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мОдифицирОванная клиническая классификация  
вОзрастнОй макулярнОй дегенерации
©  Л. И. Балашевич, А. С. Измайлов, А. Ю. Улитина

G Практикующему офтальмологу крайне необходима клиническая классификация возрастной маку-
лярной дегенерации (ВМД), поскольку тактика ведения пациента определяется клинической формой 
и стадией заболевания. К настоящему времени выделены новые формы ВМД, проведен ряд рандо-
мизированных многоцентровых исследований, в которых классифицированы возрастные изменения 
в макулярной области и оценена эффективность современных методов их лечения. На основании этого 
представляется возможным создать модифицированную классификацию ВМД, наиболее полно отра-
жающую современные представления о клинических проявлениях и подходах к диагностике и лечению 
данного заболевания. 
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графия с индоцианином зеленым (iCG); оптическая когерентная томография (ОКТ); сухая форма ВМД; 
влажная форма ВМД; хориоидальная неоваскуляризация (ХНВ); субретинальная неоваскулярная мем-
брана (СНМ); идиопатическая полиповидная хориоидальная неоваскулопатия (ИПХВ); ретинальная ан-
гиоматозная пролиферация (РАП); неоваскуляризация (НВ); пигментный эпителий (Пэ).

Возрастная макулярная дегенерация остается 
лидирующей причиной необратимой потери цен-
трального зрения и инвалидности среди населения 
старшей возрастной группы экономически развитых 
стран. Количество лиц, утративших центральное 
зрение вследствие ВМД, прогрессивно увеличива-
ется с возрастом [11; 13]. Так, среди лиц в возрас-
те 65–75 лет распространение ВМД оценивается 
в 10 % и утраивается в возрастной группе старше 
75 лет. Частота необратимой потери центрально-
го зрения колеблется от 1,7 % у людей старше 50 
лет до 18 % в возрасте 85 лет и старше [2]. В России 
распространение ВМД составляет 15 случаев на 
1000 населения, причем в 60 % наблюдений пора-
жаются оба глаза, что ведет к первичной инвалид-
ности у 11 % лиц трудоспособного возраста и у 28 % 
пожилых пациентов [1; 4; 5].

Разработка клинической классификации ВМД 
представляется актуальной, поскольку она призва-
на определять тактику ведения пациентов с различ-
ными формами и стадиями заболевания, планиро-
вать объем и частоту проведения диагностического 
исследования, выбор методики лечения и последу-
ющее ведение пациента. В настоящее время обще-
приняты несколько классификаций, описывающих 
проявления сухой и влажной форм ВМД, однако 
единая классификация данного заболевания не вы-
работана.

В интересах унификации подходов к диагно-
стике и лечению мы полагаем нецелесообразным 
создавать принципиально новую классификацию 

ВМД. Более обоснованным представляется сведе-
ние в единую классификацию существующих клас-
сификационных систем, которые хорошо знакомы 
офтальмологам Европы и Америки. Нам представ-
ляется рациональным использовать в клиниче-
ской практике модифицированную классификацию 
ВМД, которая включает основные характеристи-
ки, изложенные в общепринятых классификациях 
(табл. 1).

В качестве классификации сухой формы ВМД 
Американская академия офтальмологии рекомен-
дует к практическому применению классифика-
ционную схему, разработанную в ходе проспек-
тивного, многоцентрового, рандомизированного 
клинического исследования возрастной глазной 
патологии AREDS (Age-Related Eye Disease Study, 
2001). В этом крупном исследовании оценивались 
естественное течение и факторы риска развития 
катаракты и ВМД, а также  клиническая эффек-
тивность применения при этих заболеваниях анти-
оксидантов и микроэлементов [26]. Данная класси-
фикация подробно описывает изменения сетчатки 
макулы при сухой макулодистрофии, определяет 
уровень изменений, при которых показано при-
менение антиоксидантов (промежуточная стадия 
ВМД, либо поздняя ВМД в интересах сохранения 
зрения лучшего глаза), но не детализирует клини-
ческие проявления неоваскулярной ВМД. 

В классификации AREDS неоваскулярная ста-
дия ВМД определяется наличием хориоидальной 
неоваскуляризации (ХНВ), которая подробно опи-
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Клиническая форма,  
стадия ВМД
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Цветная ФАГ, ранняя фаза ФАГ, поздняя фаза Данные ОКТ

Сухая форма ВМД

Отсутствие ВМД — от-
сутствие или небольшое 
количество мелких друз 
(диаметром <63 мкм (1/16 
мм или 1/2 диаметра 
венулы вблизи края диска 
зрительного нерва)) 
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Ранняя стадия — множе-
ственные мелкие друзы, 
небольшое количество 
друз среднего размера 
(диаметр 63–125 мкм) или 
изменения пигментного 
эпителия сетчатки

Промежуточная стадия — 
множество друз среднего 
размера, по крайней мере, 
одна большая друза (≥ 125 
мкм) или географическая 
атрофия, не затрагиваю-
щая центр макулы

Поздняя стадия — гео-
графическая атрофия Пэ 
и хориокапилляриса в 
центре макулы

Влажная форма ВМД

Преимущественно клас-
сическая ХНВ — субре-
тинальная неоваскулярная 
мембрана, классический 
компонент занимает >50 % 
площади поражения
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Минимально классиче-
ская ХНВ — классический 
компонент мембраны 
занимает <50 % площади 
поражения

Скрытая ХНВ без класси-
ческого компонента: 
тип 1 — фиброваскуляр-
ная отслойка Пэ  

тип 2 — просачивание 
из неопределенного источ-
ника в фазу рециркуляции 
красителя по данным ФАГ

Таблица 1
Модифицированная клиническая классификация ВМД
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Клиническая форма, стадия 
ВМД

И
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к Фотографии

Цветная ФАГ, ранняя фаза ФАГ, поздняя фаза Данные ОКТ

Предполагаемая ХНВ (другие 
ангиографические признаки, ас-
социируемые с наличием ХНВ): 
геморрагия по краю ХНВ; зоны 
проминирующего блока све-
чения хориоидеи (вследствие 
гиперплазии Пэ или ретиналь-
ного фиброза); серозная от-
слойка пигментного эпителия
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Ретинальная ангиоматозная 
пролиферация (РАП): 
1 стадия — интраретинальная 
НВ; 2 стадия — субретиналь-
ная НВ; 3 стадия: а) фибро-
васкулярная отслойка Пэ 
и б) ретино-хориоидальный 
анастомоз L

. Y
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zz

i (
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Идиопатическая полиповид-
ная хороидоваскулопатия 
(ИПХВ)

L
. Y
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nu

zz
i (

19
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)

Дополнительные характеристики ХНВ

A. Локализация: 
1 — субфовеолярная, <1 мкм 
от центра фовеолы
2 — юкстафовеолярная, 
1–200 мкм от центра
3 — экстрафовеолярная, 
далее 200 мкм от центра
4 — юкстапапиллярная — 
вблизи от диска зрительного 
нерва;  5 — периферическая
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)

Б. Очерченность:
1 — преимущественно клас-
сическая ХНВ
2 — минимально классиче-
ская ХНВ
3 — скрытая ХНВ без клас-
сического компонента
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Таблица 1 (окончание)
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сана в классификации другого многоцентрового 
исследования MPS (Macular Photocoagulation Study 
Research Group, 1991) [18]. эта широко известная 
классификация основана на данных флюоресцент-
ной ангиографии, которая облегчает визуализацию 
патологических изменений, связанных с ВМД, по-
скольку биомикроскопически идентифицировать 
новообразованные сосуды бывает весьма затруд-
нительно. 

Классическая ХНВ (субретинальная неова-
скулярная мембрана, СНМ) по данным ФАГ ха-
рактеризуется ранним прокрашиванием петель 
новообразованных сосудов. При наличии субре-
тинального фиброза заполнение неоваскулярной 
сети может наступать несколько позднее (относи-
тельный блок флюоресценции). В венозную фазу 
исследования контуры СНМ размываются вслед-
ствие мощной транссудации из ее сосудов, отме-
чается выраженная гиперфлюоресценция. Биоми-
кроскопически СНМ обычно выглядит как серый, 
иногда слегка зеленоватый субретинальный очаг, 
окруженный ретинальным отеком. По его краю 
часто видны небольшие микрогеморрагии. Опти-
ческая когерентная томография подтверждает на-
личие отека вокруг проминирующего очага неова-
скулярной мембраны.

Скрытая ХНВ называется так потому, что но-
вообразованные сосуды прикрыты пигментным 
эпителием сетчатки. Различают два типа скрытой 
ХНВ. Первый тип — фиброваскулярная отслойка 
пигментного эпителия — сопровождается деге-
неративными изменениями Пэ, поэтому при био-
микроскопии может напоминать атрофическое 
изменение пигментного эпителия в исходе различ-
ных заболеваний. Фиброваскулярная отслойка Пэ 
обычно характеризуется неравномерным проми-
нированием поверхности Пэ. В ранние фазы ФАГ 
фиброваскулярная отслойка пигментного эпителия 
проявляет себя как участок снижения плотности 
Пэ (умеренная гиперфлюоресценция), в позднюю 
венозную фазу отмечается умеренное накопление 
красителя участками фиброваскулярной отслойки 
Пэ и отека сетчатки. Местами над фиброваску-
лярной отслойкой пигментного эпителия может 
формироваться серозная ОПэ. В отличие от окру-
глой серозной отслойки пигментного эпителия при 
центральной серозной хориоретинопатии фиброва-
скулярная отслойка Пэ при ВМД имеет нечеткие и 
нерегулярные контуры, ее края хорошо видны при 
флюоресцентной ангиографии.  Фиброваскулярная 
отслойка пигментного эпителия не всегда приводит 
к декомпенсации Пэ и отеку сетчатки (неэкссуда-
тивный тип изменений), в таких случаях лечение не 
показано. Оптическая когерентная томография по-

казывает неравномерное проминирование Пэ над 
оптически плотной его фиброваскулярной отслой-
кой, позволяет хорошо визуализировать отек сет-
чатки и отслеживать его динамику при наблюдении 
пациента.

Второй тип ХНВ — просачивание из неопреде-
ляемого источника — в фазу рециркуляции краси-
теля при выполнении ФАГ. В ранние фазы ангио-
графии источник транссудации не определяется, 
однако  к поздним фазам исследования в его месте 
появляется диффузная гиперфлюоресценция, по-
степенно распространяющаяся на всю площадь 
отека сетчатки.

Предполагаемая ХНВ — клиническая ситуа-
ция, при которой классическая или скрытая хо-
риоидальная неоваскуляризация прикрыты крово-
излиянием, скоплениями пигмента или фиброзом 
сетчатки, поэтому под ними контуры неоваску-
лярной мембраны проследить невозможно. Также 
может экранировать ХНВ серозная отслойка пиг-
ментного эпителия. В ранние фазы ФАГ серозная 
отслойка Пэ характеризуется относительно равно-
мерной гипо- или слабой гиперфлюоресценцией, 
постепенно нарастающей к поздним фазам иссле-
дования. Вследствие этого свечение хориоидаль-
ной неоваскуляризации полностью маскируется, и 
только в некоторых случаях ХНВ определяется по 
краю отслойки Пэ.

В интересах лазерного лечения  данное иссле-
дование MPS (1991) выделило две дополнительные 
характеристики — очерченность и локализацию 
хориоидальной неоваскуляризации относительно 
центра макулы. Показания для лазеркоагуляции 
были ограничены наличием классической ХНВ (су-
бретинальной неоваскулярной мембраны) при ее 
юкста- или экстрафовеолярной локализации.

Очерченность хориоидальной неоваскуляриза-
ции была более подробно детализирована в много-
центровых, рандомизированных исследованиях 
TAP (Treatment of Age-Related Macular Degeneration 
with Photodynamic Therapy, 1999) и ViP (Verteporfin 
in Photodynamic Therapy, 2001). После опубликова-
ния данных этих исследований общепринято вы-
делять подтипы хориоидальной неоваскуляризации 
исходя из ее очерченности. Выделение очерченности 
ХНВ клинически было целесообразно, поскольку 
оцениваемый в данных исследованиях метод лече-
ния (фотодинамическая терапия с вертепорфином) 
показывал низкую эффективность при обширной 
(более 4 диаметров д. з. н.) скрытой хориоидальной 
неоваскуляризации [8; 27].

В последние годы представления о патогенезе 
возрастной макулярной дегенерации претерпели 
существенные изменения, и к влажной форме ВМД 
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отнесены еще два относительно часто встречаю-
щихся заболевания — ретинальная ангиоматозная 
пролиферация (РАП) и идиопатическая полиповид-
ная хороидоваскулопатия (ИПХВ).

Ретинальная ангиоматозная пролиферация 
(РАП) впервые описана M. E. Hartnett с соавт. 
(1982) у пожилых пациентов с отслойкой пигмент-
ного эпителия и локальными изменениями сосудов 
сетчатки в виде «ретинальных ангиоматозных изме-
нений». Позднее, этими авторами было подтверж-
дено формирование ретино-хориоидальных анасто-
мозов, что дало основание L. A. Yannuzzi  с соавт. 
(2001) ввести термин «ретинальная ангиоматозная 
пролиферация» и определить три стадии развития 
этого заболевания [29]. это заболевание связано 
с возрастом, чаще диагностируется у женщин, его 
распространение оценивается в 5–15 % случаев 
влажной ВМД [15; 25]. Ретинальная ангиоматозная 
пролиферация характеризуется первичным ростом 
новообразованных сосудов из капиллярной сети 
сетчатки и представляет собой интраретинальную 
неоваскуляризацию, вторично в процесс вовлека-
ются пигментный эпителий сетчатки и хориоидея. 
Естественное течение заболевания обычно харак-
теризуется прогрессированием фиброваскулярной 
ткани и быстрым снижением зрения в ближайшие 
месяцы после клинической манифестации, хотя 
у каждого пятого пациента зрительные функции 
долгое время могут оставаться относительно ста-
бильными [28].

Диагностика РАП в терминальной стадии не 
представляет трудностей — диагноз ставится на 
основании характерного вида ретинальных сосудов, 
«ныряющих» вглубь хориоретинального рубца. В 
ранних стадиях подтвердить наличие РАП значи-
тельно сложнее. Флюоресцентная ангиография на-
поминает картину скрытой хориоидальной неова-
скуляризации без классического компонента или 
минимально классическую ХНВ [2], диагноз забо-
левания имеет предположительный характер. В по-
добных случаях более информативна ангиография 
с индоцианином зеленым, в ранние фазы исследо-
вания в области хориоретинального анастомоза 
определяется «горячее пятно» гиперфлюоресцен-
ции [16; 29]. Оптическая когерентная томография 
позволяет предположить наличие участка хорио-
ретинального анастомоза по фокальной гиперреф-
лективности в слоях сетчатки, обычно вблизи слоя 
пигментного эпителия сетчатки [10].

Лазеркоагуляция РАП может вполне успешно 
выполняться при локализации анастомоза вне ма-
кулярной области. При юкста- или субфовеолярной 
локализации новообразованных сосудов хорошие 
результаты дает фотодинамическая терапия с визу-

дином [9; 14] или интравитреальная инъекция ин-
гибитора ангиогенеза [7].

Идиопатическая полиповидная хороидова-
скулопатия (ИПХВ) была идентифицирована 
R. M. Stern et al. (1985) как самостоятельное за-
болевание, патогномоничными для которого явля-
лись рецидивирующие серозно-геморрагические 
отслойки пигментного эпителия сетчатки. Позднее 
было установлено, что ИПХВ может быть проявле-
нием возрастной макулярной дегенерации и мими-
крировать хроническую форму центральной сероз-
ной хориоретинопатии L. A. Yannuzzi с соавт. (1990) 
[30]. это заболевание довольно редко встречается у 
лиц белой расы (5 % случаев влажной ВМД), тогда 
как у пациентов негроидной и желтой расы забо-
леваемость составляет 25–35 %, и, по отдельным 
сообщениям, достигает 54,7 % [19]. Полиповидная 
хороидоваскулопатия имеет более благоприятный 
прогноз для центрального зрения, чем хориоидаль-
ная неоваскуляризация при ВМД, которая обычно 
дает более масштабные рубцовые и атрофические 
поражения макулы. В отдельных случаях возможен 
спонтанный регресс заболевания. ИПХВ в 75–
90 % случаев протекает монолатерально и чаще 
локализуется перипапиллярно [31], при выполне-
нии ангиографии с индоцианином зеленым характе-
ризуется ветвлением и формированием в концевых 
отделах хориоидальных сосудов ампуловидных или 
аневризматических расширений, по форме напо-
минающих полипы или виноградную гроздь. Био-
микроскопически псевдополипы обычно не видны, 
однако в типичных случаях эти образования могут 
определяться как оранжево-красные выпячивания 
пигментного эпителия сетчатки, более высоко про-
минирующие, чем мелкие серозные отслойки пиг-
ментного эпителия при центральной серозной хо-
риоретинопатии [17].

При длительной декомпенсации гиалинизиро-
ванной сосудистой стенки псевдополипа наруша-
ются барьерные функции пигментного эпителия, 
появляются отек и твердые экссудаты в сетчатке. 
В более тяжелых случаях возникают рецидивиру-
ющие серозно-геморрагические отслойки пигмент-
ного эпителия [6]. Флюоресцентная ангиография 
при ИПХВ обычно напоминает картину хрониче-
ской формы центральной серозной хориоретинопа-
тии с характерными атрофическими изменениями 
пигментного эпителия. Для подтверждения диа-
гноза заболевания обычно применяется ангиогра-
фия с индоцианином зеленым, при которой легко 
определяются аневризматические расширения 
терминальных отделов хориоидальных сосудов [21]. 
Данные биомикроскопии и флюоресцентной ангио-
графии в сочетании с характерной куполообраз-
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ной отслойкой пигментного эпителия сетчатки при 
оптической когерентной томографии позволяют во 
многих случаях предположить наличие полиповид-
ной хороидоваскулопатии. Хотя некоторые авторы 
расценивают ИПХВ как атипичную форму ВМД, 
следует отметить, что для этого заболевания не 
характерно наличие друз, зона поражения часто не 
ограничивается областью макулы и неоваскуляр-
ные осложнения встречаются редко [3].

Выявление ИПХВ имеет большое значение в 
клинической практике, поскольку ингибиторы ан-
гиогенеза оказывают кратковременный противо-
отечный эффект, не приводят к облитерации псев-
дополипов и требуют неоднократного повторного 
введения препарата [23]. Хорошо облитерирует 
полипы фотодинамическая терапия, которую не-
редко сочетают с интравитреальным введением 
ингибитора ангиогенеза [23]. Тем не менее, по-
вторные инъекции ингибиторов ангиогенеза спо-
собны сохранять остроту зрения, по отдельным 
сообщениям даже более высокую, чем фотодина-
мическая терапия [20; 24]. При локализации ис-
точника транссудации под сетчатку вне области 
макулы хороший лечебный эффект оказывает ла-
зеркоагуляция.

На сегодняшний день, флюоресцентная ангио-
графия остается стандартным методом при пер-
вичном обследовании больного и оценке эффек-
тивности того или иного метода лечения [12; 22]. 
Ангиография с индоцианином зеленым при опре-
делении границ субретинальной неоваскулярной 
мембраны менее информативна, чем традиционная 
флюоресцентная ангиография, но является не-
заменимой при диагностике скрытых форм ХНВ, 
ретинальной ангиоматозной пролиферации и по-
липовидной хороидоваскулопатии. К сожалению, 
ангиография с индоцианином зеленым не разреше-
на к применению в Российской Федерации. C ши-
роким внедрением в клиническую практику нового 
метода диагностики — неинвазивной и безопасной 
оптической когерентной томографии — появилась 
возможность более точной оценки динамики отека 
сетчатки, чем ангиографические методы исследо-
вания. это отчасти компенсирует невозможность 
выполнения ангиографии с индоцианином, по-
скольку способность того или иного метода лечения 
сохранять зрительные функции при влажной ВМД 
определяется, прежде всего, полнотой регресса 
отека сетчатки.

Модифицированная нами классификация воз-
растной макулярной дегенерации, по своей сути, 
является интернациональной, поскольку пред-
ставляет собой компиляцию существующих клас-
сификационных схем, широко применяющихся в 

офтальмологии, и, по нашему мнению, может слу-
жить хорошим подспорьем практическому врачу 
при определении тактики ведения пациентов с дан-
ной патологией.
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A MODIFIED CLASSIFICATION OF CLINICAL AGE-RELATED 
MACULAR DEGENERATION

Balashevich L. I., Izmailov A. S., Ulitina A. Y.

G Summary. in practical ophthalmology, there is a par-
amount necessity to have a clinical age-related macular 
degeneration (AMD) classification, because the clinical 
form and stage of the disease determine the tactics of pa-
tient management. Recently, new AMD forms have been 
described, and several randomized multi-center stud-
ies have been carried out, which classified age-related 
changes in macular area and assessed the efficiency of 
modern treatment methods. Using this data, it is pos-
sible to create a modified AMD classification reflecting 
modern perceptions upon clinical presentations and ap-
proaches to diagnosis and treatment of the disease.

G Key words: age-related macular degeneration; 
fluorescein angiography (FA); indocyanine green an-
giography (iCG); optical coherent tomography; AMD 
dry form; AMD wet form; choroidal neovascularization 
(CNV); subretinal neovascular membrane (SNM); id-
iopathic polypoidal choroidal neovasculopathy (iPCV); 
retinal angiomatous proliferation (RAP); neovascular-
izaton (NV);  pigment epithelium (PE).
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