ці метали порушують структуру паличкових і кол-
бочкових нейросенсрних клітин (фоторецепторів), 
що полягає в пригніченні активності, переважно, 
паличкових клітин. Кадмій блокує поступлення 
іонів Сd2+ і Ba2+, що перeшкоджає виконанню фо-
торецепторами їхніх основних функцій [40]. Кол-
бочкові фоторецептори змінюються рідше і в ме-
ншому ступені. Це зумовлено зменшенням рівня 
глутатіон-S-трансферази, яка належить до групи 
цитозольних ізоензимів, що залучаються до деток-
сикації електрофільних ксенобіотиків і запобіга-
ють пошкодженню свинцем та іншими токсикан-
тами [38]. 

Кадмій викликає апоптичне пошкодження фо-
торецепторних і гангліонарних клітин сітківки 
миші. При цьому в них спостерігаються апоптичні 
і гетерохроматичні ядра, розщеплення ядерних 
мембран, зникнення ядерець і апоптичні клітини з 
пошкодженими мітохондріями [47]. Пошкоджу-
ються паличкові нейросенсорні клітини, стосовно 
патологічних змін колбочкових клітин думки до-
слідників неоднозначні [23]. 

Окремо слід зауважити про негативний вплив ку-
ріння на сітківку, що пов’язано з тим, що цигарки 
містять не тільки нікотин, але й кадмій у достатньо 
великій кількості [33]. Встановлено підвищення вдві-
чі вмісту кадмію в сітківці ока людей із віком і кур-
ців.  Отже, куріння є фактором ризику для такого 
захворювання сітківки, як вікова ретинопатія [53,54]. 
У спеціальних експериментах за умов забруднення 
кадмієм на культурі клітин сітківки автори показали, 
що  структура клітин сітківки змінюється, ослаблю-
ється їхня життєздатність, а частина клітин гине. В 
осіб віком до 55 років рівень кадмію вищий у пігмен-
тному епітелії і нижчий у нервовому шарі сітківки, а 
після 55 років вміст кадмію вищий у всіх тканинах 
очей у чоловіків похилого віку, а у жінок його рівень 
дещо менший. 

Кадмій, ртуть і арсен мають високотоксичний 
вплив на розвиток ока. Як довели A.D.Papa-

constantinou et al. [42], за умов впливу цих металів 
на організм, сітківка  найбільше пошкоджується 
при введенні ембріонам саме кадмію. Автори 
пов’язують це з тим, що в надмірній кількості син-
тезуються стресові білки теплового шоку і вони 
викликають вади розвитку нервової трубки, нер-
вових вузлів і сомітів мезодерми. Оскільки білки 
теплового шоку відіграють основну роль у клітин-
ному захисті і відновленні клітин при стресі, то 
визначення їх вмісту може служити тестом токси-
кантів-ксенобіотиків у забрудненні довкілля [49]. 

Сполуки ртуті є високотоксичними і впливають 
на орган зору, порушуючи його будову і функції 
[52]. Ртуть модифікує електрофізіологічні реакції 
горизонтальних клітин, що здійснюють міжклі-
тинні взаємодії між аксонами фотосенсорних клі-
тин у зовнішньому сітчастому шарі сітківки. Низь-
кі концентрації свинцю, ртуті і кадмію пригнічу-
ють амплітуду потенціала паличок, а дані літера-
тури щодо зміни амплітуди колбочок  неоднознач-
ні [31]. 

Пошкодження сітківки в останні роки 
пов’язують і з метаболізмом заліза. Надлишок за-
ліза може спричиняти ретинальну токсичність че-
рез посередництво вільних радикалів. Гістопато-
логічно це проявляється підвищеним вмістом залі-
за в клітинах пігментного шару сітківки, мембрані 
Бруха (базальному комплексі) [55]. Залізо необ-
хідне для численних метаболічних процесів, але й 
може спричиняти пошкоджуючу дію, тому що є 
потенційним генератором гідрофільних радикалів 
(найбільш реактивних вільних радикалів), що при-
зводять до оксидативного стресу. Вміст заліза на-
копичується в організмі з віком, що може в сукуп-
ності з іншими металами призвести до дегенерації 
сітківки. Визначення вмісту заліза в сітківці на 
автопсійному матеріалі виявило його збільшення у 
хворих на вікову макулярну дегенерацію сітківки 
[32]. B.S.Rogers et al. [46] показали, що при підви-
щенні внутрішньоочного вмісту FeSO4 в експери-
менті фоторецепторні клітини підлягають оксида-
тивному пошкодженню, зокрема колбочкові фото-
рецепторні клітини в більшому ступені, ніж пали-
чкові. E.Picard et al. [43] при залізо-індукованому 
стресі довели значення трансферину (металопроте-
їн сироватки крові, який містить тривалентне залі-
зо і виконує функцію транспортування заліза в 
різні органи) у захисті клітин Мюллера, яким 
останніми роками надається все більше значення в 
забезпеченні життєздатності сітківки [30], і пока-
зали, що трансферин, можливо, залучається в ада-
птивні механізми сітківки.  

На думку численних дослідників, основною 
причиною пошкодження сітківки при її нейроде-
генеративних хворобах є оксидативний стрес, не-
залежно від етіологічного фактора, що його ви-
кликав [24, 26, 45, 50]. При пошкодженнях сітків-
ки зменшується антиокисний потенціал сітківки і 
плазми крові і підвищується рівень ТБК-продуктів 
(малонового альдегіду) [39]. N.K.Wills et al. [53] із 
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метою вивчення стану антиоксидантної системи 
при віковій макулодистрофії дослідили в людей 
віком від 1,5 до 87 років вміст міді та цинку, які 
відіграють значну роль у підтриманні цієї системи 
в нормальному стані, і встановили позитивну ко-
реляцію їх вмісту з рівнем кадмію в тканинах ока. 
Автори показали, що цинку було приблизно в 5 
разів більше, ніж міді, у тих самих тканинах. Міді і 
кадмію було більше у людей віком понад 55 років. 
Вміст міді і цинку зменшується з віком. Міді було 
більше в чоловіків, ніж у жінок, тобто автори за-
свідчили гендерні особливості розподілу цього 
хімічного елементу.  

При віковій ретинопатії на ранніх стадіях її 
розвитку відбувається стоншення мембрани Бру-
ха, наслідком чого є порушення взаємовідносин 
між судинною оболонкою і пігментним шаром 
сітківки. При вивченні двох ферментів, які мають 
субстратну специфічність до мембрани Бруха, 
встановлено, що ці ферменти (матрикс метало-
протеїнази) – ММР-1 і ММР-3 – індукують у піг-
ментному епітелії оксидативний стрес. Спрямо-
ваний зсув рівня ММР-1 і ММР-3 пов’язаний зі 
збільшенням активності процесів деградації кола-
гену І типу [21].  

На сучасному етапі дослідники одностайнi в 
тому, що при нейродегенеративних захворюваннях 
сітківки разом із пошкодженням клітин пігментно-
го шару відбувається апоптоз клітин фоторецепто-
рного шару сітківки [20]. Водночас була висловле-
на така гіпотеза: по-перше, що апоптоз ініціюється 
автофагією, по-друге, що при цьому блокується 
механізм некрозу, по-третє, це спонукає до пода-
льшого вивчення участі автофагії як потенційної 
терапевтичної мішені при дегенерації фоторецеп-
торних клітин [36]. 

Отже, механізми впливу важких металів, зок-
рема сполук кадмію, на метаболічні процеси в 
тканинах ока залишаються недостатньо вивчени-
ми. З огляду на це, актуальними є дослідження, які 
б дозволили встановити біохімічні механізми роз-
витку порушень, що відбуваються, насамперед, у 
сітківці внаслідок надходження цих сполук в орга-
нізм, та сприяли би розробці методів профілактики 
та лікування виявлених порушень. Вивчення в 
експерименті впливу солей важких металів на сіт-
ківку допомогли би встановити окремі патогене-
тичні ланки дистрофічних станів сітківки і сприяти 
розробці патогенетично обґрунтованих способів 
лікування і підвищенню їх ефективності. 
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SUMMARY 
RETINA STRUCTURE CHANGES AS A RESULT OF THE INFLUENCE OF HEAVY METALS AS 
ENVIRONMENTAL POLLUTERS (REVIEW)  
Holovatsky A.S. 
The review is devoted to the influence of heavy metals, as enviromental factor, on the organ of vision, in particular retina. In 
review was presented the results of action of the heavy metals on the structure of the retinal pigment epithelium and neuro-
cytes and disturbance between choriocapillary layer and retina. It was disscussed the results about mechanisms of the devel-
opment macular degeneration under the influence of the heavy metals. It was demonstrated the role of the oxidative stress in 
the processes of the damage of the retina. There was idea about significance of the apoptosis of the photoreceptors and neu-
rocytes in retinа under the influence of heavy metals. 
Key words: retina, heavy metals, morphology, oxidative stress 

 


