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Анализируются причины повышения доли больных возрастной макулярной дегенерацией (ВМД) в струк-
туре причин слепоты и слабовидения и особенности патогенеза данного заболевания. 
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C увеличением средней продолжительности 
жизни в современном мире, происходит закономерное 
повышение доли возрастных заболеваний в структуре 
причин слепоты и слабовидения. Возрастная маку-
лярная дегенерация (ВМД) занимает особое место 
среди всех сосудистых заболеваний глазного дна, 
учитывая центральную локализацию патологическо-
го процесса и двусторонний, необратимый характер 
поражения. Старение не ведет неизбежно к ВМД, од-
нако некоторые изменения в стареющей сетчатке яв-
ляются факторами, предрасполагающими к ее разви-
тию [1, 2]. Например, старение клеток ретинального 
пигментного эпителия (РПЭ) и мембраны Бруха (МБ) 
может приводить к аккумуляции метаболических от-
ходов и образованию друз. Структурные изменения, 
развивающиеся в РПЭ в процессе старения, включа-
ют потерю меланиновых гранул, возрастание плот-
ности остаточных телец, аккумуляцию липофусцина  
и базальных отложений на или внутри МБ, форми-
рование друз между базальным слоем РПЭ и внут- 
ренним коллагеновым слоем МБ, утолщение МБ, 
укорочение и атрофию микровилл и дезорганизацию 
базальных складок [3]. Нарушения в перфузии глаза 
также нарастает с возрастом, вызывая дисфункцию 
клеток РПЭ и предрасполагая к развитию ВМД. Эти 
аномалии, совместно с индивидуальной генетиче-
ской предрасположенностью и средовыми фактора-
ми риска, создают условия для развития ВМД [4, 5]. 
Многие авторы отмечают нарушения хориоидального 
кровотока в процессе старения [6, 7]. Лазерная доп-
плеровская флоуметрия позволяет наглядно проде-
монстрировать существенное снижение хориоидаль-
ного кровотока с увеличением возраста [8]. В фовеа 
происходит снижение объема и скорости хориоидаль-
ной перфузии. В старых сетчатках сосудистая сеть хо-
риоидеи гораздо медленнее заполняется красителем, 

а количество хориоидальных артериол и интенсив-
ность флуоресценции макулы существенно редуци-
рована [7, 9, 10]. Исследование кровообращения в хо-
риоидее наиболее информативно при использовании 
видеоангиографии с индоцианин зеленым, имеющим 
пики абсорбции вблизи красного спектра. Большие 
длины волн хорошо проникают в РПЭ или в субре-
тинально расположенную кровь, серозную жидкость, 
что позволяет лучше визуализировать сосуды хорио-
идеи. Индоцианин зеленый практически полностью 
связывается с белками, поэтому не дает пропотевания 
из нормальных сосудов хориоидеи и хориоидальной 
неоваскуляризации (ХНВ), в отличие от флуоресцеи-
на. Ангиография с индоцианин зеленым удобна для 
выявления субретинальной неоваскуляризации при 
наличии отслойки РПЭ, непрозрачной субретиналь-
ной жидкости или геморрагий [11]. Без исследования 
с индоцианин зеленым полипоидная хориоидальная 
васкулопатия может быть идентифицирована как нео- 
васкулярная ВМД, особенно у пациентов африкан-
ского или азиатского происхождения [12, 13].

Многие авторы к числу возрастных изменений  
в системе гемостаза относят повышение вязкости 
крови, снижение ее тромболитической активности  
и появление патологической агрегации форменных 
элементов. [14, 15, 16]. Анализ сведений, накопленных 
за последние десятилетия, свидетельствует о том, что  
повышенная вязкость крови является независимым 
фактором риска различных заболеваний вследствие 
нарушения микроциркуляции. Особенно значимы 
нарушения на уровне микроциркуляторного русла: 
изменение вязкости крови и свойств эритроцитов, 
например, уменьшение вязкости крови в 2 раза на 
уровне крупного сосуда приводит к снижению вяз-
кости в системе капилляров в 6×109 раз. Так как ре-
зистентность на уровне микроциркуляторного русла 
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составляет 70 % общего сосудистого сопротивления, 
реологические свойства крови имеют наибольшее 
значение на уровне микроциркуляции [17]. Основны-
ми факторами, создающими феномен вязкости крови, 
являются объемная концентрация эритроцитов, свой-
ства и состав плазмы, клеточная агрегация и дефор-
мируемость клеточных элементов микроциркуляции. 
Установлено, что наибольшая склонность к тром-
бообразованию имеется у лиц в возрасте 50–69 лет.  
У большинства больных, с дистрофическими измене-
ниями сетчатки и хориоидеи имеются гиперкоагуля-
ционные сдвиги, свидетельствующие о повышении 
тромбогенных свойств крови, увеличении общей ее 
коагуляционной активности, угнетении фибринолиза, 
снижении активности плазминогена и его активато-
ров, связанные именно с возрастными изменениями 
в системе гемостаза [14, 15]. Наиболее выраженное 
изменение кровотока отмечается в системе микро-
циркуляции, что связано как с органическими измене-
ниями, так и с меньшей скоростью движения крови. 
Существенная роль в развитии ВМД отводится сер-
дечно-сосудистым заболеваниям. E.Ф. Черни (2001) 
отмечает, что при атеросклерозе риск поражения ма-
кулярной области возрастает в 3 раза, а при наличии 
гипертонической болезни – в 7 раз [12, 18–20]. Нали-
чие атеросклеротических бляшек общей сонной арте-
рии увеличивает риск развития ВМД в 2,5 раза, бляш-
ки в области бифуркации сонных артерий – в 4,7 ра- 
за [12]. Диагноз атеросклероза при ВМД в 70 % слу-
чаев подтверждается невропатологом или терапевтом 
[16]. Отмечено, что характер поражения фиброзно-
эластических тканей глаза, в том числе МБ аналоги-
чен атеросклеротическому процессу в стенках арте-
рий мышечно-эластического типа [21]. На фоне ате-
росклероза и старения уменьшается общая площадь 
сосудистого русла, происходит облитерация сосудов 
хориокапиллярного слоя. Т.И. Селицкая [22] отмеча-
ет, что при ВМД атеросклероз сосудов каротидного 
бассейна внутренних сонных артерий выражен яр-
че, чем у практически здоровых людей аналогично-
го возраста. Атеросклеротическое поражение маги-
стральных сосудов, ответственных за гемодинамику 
глаза, сопровождается усилением адаптационного 
атеросклероза сосудов увеального тракта и сетчатки.  
С прогрессированием атеросклеротического процес-
са и дистрофических изменений заднего полюса гла-
за нарушения регионарной гемодинамики нарастают 
[22]. Роль гиперхолестеринемии в патогенезе ВМД 
остается неясной [21, 23, 24]. Доказано, что повыше-
ние употребления холестерина повышает риск раз-
вития ВМД в 2 раза [18]. Многие авторы выявляют 
гиперхолестеринемию, повышенный уровень липо-
протеинов низкой плотности [22, 25, 26], другие обна-
ружили, что у пациентов с ВМД содержание холесте-

рина в крови в норме, а значения коэффициента проч-
ности связи белка с холестерином снижено [23, 24].

В исследованиях некоторых авторов показано, 
что с возрастом уменьшается количество функцио-
нирующих капилляров, появляются зоны полной об-
литерации капилляров, отмечается неравномерность 
калибра микрососудов, т. е. имеет место значи-
тельное изменение структуры капиллярного русла.  
В этих условиях определяющее значение в обеспе-
чении адекватного кислородного снабжения тканей 
приобретает состояние внутрисосудистого гомео-
стаза: функциональное состояние эндотелия микро-
сосудов, форменных элементов крови, реологиче-
ские свойства крови. Дисциркуляторные расстрой-
ства в хориоидее и сетчатке, происходящие на фоне 
атеросклероза, приводят к грубым атрофическим 
изменениям РПЭ, МБ и хориокапиллярного слоя 
[14, 15]. Эти расстройства, в свою очередь, связаны  
с нарушением реологических свойств крови, что при-
водит к значительному снижению перфузии микро-
циркуляторного русла. Повышение тромбогенных 
свойств крови, имеющееся у больных ВМД, а также 
выраженные гиперкоагуляционные сдвиги в ней при 
одновременном снижении фибринолитической ак-
тивности, способствуют возникновению окклюзии 
микрососудов хориоидеи. Эти изменения приводят  
к нарушению микроциркуляции в хориокапилляр-
ном слое сосудистой оболочки, что отрицательно 
сказывается на транскапиллярном обмене [14, 15].

Таким образом, ухудшение условий перфузии 
микроциркуляторного русла способствуют возник-
новению гипоксии хориоидеи и сетчатки [9, 10]. 
Вышеуказанные изменения могут приводить к на-
рушению трофики РПЭ, и вследствие этого – к сни-
жению его фаголизосомальной активности. Отмеча-
ется, что при атеросклерозе происходит изменение 
пристеночного гемостаза в сосудах, увеличивается 
образование и отложение иммунных комплексов  
в участках повреждения эндотелия. Все вышепере-
численные изменения приводят к прогрессирую-
щему ухудшению хориоидального кровообращения  
и, как следствию, – к гипоксии, которая способству-
ет развитию дегенеративных изменений: гибели 
клеток РПЭ, депонированию продуктов метаболиз-
ма в виде друз, нарушению целостности МБ, экссу-
дативной или геморрагической отслойке РПЭ.

В лечении ВМД необходимо учитывать наличие 
сосудистых нарушений, так как только комплексное 
воздействие на все звенья патогенеза позволит стаби-
лизировать или замедлить развитие заболевания. Не-
смотря на успехи разрабатываемых методов терапии, 
они не всегда позволяют достичь цели, по-видимому, 
это связано с недостаточными знаниями особеннос- 
тей развития ВМД. Современная офтальмология, к со- 
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жалению, не располагает достаточно эффективным 
методом терапии, поэтому дальнейшее изучение осо-
бенностей механизмов развития заболевания остается 
для специалистов актуальной проблемой [21, 23, 24].
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