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Возрастная макулярная дегенерация (ВМД) представляет 
собой заболевание макулярной области сетчатки и является ве-
дущей причиной слепоты в развитых индустриальных странах у 
лиц старше 65 лет. Классификация возрастной макулопатии 
(АRM – age-related maculopathy), принятая в 1995 году Междуна-
родной Группой по изучению эпидемиологии ВМД (The 
International ARM Еpidemiological Study Group) включает две 
основные формы – неэкссудативную (сухую, атрофическую) и 
экссудативную (влажную, неоваскулярную). В классификации 
выделяют ранние стадии, терминологически подчеркивая неяв-
ность изменений: возрастную макулопатию (ВМП), к которой 
относят друзы и локальную атрофию и гипертрофию ретиналь-
ного пигментного эпителия (РПЭ) и возрастную макулярную 
дегенерацию (ВМД), вариантами которой являются ареолярная 
атрофия РПЭ, отслойка РПЭ и/или нейроэпителия, хориоидальная 
неоваскуляризация (ХНВ) и дисциформный рубец.  

ВМД – многофакторное заболевание, в патогенезе которого 
играют роль наследственные и ненаследственные факторы (ток-
сическое действие света, курение, артериальная гипертензия, 
диета) [8]. Наследственная предрасположенность связана с мута-
циями в гене ABCR, обозначаемого, как ABCA4 [7]. Отмечена 
связь прогрессирования заболевания с мутациями в гене APOE 
[9]. Варианты генов могут являться предрасполагающими к воз-
никновению ВМД и развитию неоваскулярной формы, такие как 
вариант Y402H гена фактора комплемента H (CFH) или вариант 
LOC387715 гена HTRA1 [14,18,28]. В патогенезе ВМД опреде-
ленная роль отводится асептическому воспалению в мембране 
Бруха [12], а в развитии экссудативных форм – неоангиогенезу 
[21]. Снижение функций макулярной области возникает уже в 
ранних стадиях ВМД и прогрессивно ухудшается по мере разви-
тия процесса [7,15]. Сведения о нарушении электрогенеза маку-
лярной области при ВМД немногочисленны и касаются измене-
ний паттерн-ЭРГ [19], мультифокальной ЭРГ (мф-ЭРГ) [16], 
макулярной ЭРГ (М-ЭРГ) [7], фотопической ЭРГ. 

Цель – изучение электрогенеза макулярной области сетчат-
ки по данным оптической когерентной томографии при ВМД и 
сравнительный анализ результатов регистрации М-ЭРГ и мф-ЭРГ 
для обоснования патогенетических механизмов нарушения зри-
тельных функций и выявления симптомов.  

 Материалы и методы. Обследовано 60 больных (120 глаз) 
с ВМД 57-82 лет. Велось офтальмологическое обследование, 
которое включало визо- и рефрактометрию, биомикроскопию, 
осмотр глазного дна. На основании офтальмоскопической карти-
ны, данных оптической когерентной томографии (ОКТ) и флюо-
ресцеиновой ангиографии (ФАГ) выделены следующие группы: в 
1-ю группу включены больные с неэкссудативной ВМД, в т.ч. 18 
глаз с остротой зрения 1,0, в которых насчитывались ≥10 твердых 
друз макулярной области; 18 глаз с мягкими сливными друзами 
(острота зрения в среднем 0,85; 0,7-1,0), которые характеризова-
лись нечеткими границами, крупными размерами и локализова-
лись в макулярной области и за ее пределами. Обследован также 
31 глаз с мелкими очажками атрофии РПЭ, локальной гиперпиг-
ментацией и перераспределением пигмента, остротой зрения 0,5 
(0,5-0,8) и 16 глаз с более крупными очагами атрофии РПЭ, ги-
перпигментацией с остротой зрения <0,5 (0,1-0,4).  

В 2-ю группу включены глаза с экссудативной ВМД. Оф-
тальмоскопически и ангиографически выделялись 9 глаз с хорои-
дальной неоваскулярной мембраной, сочетающейся с кистозным 
отеком макулярной области (острота зрения 0,08-0,3), во всех 
случаях хориоидальная неоваскулярная мембрана сочеталась с 
мягкими друзами; 5 глаз с ХНМ в сочетании с отслойкой РПЭ 
(острота зрения 0,4-0,2) и с отслойкой нейроэпителия на 2 глазах, 
субретинальная неоваскулярная мембрана (СНМ) с выраженной 
экссудативно-геморрагической активностью (острота зрения 
0,03-0,01), 3 глаза с субретинальным рубцом (острота зрения – 
счет пальцев у лица). М-ЭРГ и мф-ЭРГ являются методами со-
временной клинической электрофизиологии, позволяющими 
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оценить состояние нейросенсорной сетчатки – фоторецепторов и 
биполярных клеток центральной сетчатки. В ответ мф-ЭРГ наи-
более значительный вклад вносят ON и OFF-биполярные клетки. 

М-ЭРГ регистрировалась по методике [5,6] на электрорети-
нографе МБН (Россия). Оценивалась амплитуда и время до пика 
(латентность) α- и β-волн, сравнение проводили с нормой для 
возрастной группы старше 45 лет. По ЭРГ оценивалась суммар-
ная активность сетчатки, а по результатам региcтрации мель-
кающей ЭРГ на 30 Гц – функция ее колбочковой системы. Реги-
страция мф-ЭРГ велась на электроретинографе с программным 
обеспечением фирмы Roland Consult (Германия) [1]. В мф-ЭРГ 
оценивались усредненная амплитуда и латентность компонентов 
N1 и P1 и ретинальная плотность P1 (нВ/град2), по кольцам с 
различной удаленностью от центра при стимуляции матрицей, 
состоящей из 61 гексагонов (центральный гексагон соответство-
вал зоне 4,6 угл. градусов, парацентральное кольцо – зоне 2,3-8°) 
и матрицей, состоящей из 103 гексагонов (центральный гексагон 
соответствовал центральным 3,4°, кольцо 2 – зоне 1,7-6°, кольцо 
3 – зоне 6-12°). Сопоставлялся усредненный ответ мФ-ЭРГ по 
трем центральным кольцам и ответ М-ЭРГ на красный стимул. 
Оптическую когерентную томографию [2] (ОКТ) проводили на 
сканере «Stratus» OCT-3 (Carl Zeiss, США). Статистическая обра-
ботка проводилась в программах Biostat, Excel. Рассчитывалась 
достоверность различий по критерию Манна – Уитни, коэффици-
ент линейной корреляции.  

Результаты. 1-я группа. У лиц с твердыми друзами (остро-
та зрения 1,0) амплитуда и латентность смешанной и ритмиче-
ской ЭРГ, а также М-ЭРГ на красный стимул были в пределах 
нормы (рис.1). Ретинальная плотность биоэлектрического ответа, 
амплитуда и латентность N1 и P1 компонентов мф-ЭРГ в фове-
альной и парафовеальной области, также как и показатели М-ЭРГ 
находилась в пределах нормы (рис 2). Изменений структуры 
сетчатки по данным ОКТ не отмечалось.  

На глазах с мягкими сливными друзами амплитуда латент-
ность смешанной и ритмической ЭРГ оставались в пределах 
нормы (18 глаз). Нарушение биоэлектрической активности, по 
данным М-ЭРГ, было на 9 глазах, в которых на ОКТ отмечалась 
волнообразность гиперрефлективной линии, соответствующей 
«наружные сегменты фоторецепторов – РПЭ», обусловленная 
скоплением мягких друз, приподнимающих РПЭ (рис.3). Струк-
турные изменения наружных слоев шли с нарушением функции 
нейросенсорной сетчатки – снижением амплитуды β-волны М-
ЭРГ (p=0,014) и удлинением латентности α-волны (p=0,007), что 
является признаком дисфункции фоторецепторов. Те же измене-
ния обнаружены при анализе топографии биоэлектрической ак-
тивности. Достоверное удлинение латентности N1 компонента 
(р<0,01) в зоне, стимулируемой центральным гексагоном, и  сни-
жение показателя ретинальной плотности (р<0,001) в зоне цен-
трального гексагона и парацентрального кольца. Удлинение ла-
тентности P1 до 50 мс отмечено на 6 из 18 глаз. На 9 глазах пока-
затели М-ЭРГ и мф-ЭРГ были в пределах нормы (рис.5d), что 
сопровождалось отсутствием изменений на ОКТ.  

На глазах с неэкссудативной формой с очаговой атрофией 
РПЭ (31 глаз), острота зрения 0,8–0,5, М-ЭРГ на красный стимул 
была изменена в ½ случаев, латентность α-волны удлинена по 
сравнению с нормой (p=0,002), что объяется дисфункцией фото-
рецепторов из-за очагового атрофического процесса в РПЭ. Дан-
ные М-ЭРГ согласуются с результатами мФ-ЭРГ, при которой в 
½ случаев отмечено снижение биоэлектрической активности в 
центральном гексагоне по обеим схемам стимуляции. Pетиналь-
ная плотность биоэлектрического ответа в зоне центрального 
гексагона и амплитуда P1 снижена (p=0,04). Отсутствие измене-
ний структуры сетчатки, по данным ОКТ, в этой группе с высо-
кой остротой зрения объясняется малым размером дефектов РПЭ 
и сохранностью нейросенсорной сетчатки на ранней стадии.  

При более обширных очаговых дефектах РПЭ с более низ-
кой остротой зрения (16 глаз) (острота зрения 0,1-0,4) снижение 
амплитуды α- и β-волн М-ЭРГ отмечалось на всех глазах 
(p<0,001). Снижение ретинальной плотности и амплитуды P1-
компонента в зоне центральных 4,6º , и в кольце 2,3-8º отмеча-
лось на всех глазах. Амплитуда N1 снижена в зоне центрального 
гексагона и парацентрального кольца (p<0,04). При проведении 
ОКТ у части больных выявлялось уменьшение толщины сетчатки 
в фовеальной области и гиперрефлективность подлежащей сосу-
дистой оболочки в зоне атрофии. Амплитуда ритмической ЭРГ на 
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30 Гц была снижена (р<0,01), что говорит о снижении ответа 
колбочковой системы. При очаговой атрофии РПЭ корреляцион-
ная взаимосвязь средней силы обнаружена между средней рети-
нальной плотностью P1 в кольцах 1-3, проекция которых соот-
ветствует зоне с радиусом от 0-12 угловых градусов, и амплиту-
дой β-волны М-ЭРГ на красный стимул (r=0,57, p=0,08), а также 
между средней амплитудой №1 компонента мф-ЭРГ в этих же 
кольцах и амплитудой α-волны М-ЭРГ на красный стимул 
(r=0,64, p=0,017). Корреляционная взаимосвязь средней силы 
выявлена между средней латентностью N1 компонента в этой 
зоне и латентностью α-волны (r=0,52, p=0,013), между средней 
латентностью P1 компонента и латентностью β-волны М-ЭРГ на 
красный стимул (r=0,36, p=0,02).  

 

 
Рис.1 Смешанная ЭРГ правого и левого глаза (α,β) и М-ЭРГ на красный 

стимул (с,d) при твердых друзах обоих глаз (острота зрения 1,0). Амплиту-
да и латентность α- и β-волн в пределах нормы 

 
Рис.2 Мф-ЭРГ при твердых друзах (острота зрения 1,0), представленная в 
виде ответов, усредненных по кольцам с различной удаленностью от цен-
тра: амплитуда и латентность N1 и P1 компонентов в пределах нормы 

 

 
 

Рис.3. Оптическая когерентная томограмма при мягких сливных друзах 
(острота зрения 0,8) 

 
При экссудативной форме с ХНВ и кистозным отеком на 

9 глазах (острота зрения 0,08-0,3) имелось удлинение латентно-
сти α-волны (р<0,05), β-волна была снижена в различной степени 
(p<0,05). Амплитуда N1 и P1 компонентов, ретинальная плот-
ность биоэлектрической активности были снижены в централь-
ном и парацентральном кольцах (р<0,001). Латентность N1 и P1 
компонентов в центральном гексагоне была удлинена на 3 глазах, 
что свидетельствовало о нарушении проведения возбуждения к 
проксимальным отделам сетчатки. Хориоидальная неоваскуляр-
ная мембрана на оптической когерентной томограмме смотрелась 
рядом с РПЭ как зона высокой оптической плотности, ослаб-
ляющая сигнал от хориоидеи. Утолщение среза сетчатки, дефор-
мация фовеального контура и интраретинальные гипорефлектив-
ные пространства говорили о кистозных изменениях сетчатки.  

При отслойке РПЭ, сочетавшейся с мягкими друзами, в 
2 случаях – с отслойкой нейроэпителия (5 глаз, острота зрения 
0,4-0,2), на всех глазах зарегистрировано снижение амплитуды α- 

и β-волны локальной ЭРГ (рис.5с), удлинение латентности α-
волны. Ретинальная плотность P1 компонента и амплитуда N1 и 
P1 компонентов снижена, латентность N1 компонента удлинена в 
зоне, стимулируемой центральным гексагоном (рис 6). Отслойка 
РПЭ по данным ОКТ представляла собой элевацию сетчатки над 
оптически пустым пространством, соответствующим накоплению 
серозной жидкости под высокорефлективной полосой, основной 
структурой которого является пигментный эпителий, отслойка 
нейроэпителия проявлялась на ОКТ как гипорефлективная зона 
над высокорефлективным комплексом (рис.4).  

 

 
Рис.4. Оптическая когерентная томограмма при отслойке РПЭ (острота 

зрения 0,6) 

 
Рис.5. Смешанная ЭРГ (а,в) и М-ЭРГ на красный стимул (с,d). Правый глаз 
– отслойка РПЭ (острота зрения 0,3), левый глаз – мягкие сливные друзы 

(острота зрения 0,9). Амплитуда и латентность смешанной ЭРГ в пределах 
нормы OU. OD М-ЭРГ на красный стимул субнормальна, OS – М-ЭРГ в 

пределах нормы 

 

Рис.6. Мф-ЭРГ при отслойке РПЭ (острота зрения 0,3), показана в виде 
ответов, усредненных по кольцам с различной удаленностью от центра: 
амплитуда N1 и P1 компонентов снижена в фовеа (4,6 угл. градусов) и в 
зоне 2,3-8 угл. градусов, удлинение латентности N1 в фовеальной области 

 
На 3 глазах с субретинальной неоваскулярной мембраной и 

экссудативно-геморрагической активностью (острота зрения 
0,03-0,01) М-ЭРГ на красный стимул была резко субнормальная 
(рис.7с) или отсутствующая. Мф-ЭРГ представляла собой шум. 
При ОКТ выявлялись отслойка пигментного эпителия и интраре-
тинальный отек, отложения твердого экссудата (рис.8). При дис-
циформном рубце, бывшем на 3 глазах (острота зрения – счет 
пальцев у лица), М-ЭРГ ЭРГ на красный стимул и мф-ЭРГ была 
нерегистрируемой в центральном и парацентральных кольцах, 
что говорило о грубой патологии нейронов макулярной области. 
Амплитуда ритмической ЭРГ снижена, что говорило о большой 
площади и степени поражения колбочковой системы сетчатки. 

Патогенез ВМД сложен. Ранние патологические изменения 
при начальных стадиях неэкссудативной ВМД возникают в ком-
плексе структур наружных слоев сетчатки и внутренних слоев 
сосудистой оболочки. При этом первичным считается поражение 
комплекса Ruysch, который включает РПЭ, мембрану Бруха, 
хориокапилляры. Первичные изменения структуры мембраны 
Бруха - утолщение, кальцификация и образование друз, сопрово-
ждаемые снижением кровотока в слое хориокапилляров; накоп-
ление липофусцина в клетках РПЭ и нарушение фагоцитоза дис-
ков наружных сегментов фоторецепторов приводят к дисфункции 
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клеток пигментного эпителия, а в последствие к его атрофии 
[8,11,20]. Предрасполагают к возникновению ВМД и способст-
вуют прогрессированию заболевания возрастные изменения кле-
ток РПЭ, мембраны Бруха, хориокапилляров, нейросенсорной 
сетчатки; уменьшение количества макулярного пигмента и сни-
жение уровня антиоксидантной защиты [8, 11, 17, 201].  

 

 
 

Рис.7. Смешанная ЭРГ (а,b) и М-ЭРГ на красный стимул (с,d). Правый глаз 
– ХНВ с выраженным эксскдативно-геморрагическим компонентом (ост-
рота зрения 0,04), левый глаз – мягкие сливные друзы (острота зрения 0,9). 

OD М-ЭРГ на красный стимул субнормальна, OS – М-ЭРГ в пределах 
нормы 

 

 
 

Рис.8. Оптическая когерентная томограмма при ХНВ (острота зрения 0,04) 
 

Электроретинографические признаки различных форм 
ВМД объяснимы с позиций современного представления о пато-
генезе [8,20]. Твердые друзы в незначительном количестве рас-
полагаясь в мембране Бруха, как правило, не влияют на электро-
генез сетчатки, что согласуется с нашими данными. Мягкие 
сливные друзы в большинстве случаев сопровождаются наруше-
ниями электрогенеза макулярной области разной степени выра-
женности, что является признаком изменений нейросенсорной 
сетчатки – нарушений электрогенеза фоторецепторов и средних 
слоев сетчатки. Крупные сливные мягкие друзы, располагаясь в 
мембране Бруха, служат механическим препятствием для нор-
мального функционирования комплекса фоторецепторов и РПЭ и 
часто сопровождаются отслойками РПЭ, которые могут быть 
визуализируемы при ОКТ в виде локальных элеваций РПЭ.  

Из литературы известно, что комплекс изменений мембра-
ны Бруха и РПЭ в сочетании с локальными отслойками РПЭ 
приводит к изменению нейросенсорной сетчатки над поверхно-
стью друз [20]. Нарушение функции колбочковой системы сет-
чатки выявлено на ранних стадиях заболевания [3-6].  

Известно также, что мягкие сливные друзы размером 63 µм 
и более в сочетании с перераспределением пигмента, являются 
фактором риска развития хориоидальной неоваскуляризации [8], 
что наблюдалось у 9 больных. Нарушение электрогенеза на гла-
зах с мягкими сливными друзами может явиться косвенным при-
знаком гипоксии, являющейся триггером синтеза эндотелиально-
го фактора роста сосудов. Соответствие офтальмоскопической 
картины и биоэлектрической активности макулярной области при 
мягких сливных друзах имеется не всегда: в [16], наложив «кар-
ту» мф-ЭРГ на снимок глазного дна, выявила корреляцию между 
топографией друз и сниженной биоэлектрической активностью 
не у всех больных, что может объясняться дисфункцией сетчатки 
вне зон друз. Не исключается связь с наличием/отсутствием де-
фектов РПЭ и локальных отслоек РПЭ над друзами, не иденти-
фицируемых клинически, но выявленных нами путем ОКТ.  

Появление мелких фокусов атрофии РПЭ может сопровож-
даться электроретинографическими симптомами, отражающими 
нарушение функции нейросенсорной сетчатки. При прогрессиро-
вании атрофии РПЭ увеличивается площадь дефектов РПЭ 
[30,31], сопровождаясь расширением зоны дисфункции сетчатки 
с большей степенью ретинографических изменений b- волны и P1 
компонента мФ-ЭРГ, что позволяет предположить патологиче-
ские изменения средних слоев сетчатки, в частности, ее биполяр-
ных клеток. Снижение амплитудных показателей, сопровождае-

мое уменьшением толщины фовельной сетчатки по данным ОКТ 
связано с атрофией нейросенсорной сетчатки [13]. В патогенезе 
экссудативной формы ВМД значимыми механизмами являются 
ишемические процессы, нарушение гематоретинального барьера, 
формирование хориоретинальной неоваскулярной мембраны. 
При отслойках РПЭ и нейроэпителия различная степень и пло-
щадь снижения амплитуды компонентов ЭРГ, по-видимому, 
зависит от длительности и площади зоны отслойки.  

Отек нейрональных и глиальных клеток сетчатки с измене-
нием их биохимических свойств и кистозная дистрофия может 
приводить к угнетению электрогенеза макулярной области, что 
наблюдалось нами при ХНВ с отеком макулярной области, раз-
вившейся на фоне мягких друз. По данным литературы, фотоди-
намическая терапия и введение ингибиторов эндотелиальных 
факторов роста, может приводить к увеличению амплитуд ком-
понентов мф-ЭРГ [25].  

Выводы. Макулярная ЭРГ, являясь методом оценки сум-
марного электрогенеза макулярной области, и мф-ЭРГ как метод 
оценки топографии биоэлектрической активности, при хорошей 
фиксации взора дополняют друг друга и могут быть использова-
ны для оценки функционального состояния макулярной области 
и мониторинга больных с ВМД при лечении. Корреляционная 
взаимосвязь средней силы между амплитудой и между латентно-
стью компонентов М-ЭРГ и мф-ЭРГ говорит в пользу сходных 
источников генерации макулярной ЭРГ на красный стимул и М-
ЭРГ с локализацией их в колбочковой системе сетчатки. Сово-
купность электроретинографических симптомов, полученных с 
помощью макулярной и мф-ЭРГ, и морфометрических признаков 
позволяют найти симптомокомплексы, характерные для разных 
форм ВМД с различными патогенетическими механизмами.  
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ЛАБОРАТОРНЫЙ ОБЩЕВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ СИНДРОМ ПРИ   
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ И ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БО-
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А.Ю РЯБОВА* 

 
Были обследованы 564 больных бронхиальной астмой (БА) 

и 729 больных хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ) в стадиях обострения и ремиссии. Сопутствующая пато-
логия  пищеварительной системы (ПС) имелась у 367 больных 
астмой (50,0%) и у 286  (50,7%) больных ХОБЛ. Заболевания ПС 
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