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в обзоре анализируютсясовременныепредСТавления

об ИН80ЛЮЦИОИНЫХизменениях 11 сетчатке и при"инаll

8озникновения 80зрасТНЫХ звболеввниit орrзна аре­

H~.

КлIO'-l ••ые елоеа: еет>lаткз, lIо~оидеJl,старенне,""аку­

лодиетрофИJl.

сТё!lpelше - неизбежный процесс, хараt..-теризую­

щнйся нарушеш!с~ фнзиолorn"есlШX функций и сниже­

Hlleм а,даJТr.l.ЦlIOНИЫХ IЮЭ~ОЖ.IОстей. Демографll'1еские

измеlJения, KQТophle пронзош~t в последнее десяПlЛС·

Thle, заставили все экономиче'КIfраЗВИThlе CTp<l111>! обра­

тить бо"ее прнстальное внимание на проблемы героИ1'О_

ЛОr1J:И н гериаТрШI. Согласио расчет.ам, OCHOвaJIHb!М на

ДОI\fОСРОЧНЫ)( проrnозах оон динаМИКI! н3ttАеНЮI МИ­

ра, ЧllслеННОСТI> людей старше 60 лет н 2000 г. состав,,­

1\3 610 МАН. человек, а к 2005 г. - превысит 1млрд, что

состаuит 15% от всего населения [6]. Поэтому решеине

вопросов, СВЯ3аНКЫХ со старе.,mем населС'ния н возмож­

НОСТЬЮ продления перном тру.аоспособноro ооэраста,

занимает ВСАУЩее место D ЭnIХ странах.

Известно, что более 75% информации внешнего

мнра человек получает С помощью орг<шз зреииn. Утра­

та КА.и резкое сннжеtlне 3рlпеАЬНЫХ фУНКЦ"Й Аелает че­

ло~ка нетруАоспос06ным внс эаВИCtIМОСТИ от возраста

Н ФНЭllЧеского СОСТОJlНИЯ_ ПрllЧННЫ 8ОЗНlIКllОвения

СА3бовидеиия и с....еПОТbl разиообразны, но одно из пер­

вых мест занимает поражение сетчатой о6оЛО'IКИ г"аза

[7]. По данным ВОЗ 1999 г., в иаступающем столеТlIИ

дистроqшческне поражения ce'Na11Ol наряду с онколо­

n;:ческнмн забо"еваИИЯМIf, окажутся ведущими nричи­

нам!!, ПриВО,/IJIЩJ1МII К иивалИJl,ИОСТН (4).
У'lIlТЬШая высокий удельный вес роста чаетотыI ре­

'rnHaJ<hHbJX дистрофийн демографическийскачок. кото­

ры" лрокзошел в после.д.нее АеCЯnIЛt:Т'Ае, можно преА­

полагать знэ,,,нтеI\bНое увелк"еlше 11I!ВОЛЮЦifOННЫХ за­

болеваНIIН сетчатки в последующие годы. Кроме ТОГО,

отсутствие достаточно Эффектиеных способов лечения

дистрофическихзаболеваний сетчатки делает эту про­

6лему наиболее актуалыlОЙ как дм! офТальмологии,так

и для ~риатрин [5, 15].
Возрастные нзменеНlU1 8 тканях глаза подчиняются

об!цим законам старения организма 11, вместе с "reM,

79

имеют свои особенности, обусловленные структурно­

ф)'НКЦНОllалЬНОНcnеW1ФНКOli ЗрктeAt>110roаналнзатора

н на.лнчиеммеханизмааyroрсryASlЦflИв снстеме его кро­

воснабжеиия(1, 5].
По данным О.И. Шерешевской, возрастные изме­

нения u артериальной системе глаза всег.аа ~лее Bыpa~

жены, чем 8 венозной (10]. С возрастом 'ПfЮИСIIОДИТ

У"'еньшенне числа ф}'Нкцною!рующих сосудов, особен­

но конечных раЗВет6леНt!й 11 анастомозов. Все сotyАИС­

тое дерево при офТаЛDМQCКОПЮI сетчатки BDlflU!Дlr1

скудным, бледным. Исчезает естествеЮJая ИЗI:IИТОСТЬ

артерИlll1 вен. ход 1111 СТ8НОВИ:ГСЯ ВbUlрямлеftllЫМ. Про­

свет сосудов равномерно сужен по всей длине, сиетовой

рефлекс с COCYAIICТbIX стенок 8J1АЬ!Н, тускнеет по мере

)'!tIен!.>wения ка..щбра сосуда. Данные флюоресцеtrrnоii

анrnографии свидетельсmукrr о достоверно),! 3<I:vIедле­

нии кровотока как в артериальной, так 11 венозной сис­

тt'Max Cet-tilтtШ у AlIЦ старше 65 лет. АваСКУASlрная зо­

на маКУASlрllОЙ оБМСТII CtattОВНТСЯ шире, исчезает ха­

рактерное cтpoeHlle СОСУ.4Истоii аркады. МорфОЛOnlЧе­

ские исследования свидетельствуют о развитии фибро­

за и гиалино1ЮГО перерождеНIIЯ СОСУДlfСТОЙ стенки,

УТОЛIDСНИН 6аЭ8ЛЬНОЙ "ем6раны, КОЛАЗгеНIiЗ3ЦНII фиб­

ри,,-л. Инво..uoЦИОННaJI л.ескsaмаЦIIЯ эи.аотелl'.Я сосудов,

раЗ1Юлокнение э....астнчных мембран (эластофиброз) н

утолщеftие стенки в результате набухання волокон 11

плазмаТlfческоro ПРОП\lТЫВЗНIIЯ интимы ведут к суже­

нню просвета сосуда. При этом сосуАЫ перестаlOТ б1JJТb

элаСТIIЧНWШ, стаиовJrJ'CЯ IlAO'niDl:МИ, РИn-wr.>lМИ н те·

РJlЮТ свои адаnтаЦlIOННЬ.~ возможности, в том числе к

перепадам артеРllальиоro и внyrриг....азиого давления.

Все это служит ПрИЧIIНОЙ появлеиия старческих рети­

нальных КРОВОИЗЛIIЯНИЙ (5, 8, 10].
Снижение кровообращения н транскапил.vtрного

обмеиа веществ способствует возникновению 4Нстро­

фНЧе(.КJlХ изменений В Ce-J'laree.
По мнению ряда авторов, в основе Дl1СТрофll'1еских

процессов лежат нарушения метаболнзма специфичес­

ких беЛКОI:I В Пl1Гt>tеИThlОМ зпитеЛI1И, а также APyrttx сло­

ях сетчатки (f2, 15]. ИН80.лIOWlOнные измеиения в с.Аое

пигмеИnlOrо эпителия Ce'NaТJH! 8ЫражэЮJ1:Я в значи-
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тельном уменьшении числа ядер, раэряженностью

ядерных пространств, уплощением и укоро'!снием пи\"­

ментных клеток. С возрастом наступают морфОлогиче­

ские изменения в мембране Бруха - она утОЛlцается,

становится как бы искривленной, происходит отложе­

ние суданОфильных масс, липидов. Во B!-Iутре!-l!-lем кол­

лагеновом слое мембраны нахо/tЯт скопления фибрилл

аМИЛОИj!Д, Вhlсказьmаются предположения о том, что

при инволюционной дегенерации пигментного эшпелия

сеГJатки в цrпоплазме ЭnlХ клеток ffакапливаются не­

ФalXJЛИ3НРОВalшые диски неflроэпrпелия, из которых в

дальнейшем фОрмируются фибриллы патоло\"ического

белка амилои/\а [2, 3]. В экспери'-tентена мышахлинии

C5BLj6 (2-, 9- и 16-месячного возраста) была выяв­

лена корреляционная зависимость степени субрети­

нальных отложений от возраста (авторы коли'!есmо

субретинальных друз оценивали в баллах). Так, у мы­

шей 16-месячных данный балл в 2,5 раза преВbJшал

аналоm'lНЫЙ показатель среди молодых животных.

Краме того, по данным авторов, диета с большим со­

держанием липидов BbICOKOfl ПЛОТНОСТИ, а также овари­

эктомия, принодЯ!!!ая к нарушению гормонального фО­

на, сами MOryr спровоцировать деструктноI'lы1e измене­

ния н ce"Г-faткe [13J. Однако нарушени!' липидного об­

мена П{ЮИСХОДIП большсi! '!астыо в ОрI'ilнизмах с геис­

тичсскок предрасположеННОСТhlО К этому. Это под­

тверждают результаты экспсриментаЛhl!ЫХ исследова­

НИК т Ikeda 11 соавт. [16J. Авторы указынают, что иа­

личие параоксаназиого гена полиморфизма приводrп к

нарушению липидного обмена и, как следствие, воз­

I1ИЮЮ8ению сенильной макулодистрофии.

С возрастом при Офталы-!оскопическомисследова­

иии выявляются- обесцвечивание всего фОна глазного

дна с перераспределением пигмеита на периферии и в

макулярнок облает, единичные или Мllожесmеиные

друзы в стекловидной пластинке хориоидеи в виде

желтоватых образований по всему глазному дну. Наи­

более ярко друзы визуалиэируются при выполиении

флюоресцентнои ангиографии, давая характерную кар­

тину rnперфлюоресценциив виде отдельных очажков С

четкими границами [5, 15, 18].

По даниым F. De!ori И соавт. [14], с возрастом

спектр аyroфл!ооресценции глазного I<на сдвигается на

10-20 11М в сторону более коротких длин волн. По

мнению авторов, это происходитза счет увеличеиияко­

личест-вафлюорОфороо(по Л.А Ка!!нельсону- есте·

ственные флюорохромы) в мембране Бруха [8, 14J.

Инволюционные изменения затрагивают все слои

сетчатки. Результаты эксперимсtlталI>ны�x исследова­

ний А. Neufeld [20] свидетельствуютоб ежемесячном

уменьшении количества ганглиозныхклеток в ceГJaткe

на 2,4% в группе МhJ\НСИ и на 1,5% в группе экспери­

ментальных крыс. Олнако к кrшцу жизни этот пока3а-

но

тель достигал едииого значения - 35% в обеих груп_

пах ЖИ80ТНЬ!Х. КРОМС того, искусственно вызваниая

ишемия се"Г-fатки (в течеиие 75 мнн) ДО!JOл!штельио

усугубляла имеющуюся картину. Происходило умень_

шение количества ган\"лиозных клеток на 20% в группе

молодых животныхи на 35% - в группе старых крыс.

Таким образом, сетчатка старых ЖИВОТ!lhJХ оказалась

более чувствrпельиой к повреждающим агентам, чем

молодых. По данным автора, аналогичное умеl'lьшение

количества ганглиозных клеток с возрастом происходит

в сетчатке прнматоо, в том '!Нсле н человека. Поэтому

А. Neufeld закоиомерно делает вывод, что возрастные

дегенеративные изменения в сетчатке происходят за

счет достооерноm уменьшения количесmа гаиглиозl'lЫХ

ретиналыlJхx клеток, особенно под дейсmием неблаго­

приятных факторов.

AhaTOMO-МОpф:Jлогические деструктивиые измене-

"
НИЛ хориоидеи и сетчатки приводят соответствеино к

нарушеlШЮ функциональной активности последней.

По данным L. ]ш;tiпо и соавт. [17], с возрастом проис"

ходит достоверное СННlКение биоэлектрической актив­

ности и уве.\!!чение времени проведения fftPR1!hlX ИVI­

пульсов R сетчатке за с'lст ИНВОЛЮЦИОННЫХ ИЭ~jенеииЙ.

По мнению авторов, Clшжение Иl'Iтеисиоиостн траиска­

/!I!ЛЛЯРНОГО обмена в сосудах сетчатки и хорноидеи

приводит к развитию старческой гипоксии ретины со

сиижениеVl обменных процессов и, как следствие, сии­

жением зрительных фУl'Iкций [9, 17J.
Известио, что возрастные ИЗМСffСНИЯ Rсетчатке не

во всех случаях приводят к развитию сеюJ.\ЬНОЙ ~ЫKY­

ЛОдИСТРОфИИ [19, 21]. Однако снижение адаптаЦИОff­

ных возможностей оргаиизма на фОне ИНВОАЮЦIЮННЫХ

изменений создает благоприятиые условия для возник­

иовения паТОЛОПj'!еских процессов в хориоидее и сет­

чатке глаза. Многие авторы первостепеиную ро.\Ь в

этиологии макулодистрофии отводят геffеТИ'lеской

предрасполажеиносru. Изучеиие экспрессии HS70 ге­

на у людей различныхвоэрастныхгрупп показало, что

с возрастом происходитее снижеиие. Кроме того, экс­

прессия данного гена резко снижается при наличии де­

генеративиых измеиений в макуле. Поэтому данный

показательможетслужитьдиапюстическимкрrперием

развития и тяжести макулодистрофии[11].

По данным статистики, инволюционная цеитраль­

ная хориоретинальиая ДИСТрОфИЯ <1,JХРД) является

наиболее распространеШIЫМ ретииаЛЬИhlМ заболевани­

ем у лиц пожилого и старческого возраста с потерей

центрального зрения. Эта патолопtЯ представляет со­

бой хронический дистрофический процесс макулярнок

области сеГJатки [4, 21]. Инволюциоиные И3V1енения в

хориоидее и сетчатке приводят к rnпоксин ткаю!. Не­

перфузируемые зоны сетчатки сru~IУЛИРУЮТ выброс ва­

зопролиферативного фактора и возникновение субре-
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пша.\ьной неоваску.\Яр"заци!t. которую 8 наCfOllщее

время принято С'ПIТЗТ!> ОДНОЙ НЗ основных механизмов

раЗВIiТИR Д!tCТрlЭфнч~скнх процеССО8. Траиссудация

жидкости из ново06раЭОВд.JIIIЫХ СОСУДОВ ведет к 01"­

-слойке nt!п.!еНТIlОroэшrтeлияс фОр:о.lнроваllнемфибро­

ваСКУAJlРНОН ткани и ПОЯ6Л(,ИИ~~ кровоизлияний. По­

этому АЛЯ всех форм сенилы;ых маКУЛО/lllстроqmйха­

paKTcpltO СИllжение остроты ЗРСIJIIЯ с ВОЗflllКНQl1снием

\JСИТРа.льных скотом (ОТIlОСИтельных Н абсолютных).

Флюоресцентная аИП1Оrрафия является наиболее ин­

форматщшым методом исследования, позволяющим

днаmОСП1:рова1Ъиз:о.lеиеНIIЯ в макулярной области еще

на раНИIIХ стадиях rаЗ811ТНЯ патолоrическоl'Oпроцесса

{I.5. 15. 19].
У .лиц пожилоro 11 старческоro возраста MOryт диз­

rnоспч:юваТЬСJI ИЗМСНСlfИЯ не ro.\Ько в ~!ЗКУAJIРНОЙ об­

ласти, 110 1I иа першрерии. Ииволюционные IIзменеиия

в ceт'laтKe н ХОРllOидее способствуют возннкновеlШЮ

старчсского реп1НОШIIЗllса, кольцевидной (ОПОJiСЫ8ЭЮ­

UJей) ретинопатии. Исходом ретИНОШIIЗllса может

ста'!"ь отслойка сетчаткl'l со всеми вытекаюrЦИМIJ из это­

го последствиями. Тсчеtше патологического процесса

может бbiТЬ медлеиным ил". наоборот. очень быстрым

с 1l0.н"'ле:ние:'lf скотом и СНltЖС\lИСМ остроты зреНltJi, ес­

"'1 11роцесс затpanшает макулирную область. Измене­

ния при КО.\LoцеВИДl10ii ретtlнопаllШ локз.,\IIЗУЮТСЯ в па­

рамаку.\JtрНОЙ оБМI(ТlI. IЗпервые AaHHi!.)I паТОЛОПJЯ бы­

ла OrнtCaH3 u 1876 1'. J. I Iutchinson. Очень часто данный

Л3ТОАогкчеСКIIЙ процесс сочетаn-cя с раЭA.ltчнымн фор­

мами CKAepO'ТWleCKHX t>t<lку,\ОДIIСТРОФI!Й [5, 8, IOJ.
Стаfll:IIИС сопровождаетс-я J.4НОГОЧI!(;..\еННI.>1Мtl мор­

фологtlчеСКНМJI н ф)')JкцнонаЛh!IЫМН нзменеНШI.\tн, од­

ни ИЗ которых являютс-я Зi!.IieДОМО патолО!·нчеСfШМII.

другие призваш,,1 обеСПt'lIt8ЭТЬ компенсаroРllые меха­

НИЗМЫ. ФИЗИОЛОJ'ичеекое старение СОСУАОВ позволиет

поддеРЖItIJатt> трофику Сe'Nатки lIа достаточно высо­

ком уj'Юtюе с сохранением ОТНОСIПeЛЬНО ВЫСОКИ1\: зрн­

тельных функций. Однако присоединение ВТОрllЧНОЙ

cOCYAl1cтoil патолоn1Н резко нарушает фуmщион3.\Ьно~

приспособm'eАЬиые cBoikrna СОСУДИСТОЙ <:ТеИЮI. Дол­

roe время атеросклероз рассматрнвался: как фНЗflOлоm­

чесllое Ilром.ленне возрастных IIзм:енеНI!Н COCYlU1CfOH

CllcтeMb!. В ПOCJ\еДНllt roAb! атеросклероз прннJПO СЧИ­

та1Ъ патолоmческим лро!!сссом, поражаЮIЦtJМ 'iаще

всего лиц пожилого н стзрческоro возрас'!"з. Деструк­

тивные измеНСf1ИЯ СОСУДIIСroй стенки лежат в основе

форМl1рОвания анеВрl1ЗМ, приетеНО'iНЫ1\: и обтурирую­

щих тромБОв, IlIIтрамурзльных кровоизлияннЙ. Воз­

ИИКНОВЕ:IIIIС C!l1l3M3 сосудов, тромбоза. эмбоЛНII может

привести к OcrpoMy нарушению КfЮво06ращеНIIЯ !J сет­

чатоii оболочке глаз..l. Нарушение проход!tМОСТН крови

по артери3.\ьиому и 8Сl!озr1ОМУ сосудистому руслу при­

ВОДИТ к Ilшемичсскнм изменеНIIЯМ в ткаllИ сетчаТIШ с
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раЗвllПlем вторичных ДIIСТрОфllii [1, 8. 15].
В КJlItИIf'iC'CKOH практике Ч3llJ.е вcero прихоДИТOl

сталкнваться с сочетаиноii naТOAorneli (гипертоии'Jес­

кая болезнь, симrпoыa-nf'iе<:кие артериальные пшер­

теНЗIIН, атеросll.ЛefЮЗ. сахарн"ш диабет). В пожилом н

старческом возрасте ЭТИ эа60 ....евания встре'iаютс-я осо­

бенно часто. МИКfЮЦИРК)'NIТOрное русло всегда реаги­

рует на IЮздействне патогеиного фактора как единая

це.Аостная система. Поэтому определить ЛрИ'JИННО­

слел.ственные взаимоотношения наблюдаемых измене­

ний бывает крайне сложно. Этим объясняется МНОI'O­

числеlll!ОСТЪ научных I!ССАеАОВЗИИЙ по вопросам ltlla­
ГНOCПlки !I лечешlЯ инВО....ю""НОllиых измененнй Ct1"L1Т­

КlI. Отсутсnше достаточно 9ффeкпtВНЫХ способов ле­

чения. которые позволил .. бы зна'JнтелыlO повысlПb

зрительные фУНКЦНI' и остановfПb прогресСllРОВЗl!!lе

naтолоrnчеоюro процесса. оcrааляет а""'Т)'ЗАЬНbL"I поиск

новых патогеиепtчесКIJХ способов Ае'JСИИЯ.
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