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Актуальность. В основе патогенеза синдрома сухого глаза (ССГ) лежит  
сложный многофакторный механизм, особенности которого в настоящее 
время изучаются. Полученные данные о нарушении слезопродукции при ги-
потиреозе, а также о нарушении активности ферментов, обеспечивающих 
гомеостаз восстановленного глутатиона при ССГ, подчеркивают необходи-
мость исследований метаболических нарушений функционирования слезной 
железы у больных с гипотиреозом.
Цель. Изучить особенности метаболических нарушений слезной жидкости 
у больных ССГ при первичном гипотиреозе.
Материал и методы. Нами обследовано 78 пациентов с диагнозом первич-
ный гипотиреоз. Среди обследованных было 16 пациентов с субклиническим 
гипотиреозом без  ССГ и 62 – с ССГ (32 пациента с субклиническим гипо-
тиреозом и 30 с манифестным). По степени медикаментозной компенса-
ции  гипотиреоза 28 пациентов находились в стадии компенсации, 20 – в 
субкомпенсации и 14 – в декомпенсации. Контрольную группу составили 16 
здоровых добровольцев.
Результаты. У больных гипотиреозом выявлены наиболее выраженные 
биохимические изменения в слезной жидкости при манифестной форме ги-
потиреоза с ССГ и при  медикаментозно декомпенсированном гипотиреозе 
– повышение активности кислой фосфатазы, лактатдегидрогеназы и ма-
латдегидрогеназы, нарушение тиолового статуса на фоне увеличения со-
держания малонового диальдегида. 
Вывод. Повышение активности дегидрогеназ и кислой фосфатазы, а так-
же малонового диальдегида на фоне сниженного тиолового статуса в слез-
ной жидкости  может свидетельствовать о деструкции клеток  и субкле-
точных структур эпителия роговицы при гипотиреозе с синдромом сухого 
глаза, вызванной действием как продуктов перекисного окисления липидов, 
так и лизосомальных ферментов.

Ключевые слова: 
гипотиреоз,  синдром сухого глаза, 
слезная жидкость, дегидрогеназы, кислая 
фосфатаза, тиоловый статус, перекисное 
окисление липидов

Введение. Основной функцией тиреоидных гор-
монов, как известно, является поддержание основного 
обмена и регуляция тканевого дыхания. В эксперимен-
тальных исследованиях Brent G.A. (1994), Sarandol E. 
с соавт. (2005) показано, что  тиреоидные гормоны ре-
гулируют окислительный метаболизм и при гипотире-
озе увеличивается окислительный стресс в организме 
животных [1,2]. Известно, что снижение уровня тире-
оидных гормонов в организме ведет к развитию гипо-
тиреоза и сопровождается метаболическими, функци-
ональными и структурными изменениями в различных 
органах и тканях, в том числе и в глазу [3].

В исследованиях Dias A.C. с соавт. (2007) на мо-
дели экспериментального гипотиреоза обнаружены 
структурные и биохимические изменения в слезной 
жидкости и эпителии конъюнктивы. Однако механиз-
мы влияния  тиреоидных гормонов на ткани поверхно-
сти глаза остаются до конца не выясненными [4].

В экспериментальных исследованиях нами при мо-
делированом гипотиреозе выявлены метаболические 
изменения, в том числе и показателей окислительного 
стресса в тканях поверхности глаза, особенно в рого-
вице и  слезной жидкости [5-7].

Важная роль в патогенезе воспалительных и де-
генеративных заболеваний, в том числе и при пато-
логических состояниях органа зрения, принадлежит  
деструктивным процессам, вызванным продуктами 
оксидативного стресса и, как следствие, нарушением 
стабильности лизосомальных мембран с выходом ги-
дролитических ферментов – катепсины, кислая фосфа-
таза и др. [7-10].

Однако в литературе сведений о состоянии показа-
телей окислительного стресса в тканях поверхности 
глаз у больных гипотиреозом мы не нашли.
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В основе патогенеза синдрома сухого глаза (ССГ) 
лежит  сложный многофакторный механизм, особен-
ности которого в настоящее время изучаются [11, 12]. 
Данные о нарушении слезопродукции при гипотирео-
зе, а также о нарушении активности ферментов, обе-
спечивающих гомеостаз восстановленного глутатиона 
при ССГ [13], подчеркивают необходимость изучения 
метаболических изменений функционирования слез-
ной железы у больных с гипотиреозом.

 Цель. Изучить особенности метаболических нару-
шений слезной жидкости у больных ССГ при первич-
ном гипотиреозе.

Материал и методы
Нами обследованы 78 пациентов с диагнозом пер-

вичный гипотиреоз. Все больные находились на учете 
во Львовском областном государственном клиниче-
ском лечебно-диагностическом эндокринологическом 
центре. Среди обследованных было 16 пациентов с 
субклиническим гипотиреозом без  ССГ и 62 – с ССГ 
(32 пациента с субклиническим гипотиреозом и 30 с 
манифестным). По степени медикаментозной компен-
сации  гипотиреоза: 28 пациентов находились в стадии 
компенсации, 20 – в субкомпенсации и 14 – в деком-
пенсации. Контрольную группу составили 16 здоро-
вых добровольцев.

Слезную жидкость пациентов собирали с помощью 
сложенной полоски из фильтровальной бумаги «Филь-
трак» шириной 5 мм и длиной 40 мм, которую распо-
лагали между веком и роговицей пациента и оставляли 
на 5 минут [14]. После смачивания слезную жидкость 
из полосок элюировали в физиологическом растворе и 
использовали для биохимических исследований.   

В слезной жидкости пациентов определяли со-
держание малонового диальдегида [15], окисленного 
(ГSSГ) и восстановленного глутатиона (ГSН) [16], ак-
тивность малатдегидрогеназы [17], лактатдегидроге-
назы [18] и кислой фосфатазы [19]. 

Полученные результаты обработаны статистиче-
ской программой с помощью пакета SPSS 11.0 [20]. 

Результаты
Изучение активности дегидрогеназ в слезной жид-

кости у больных гипотиреозом показало, что при ги-
потиреозе без ССГ активность исследуемых фермен-
тов была повышена – лактатдегидрогеназы на 25,8% 
(р<0,05), а малатдегидрогеназы – на 20,2% (р>0,05) 
по отношению к норме (табл. 1). У больных с субкли-
нической формой гипотиреоза и ССГ активность лак-
татдегидрогеназы и малатдегидрогеназы существенно 
увеличивалась – на 67,5% и 53,9%, соответственно, по 
сравнению с нормой (р<0,01). При этом активность ис-
следуемых ферментов значимо отличалась от соответ-
ствующих значений у больных гипотиреозом без ССГ. 

Активность лактатдегидрогеназы в слезной жидко-
сти у больных с манифестной формой гипотиреоза и 
ССГ была повышена в 2,1 раза, а малатдегидрогеназы 
в 1,6 раза по отношению к норме (р<0,001). Сравнение 

Таблица 1. Активность дегидрогеназ в слезной жидкости 
больных синдромом сухого глаза с субклиническими и ма-
нифестными формами гипотиреоза (мкмоль/хв•л-1)

Примечания: р – уровень значимости отличия данных по от-
ношению к норме; р1 – уровень значимости отличия данных 
по отношению к группе «гипотиреоз без ССГ».

Стат. 
показат. Норма

Гипотиреоз
без ССГ

Формы гипотиреоза 
с ССГ

Суб-
клинический

Суб-
клинический

Мани-
фестный

Лактатдегидрогеназа

n
M
m
p
%
p1
%1

28
8,98
0,71

-
100,0

-
-

16
11,30
0,84

<0,05
125,8

-
100,0

32
15,04
1,12

<0,01
167,5
<0,05
115,7

30
18,54
1,25

<0,001
206,5

<0,001
164,1

Малатдегидрогеназа

n
M
m
p
%
p1
%1

28
28,66
2,55

-
100,0

-
-

16
34,37
1,99

>0,05
120,2

-
100,0

32
44,12
2,37

<0,001
153,9
<0,05
128,4

30
45,00
2,68

<0,001
157,0
<0,05
130,9

исследуемых показателей с данными больных гипо-
тиреозом без ССГ, выявило существенное повышение 
активности дегидрогеназ в слезной жидкости у паци-
ентов с манифестным гипотиреозом с ССГ: лактатде-
гидрогеназы на 64,1% (р<0,001) и малатдегидрогеназы 
на 30,9% (р<0,05). 

 Активность лактатдегидрогеназы в слезной жид-
кости у больных гипотиреозом с ССГ, распределен-
ных по степени компенсации гипотиреоза (табл. 2): 
при медикаментозно компенсированном гипотиреозе 
была значимо повышена на 56,7%, при субкомпенси-
рованном – на 73,2%, а при декомпенсированном – на 
164,5% по сравнению с нормой (р<0,001). 

При сравнении данных этой группы с группой боль-
ных гипотиреозом без ССГ также отмечалось увеличе-
ние активности лактатдегидрогеназы в слезной жидко-
сти при гипотиреозе и синдроме сухого глаза на 24,5% 
(р>0,05) при медикаментозно компенсированном гипо-
тиреозе, на 37,6% (р<0,01) при субкомпенсированном и 
на 110,2% (р<0,001) при декомпенсированном.

Аналогичные изменения выявлены также при из-
учении активности малатдегидрогеназы в слезной 
жидкости больных гипотиреозом с ССГ в зависимости 
от степени компенсации гипотиреоза: при медикамен-
тозно  компенсированном гипотиреозе отмечено повы-
шение активности фермента на 38,7% (р<0,01) по от-
ношению к норме и на 15,6% (р>0,05) по отношению 
к больным гипотиреозом без ССГ; при медикамен-
тозно  субкомпенсированном гипотиреозе на 62,1% 
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данным больных гипотиреозом без ССГ изменения  
активности кислой фосфатазы были незначимы – при 
субклиническом гипотиреозе повышение составило 
13,8% и манифестном – 19,0% (р>0,05).

Анализ данных активности кислой фосфатазы в 
слезной жидкости больных гипотиреозом с ССГ по 
степени компенсации (табл. 4) показал, что при меди-
каментозно  компенсированном гипотиреозе она была 
значимо повышена на 32,1% (р<0,05), субкомпенсиро-
ванном – на 44,8% (р<0,01) и декомпенсированном – на 
59,2% (р<0,001) по отношению к норме. При сравнении 
с группой больных гипотиреозом без ССГ существен-
ные отличия выявлены только в случае медикаментоз-
но  декомпенсированного гипотиреоза, где активность 
кислой фосфатазы увеличена на 30,1% (р<0,05).

Изменение активности этого фермента в слезной 
жидкости у данных больных свидетельствует о воз-
можной лабилизации  мембранных структур лизосом 
тканей переднего отдела глаза, что, в свою очередь, 
может вызывать частичную деструкцию клеток и суб-
клеточных структур, особенно эпителия роговой обо-
лочки и конъюнктивы.  

Следующим этапом исследования было изучение 
состояния перекисного окисления липидов и антиок-
сидантного статуса слезной жидкости. Для этого мы 
исследовали уровень окисленной и восстановленной 
формы глутатиона – основного антиоксидантного не-
ферментативного агента клетки, а также конечного 
продукта перекисного окисления липидов малонового 
диальдегида.  

У больных гипотиреозом без ССГ в слезной жид-
кости уровень  восстановленной формы глутатиона 
заметно снижался на 20,0%, а окисленной формы по-
вышался на 18,3% по отношению к норме (р<0,05) 
(табл. 5). При субклиническом и манифестном гипо-
тиреозе с ССГ уровень  восстановленного глутатиона 

Таблица 3. Активность кислой фосфатазы в слезной жид-
кости больных синдромом сухого глаза с субклиническими 
и манифестными формами гипотиреоза (мккат/л)

Примечания: р – уровень значимости отличия данных по от-
ношению к норме; р1 – уровень значимости отличия данных 
по отношению к группе «гипотиреоз без ССГ».

Таблица 2. Активность деги-
дрогеназ в слезной жидкости 
больных синдромом сухого 
глаза в зависимости от степе-
ни медикаментозной  компен-
сации гипотиреоза (мкмоль/
хв•л-1)

Примечания: р – уровень зна-
чимости отличия данных по от-
ношению к норме; р1 – уровень 
значимости отличия данных по 
отношению к группе «гипотире-
оз без ССГ».

(р<0,001) по отношению к норме и на 35,1% (р<0,01) 
по отношению к больным гипотиреозом без ССГ; при 
медикаментозно  декомпенсированном гипотиреозе 
на 79,5% (р<0,001) по отношению к норме и на 49,7% 
(р<0,01) по отношению к больным гипотиреозом без 
ССГ (табл. 2).

Таким образом, увеличение активности изученных 
дегидрогеназ в слезной жидкости у пациентов с гипо-
тиреозом при ССГ свидетельствует о частичной де-
струкции клеточных мембран эпителия роговой обо-
лочки и конъюнктивы при этом заболевании.  

Оценивая активность кислой фосфатазы в слезной 
жидкости у больных гипотиреозом, следует обратить 
внимание на значимое увеличение активности фер-
мента как при ССГ (при манифестном на 45,5% и при 
субклиническом на 39,1%), так и без ССГ (на 22,3%) 
по сравнению с нормой (табл. 3). По отношению к 

Стат. 
показат. Норма Гипотиреоз

без ССГ

Гипотиреоз с ССГ
Стадия 

компенсации
Стадия 

субкомпенсации
Стадия 

декомпенсации
Лактатдегидрогеназа

n
M
m
p
%
p1
%1

28
8,98
0,71

-
100,0

-
-

16
11,30
0,84

<0,05
125,8

-
100,0

28
14,07
1,14

<0,001
156,7
>0,05
124,5

20
15,55
1,05

<0,001
173,2
<0,01
137,6

14
23,75
1,62

<0,001
264,5

<0,001
210,2

Малатдегидрогеназа

n
M
m
p
%
p1
%1

28
28,66
2,55

-
100,0

-
-

16
34,37
1,99

>0,05
120,2

-
100,0

28
39,74
2,38

<0,01
138,7
>0,05
115,6

20
46,45
3,08

<0,001
162,1
<0,01
135,1

14
51,44
3,78

<0,001
179,5

<0,001
149,7

Стат. 
показат. Норма

Гипотиреоз
без ССГ Гипотиреоз с ССГ

Суб-
клинический

Суб-
клинический

Мани-
фестный

n
M
m
p
%
p1
%1

28
11,59
0,85

-
100,0

-
-

16
14,17
0,84

<0,05
122,3

-
100,0

32
16,12
1,09

<0,01
139,1
>0,05
113,8

30
16,86
1,18

<0,001
145,5
>0,05
119,0
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был снижен на 29,1% (р<0,001) и на 29,4% (р<0,001), 
а окисленной формы – повышен на 21,8% (р<0,05) и 
на 39,8% (р<0,001), соответственно, по сравнению со 
значениями у здоровых лиц (норма), при этом суще-
ственно не отличаясь от соответствующих данных у 
больных гипотиреозом без ССГ. 

У больных гипотиреозом с ССГ отмечено более вы-
раженное снижение уровня восстановленного глута-
тиона и повышение его окисленной формы в слезной 
жидкости при медикаментозно  декомпенсированном 
гипотиреозе по отношению к норме и к пациентам с 
гипотиреозом без ССГ (табл. 6). 

Так, у больных гипотиреозом с ССГ уровень восста-
новленного глутатиона был значимо снижен на 24,4% 

при медикаментозно  компенсированном гипотиреозе 
(р<0,01), на 29,4% при субкомпенсированном (р<0,01) 
и на 38,6% при декомпенсированном (р<0,001), а уро-
вень окисленного глутатиона повышен на 24,6% при 
компенсированном (р<0,01), на 30,6% при субкомпен-
сированном (р<0,01) и на 42,4% при декомпенсирован-
ном (р<0,001) по сравнению с нормой. Сопоставление 
этих данных  с соответствующими результатами, полу-
ченными у больных гипотиреозом без ССГ, показало, 
что только в случае медикаментозно  декомпенсиро-
ванного гипотиреоза уровень восстановленного глута-
тиона был снижен на 23,2% (р<0,05), а уровень окис-
ленного глутатиона повышен на 20,4% (р<0,05).

Оценка тиолового статуса  слезы была проведена 
по соотношению уровня восстановленной формы глу-
татиона к окисленной (ГSH/ГSSГ). Следует отметить, 
что нами выявлено существенное нарушение тиолово-
го статуса в слезной жидкости у больных гипотирео-
зом как без ССГ, так и с ССГ, особенно выраженное 
при манифестном гипотиреозе и в стадии декомпенса-
ции (табл. 5, 6). 

Снижение тиолового статуса в слезной жидкости 
у обследованных больных может свидетельствовать, с 
одной стороны, об интенсивном расходовании  восста-
новленного глутатиона в процессах обезвреживания 
токсических веществ, что приводит к его дефициту, а 
с другой стороны – о возможном нарушении процес-
сов ресинтеза тиоловой формы  глутатиона в тканях 
переднего отдела глаза при гипотиреозе и ССГ.

На фоне сниженного тиолового статуса у больных 
с гипотиреозом без ССГ отмечается значимое повы-
шение уровня конечного продукта перекисного окис-
ления липидов – малонового диальдегида в слезной 
жидкости на 33,6%  относительно нормы (табл. 7). У 
пациентов с гипотиреозом и наличием ССГ выявлено 
резкое повышение уровня малонового диальдегида в 
слезной жидкости – в 1,8 раз при манифестном гипоти-
реозе и в 1,6 раза при субклиническом гипотиреозе по 
сравнению  с нормой.  При сопоставлении с группой 
больных гипотиреозом без ССГ значимые различия 
отмечены при манифестном гипотиреозе – увеличение 
уровня малонового диальдегида в слезной жидкости 
на 32,2% (р<0,05).

При оценке уровня малонового диальдегида в слез-
ной жидкости у больных гипотиреозом с ССГ в зави-

Таблица 4. Активность кислой 
фосфатазы в слезной жидкости 
больных синдромом сухого глаза 
в зависимости от степени медика-
ментозной  компенсации гипотире-
оза (мккат/л)

Примечания: р – уровень значимости 
отличия данных по отношению к нор-
ме; р1 – уровень значимости отличия 
данных по отношению к группе «ги-
потиреоз без ССГ».

Таблица 5. Уровень глутатиона в слезной жидкости боль-
ных синдромом сухого глаза с субклиническими и мани-
фестными формами гипотиреоза (мкмоль/л)

Примечания: р – уровень значимости отличия данных по 
отношению к норме; р1 – уровень значимости отличия 
данных по отношению к группе «гипотиреоз без ССГ».

Стат. 
показат. Норма Гипотиреоз

без ССГ

Гипотиреоз с ССГ
Стадия 

компенсации
Стадия 

субкомпенсации
Стадия 

декомпенсации

n
M
m
p
%
p1
%1

28
11,59
0,85

-
100,0

-
-

16
14,17
0,84

<0,05
122,3

-
100,0

28
15,29
1,22

<0,05
132,1
>0,05
107,9

20
16,77
1,37

<0,01
144,8
>0,05
118,3

14
18,44
1,58

<0,001
159,2
<0,05
130,1

Стат. 
показат. Норма

Гипотиреоз
без ССГ Гипотиреоз с ССГ

Суб-
клинический

Суб-
клинический

Мани-
фестный

Глутатион восстановленный

n
M
m
p
%
p1
%1

28
98,77
6,03

-
100,0

-
-

16
79,03
6,84

<0,05
80,0

-
100,0

32
70,02
4,65

<0,001
70,9

>0,05
88,6

30
69,76
4,89

<0,001
70,6

>0,05
88,3

Глутатион окисленный

n
M
m
p
%
p1
%1

28
29,05
1,43

-
100,0

-
-

16
34,38
1,62

<0,05
118,3

-
100,0

32
35,37
2,12

<0,05
121,8
>0,05
102,9

29
40,62
2,36

<0,001
139,8
>0,05
118,2

ГSH /
ГSSГ 3,4 2,3 1,98 1,72
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симости от степени медикаментозной компенсации от-
мечено существенное увеличение этого показателя на 
55,1% при компенсированном гипотиреозе, на 68,8% 
при субкомпенсированном и особенно при декомпен-
сированном – на 86,5% относительно нормы (р<0,001) 
(табл. 8). При сравнении с больными гипотиреозом без 
ССГ  значимые различия были выявлены как при ме-
дикаментозно декомпенсированном гипотиреозе (по-
вышение на 39,6%), так и  субкомпенсированном (по-
вышение на 26,3%). 

Учитывая, что малоновый диальдегид является ко-
нечным продуктом перекисного окисления липидов, 
значительное повышение его уровня в слезной жид-
кости у больных гипотиреозом и ССГ свидетельствует 
об активации процессов пероксидации и оксидации в 
тканях переднего одела глаза, что способствует даль-
нейшему развитию деструктивных процессов в рого-
вой оболочке и конъюнктиве. 

Оценивая в целом состояние метаболического ста-
туса слезной жидкости у больных гипотиреозом, сле-
дует отметить, что более выраженные биохимические 
нарушения выявлены при манифестной форме гипоти-

реоза с ССГ и при  медикаментозно декомпенсирован-
ном гипотиреозе.

Выявленное повышение активности кислой фосфа-
тазы в слезной жидкости больных гипотиреозом без и 
с ССГ может вызывать лабилизацию  клеточных мем-
бран тканей переднего отдела глаза, приводящую к ча-
стичной деструкции клеток и субклеточных структур, 
особенно эпителия роговой оболочки.  

Кроме того, нарушение тиолового статуса на фоне 
увеличения содержания малонового диальдегида в 
слезной жидкости у больных гипотиреозом без и с 
ССГ свидетельствует о том, что при гипотиреозе ткани 
поверхности глаза находятся в условиях оксидативно-
го стресса. 

В связи с этим, значительное повышение активно-
сти лактат- и малатдегидрогеназ в слезной жидкости  
больных гипотиреозом может быть результатом даль-
нейшей деструкции клеток  и субклеточных структур 
эпителия роговицы при гипотиреозе и ССГ, вызванной 
действием как продуктов перекисного окисления ли-
пидов, так и лизосомальных ферментов.

Таблица 7. Уровень малонового 
диальдегида в слезной жидкости  
больных синдромом сухого глаза с 
субклиническими и манифестными 
формами гипотиреоза (нмоль/л)

Примечания: р – уровень значимости 
отличия данных по отношению к нор-
ме; р1 – уровень значимости отличия 
данных по отношению к группе «гипо-
тиреоз без ССГ».

Таблица 6. Уровень глутатиона в 
слезной жидкости больных синдро-
мом сухого глаза в зависимости от 
степени медикаментозной  компен-
сации гипотиреоза (мкмоль/л)

Примечания: р – уровень значимости 
отличия данных по отношению к нор-
ме; р1 – уровень значимости отличия 
данных по отношению к группе «гипо-
тиреоз без ССГ».

Стат. 
показат.

Норма
n=28

Гипотиреоз
без ССГ

n=16

Гипотиреоз с ССГ
Стадия 

компенсации
n=14

Стадия 
субкомпенсации

n=20

Стадия 
декомпенсации

n=28
Глутатион восстановленный

n
M
m
p
%
p1
%1

28
98,77
6,03

-
100,0

-
-

16
79,03
6,84

<0,05
80,0

-
100,0

28
74,64
5,13

<0,01
75,6

>0,05
94,4

20
69,70
6,58

<0,01
70,6

>0,05
88,2

14
60,66
4,76

<0,001
61,4

<0,05
76,8

Глутатион окисленный

n
M
m
p
%
p1
%1

28
29,05
1,43

-
100,0

-
-

16
34,38
1,62

<0,05
118,3

-
100,0

28
36,21
2,22

<0,01
124,6
>0,05
105,3

20
37,86
3,25

<0,01
130,3
>0,05
110,1

14
41,38
3,11

<0,001
142,4
<0,05
120,4

ГSH/
ГSSГ 3,4 2,3 2,06 1,84 1,47

Стат. 
показат. Норма

Гипотиреоз
без ССГ Гипотиреоз с ССГ

Субклинический Субклинический Манифестный

n
M
m
p
%
p1
%1

28
15,80
1,15

-
100,0

-
-

16
21,11
1,47

<0,01
133,6

-
100,0

32
24,84
1,34

<0,001
157,2
>0,05
117,7

30
27,90
1,46

<0,001
176,6
<0,01
132,2
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Таблица 8. Уровень малонового 
диальдегида в слезной жидкости  
больных синдромом сухого глаза 
в зависимости от степени меди-
каментозной  компенсации гипо-
тиреоза (нмоль/л)

Примечания: р – уровень значимо-
сти отличия данных по отношению 
к норме; р1 – уровень значимости 
отличия данных по отношению к 
группе «гипотиреоз без ССГ».

Полученные данные раскрывают патохимические 
звенья патогенеза гипотиреоза в сочетании с ССГ, что  
может иметь важное значение для разработки новых 
подходов к лечению этого заболевания с целью повы-
шения его эффективности.

Выводы
1. Выявлено наиболее выраженное повышение 

активности лактатдегидрогеназы и малатдегидроге-
назы в слезной жидкости у больных с манифестным 
гипотиреозом и ССГ на 64,1% и на 30,9%, а также при 
медикаментозно декомпенсированном гипотиреозе с 
ССГ на 110,2% и 49,7% относительно больных гипо-
тиреозом без ССГ, что свидетельствует об активации 
процессов деструкции тканевых структур глаза.

2. Обнаружено существенное возрастание в слез-
ной жидкости активности кислой фосфатазы как фер-
мента – маркера нарушения целостности мембранных 
структур тканей переднего отдела глаза у больных с 
манифестным гипотиреозом и ССГ на 45,5% относи-
тельно нормы, а при медикаментозно декомпенсиро-
ванном гипотиреозе с ССГ на 59,2% по сравнению с 
нормой и на 30,1%  по отношению к больным гипоти-
реозом без ССГ. 

3. В слезной жидкости больных гипотиреозом 
с ССГ выявленно значительное нарушение тиолового 
статуса, что говорит о сниженном уровне антиокси-
дантной защиты – при манифестном гипотиреозе уро-
вень восстановленного глутатиона снижен на 29,4%, а 
окисленной формы повышен на 39,8% относительно 
нормы, при медикаментозно декомпенсированном ги-
потиреозе уровень восстановленного глутатиона сни-
жен на 23,2%, а окисленной формы повышен на 20,4% 
по отношению к больным гипотиреозом без ССГ. 

4. Выявлено, что уровень  малонового диальдегида 
в слезной жидкости больных при манифестном гипо-
тиреозе с ССГ был повышен на 32,2%, а при деком-
пенсированном гипотиреозе на 39,6% по отношению 
к больным гипотиреозом без ССГ, что отражает акти-
вацию процессов пероксидации в тканях переднего от-
дела глаза у этих пациентов. 
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Метаболічний статус сльозової рідини у хворих на синдром сухого ока при гіпотиреозі 
Павловський М. І., Дрожжина Г. І. 

Львівська обласна клінічна лікарня; Львів (Україна)
ДУ "Інститут очних хвороб і тканинної терапії ім. В. П. Філатова НАМН України", Одеса (Україна)

Актуальність. В основі патогенезу синдрому сухого 
ока (ССО) лежить складний багатофакторний меха-
нізм, особливості якого в даний час вивчаються. Отри-
мані дані про порушення сльозопродукції при гіпоти-
реозі, а також про порушення активності ферментів, 
що забезпечують гомеостаз відновленого глутатіону 
при ССО, свідчать про необхідність досліджень ме-
таболічних порушень функціонування сльозної залози 
у хворих з гіпотиреозом.
Мета. Вивчити особливості метаболічних порушень 
сльозної рідини хворих ССО при первинному гіпоти-
реозі.
Матеріал і методи. Нами обстежено 78 пацієнтів з 
діагнозом первинний гіпотиреоз. Серед обстежених 
хворих було 16 пацієнтів з субклінічним гіпотиреозом 
без ССО і 62 пацієнта з ССО (32 пацієнта з субклініч-
ним гіпотиреозом і 30 з маніфестним). За стадіями 
медикаментозної компенсації гіпотиреозу 28 пацієн-

тів перебували в стадії компенсації, 20 – в субкомпен-
сации і 14 – в декомпенсації. Контрольну групу склали 
16 здорових добровольців.
Результати. У хворих на гіпотиреоз виявлені най-
більш виражені біохімічні зміни в сльозній рідині при 
маніфестній формі гіпотиреозу з ССО та при медика-
ментозно декомпенсованому гіпотиреозі – підвищення 
активності кислої фосфатази, лактатдегідрогенази 
та малатдегідрогенази, порушення тіолового стату-
су на тлі збільшення вмісту малонового диальдегіду.
Висновок. Підвищення активності дегідрогеназ і кис-
лої фосфатази, а також малонового диальдегіду на 
тлі зниженого тіолового статусу в сльозній рідині 
може свідчити про деструкцію клітин і субклітинних 
структур епітелію рогівки при гіпотиреозі з ССО, ви-
кликану дією як продуктів перекисного окислення ліпі-
дів, так і лізосомальних ферментів.
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