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Резюме. Проведен обзор литературы, касающийся вопроса о методах лечения 

сенильной макулярной дегенерации. В статье рассмотрены основные положе-

ния этиологии и патогенеза ЦХРД (центральной хориоретинальной дегенера-

ции), современные методы её лечения – консервативный, лазерный, хирургиче-

ский, физиотерапевтический, а также – гипербарической оксигенации. 

Ключевые слова: центральная хориоретинальная дегенерация, этиология, па-

тогенез, методы лечения, гипербарическая оксигенация. 

Сенильная макулярная дегенерация (СМД) или центральная хориорети-

нальная дегенерация (ЦХРД) представляет собой процесс с преимущественным 

поражением хориокапиллярного слоя, мембраны Бруха и пигментного эпите-

лия, с последующим вовлечением фоторецепторов. Тяжесть его обусловлена 

центральной локализацией процесса и двусторонним поражением [39]. Процесс 

выявляется при вторичных изменениях пигментного эпителия сетчатки, фор-

мировании друз и хориоидальной неоваскуляризации, в исходе формируются 

рубцы [26, 45]. 

В настоящее время отмечается рост заболеваемости лиц среднего возрас-

та, а также неуклонный рост атеросклероза и дистрофических поражений [4, 7, 

10]. Заболевание встречается в возрасте старше 40 лет в 25 - 40%, 50 - в 40-76% 

и 60 и более - 58-100% случаев [13]. По данным эпидемиологического исследо-

вания населения США, Израиля, Польши, частота заболеваемости СМД состав-

ляет 11,8 - 28% [26, 35]. СМД занимает третье место среди причин слепоты во 

второй половине жизни после глаукомы и диабетической ретинопатии. У лиц 



работоспособного возраста выход на инвалидность вследствие СМД составляет 

11%, среди лиц 60 лет и более – 28% случаев [14]. 

Эпидемиологическими исследованиями выявлены множество факторов 

риска  развития СМД [26]: возраст, сосудистая патология (атеросклероз, ГБ, 

СД), наследственность, избыточная масса тела, курение[53, 56], солнечная ра-

диация, гиперметропия, высокая зрительная нагрузка [14], недостаток опреде-

ленных витаминов и микроэлементов в питании, прием лекарственных препа-

ратов [52], этнические и расовые факторы [46]. При атеросклерозе риск пора-

жения макулярной области возрастает в три раза, а при наличии гипертониче-

ской болезни - в 7. Наличие атеросклеротических бляшек в общей сонной арте-

рии увеличивает риск развития СМД в 2.5 раза, а в области бифуркации сонных 

артерий – в 4,7 [12, 14]. Вопрос о роли гиперхолестеринемии в патогенезе СМД 

остается неясным [14]. Некоторые авторы отмечают повышение холестерина и 

липопротеидов низкой плотности, другие [14, 26] находят, что у пациентов с 

СМД содержание холестерина в крови такое же, как у здоровых людей. Особое 

значение  в развитии СМД отводится  накоплению липофусцина – мощного фо-

тосенсибилизатора, повышению содержания фибриногена, снижению фибри-

нолитической активности. Доказана роль наследственности в патогенезе СМД 

[6]. Установлено около 50 генов, влияющих на частоту возникновения СМД, 

предрасположенность к заболеванию наследуется по аутосомно-доминантному 

типу [11, 39, 58]. При СМД  изменяется антиоксидантная защита - возникает 

оксидативный стресс (фотоповреждение) [41, 51] – чрезмерное накопление ак-

тивных форм кислорода и их метаболитов [41, 42]. Это служит пусковым меха-

низмом для избыточной экспрессии патологических факторов роста сосудисто-

го эндотелия, приводящее к неоваскуляризации [26]. Важными факторами яв-

ляются такие цитокины, как VEGF, PDGF, TGF, ангиопоэтин, фактор роста ке-

ратиноцитов [47, 50, 55]. Имеются данные о роли оксида азота в патогенезе де-

генеративных заболеваний (оксидативный стресс) [8,27]. Апоптоз рассматри-

вают как важный фактор возникновения СМД [44, 54]. С возрастом ослабевает 

ингибирующее действие цинка на апоптоз. 



Несмотря на то, что в настоящее время нет достаточно эффективных 

средств воздействия на данную патологию, в лечении СМД выделяют три на-

правления [39]: консервативную терапию, использование лазерной энергии и 

хирургические методы, применение которых зависит от формы и стадии забо-

левания. 

В нашей стране на протяжении последних 10 лет для лечения СМД ис-

пользуют курсы консервативной терапии, в основе которых лежит применение 

стероидов, диуретиков и витаминов [5]. Прогноз функционального состояния 

глаз после данного вида лечения затруднен в связи с прогрессирующим течени-

ем заболевания и отсутствием единых критериев оценки эффективности лече-

ния [9, 38]. В лечении неэксудативной формы с целью нормализации обменных 

процессов в сетчатке используют курсы антиоксидантной терапии (эмоксипин, 

токоферол), витаминные препараты с микроэлементами цинка и селена. Анти-

оксидантная защита осуществляется на разных этапах оксидативного процесса: 

предотвращение образования свободных радикалов, связывание и инактивация 

реактивных молекул [6]. Основными тканевыми антиоксидантами являются- 

аскорбиновая кислота, глутатион, каталаза, в мембране клеток - витамин Е и 

каратиноиды, а также меланин [24, 42, 57, 60]. Восстановление витамина Е оп-

ределяется активностью витамина С. Кофактором этих реакций являются селен 

и цинк [42, 43, 48, 59]. Недостаток этих микроэлементов в сетчатке может вы-

зывать нарушение темновой адаптации и развитие СМД в результате апоптоза 

клеток пигментного эпителия и нейронов сетчатки. 

Каратиноиды также выполняют две важнейшие функции: защитную и ан-

тиоксидантную. Из них лютеин и зеаксантин обладают более высокими скоро-

стями антиоксидантных реакций [49, 60]. 

Для улучшения кровообращения макулярной области используют препа-

раты, которые: 

- обладают сосудорасширяющим эффектом; 

- избирательно и интенсивно усиливают кровоток; 



- уменьшают сопротивление сосудов, не влияя на параметры общего кро-

вообращения и не вызывая феномена “обкрадывания”; 

- значительно улучшают микроциркуляцию: тормозят агрегацию тромбо-

цитов и уменьшают повышенную вязкость крови, увеличивают деформируе-

мость эритроцитов; 

- уменьшают проницаемость сосудистой стенки [39]. 

Эти препараты способствуют транспорту кислорода к тканям. Усиливают 

поглощение и метаболизм глюкозы. Препаратами выбора являются трентал, ка-

винтон, пикамилон, стугерон, танакан, а также ангиопротекторы - дицинон, 

доксиум [1, 25]. 

Консервативная терапия экссудативной СМД часто малоэффективна.  С 

целью замедления процесса, уменьшения отека сетчатки, резорбции кровоиз-

лияний назначают также ангиопротекторы, антиоксиданты, местную и общую 

дегидратационную терапию, гемостатики, фибринолитики.  

Применяется также физиотерапевтическое лечение: микроволновая тера-

пия, 20 процедур на курс; после его окончания проводят эндоназально электро-

форез гепарина (500ЕД на курс). Показана ультразвуковая терапия на открытый 

глаз. 

В стадии экссудации и экссудативно-геморрагической СМД более целе-

сообразно лазерное лечение [39]. Сроки его определяются состоянием зритель-

ных функций и характером изменений в макуле. Предварительно проводят 

флюоресцентную ангиографию. Используют гелий-неоновый лазер. При экссу-

дативной отслойке ретинального пигментного эпителия (РПЭ) в макуле прово-

дят коагуляцию в виде “ подковы”, открытой в сторону папилломакулярного 

пучка. Отслойку РПЭ вне макулы “закрывают” коагулятами полностью. При 

распространенной экссудативной отслойке нейроэпителия требуется проведе-

ние “решетчатой” лазерной коагуляции в центральной зоне сетчатки. При на-

личии хориоидальной и субретинальной неоваскулярной мембраны рекомен-

дуют полное закрытие очага лазеркоагулятами 3 степени. Получены результаты 

применения диодных лазеров и фотодинамической терапии с целью коагуляции 



хориоидальных неоваскулярных мембран, радиотерапии в низких дозах для ле-

чения субфовеальной неоваскуляризации, транспупиллярной термотерапии с 

использованием диодного лазера с длинной волны 810 нм. Применяются также 

методы радиационной терапии [5, 28] и интравитреального введения кортико-

стероидов [23] и ингибиторов эндотелиального фактора роста сосудов [22, 60], 

прямой лазерофорез заднего отрезка глаза [4]. 

Фотодинамическая терапия основывается на внутривенном введении 

препарата вертепорфин, который, откладываясь в стенках сосудов сетчатки, из-

бирательно повышает их чувствительность к лазерному излучению определен-

ной длины волны. Таким образом, добиваются целенаправленного действия на 

патологически новообразованные сосуды, и уменьшается степень повреждения 

здоровых окружающих тканей. Лечение сухой макулодистрофии с доказанной 

эффективностью не существует. В отдельных случаях СМД лазеркоагуляция 

позволяет блокировать кровоточащие  и проницаемые новообразованные сосу-

ды. Однако при тепловом воздействии лазера на сосуды повреждается окру-

жающая и подлежащая ткань, что снижает зрительные функции. 

Перспективным направлением в лечении СМД является развитие эндо- и 

трансвитреальных методов хирургического лечения [39], а также связанных с 

введением в теноново пространство склеропластических материалов. В на-

стоящее время разрабатываются новые методы хирургии: 

1) иссечение мембран и новообразованных сосудов над сетчаткой, времен-

ная отсепаровка макулы от подлежащей сосудистой оболочки, чтобы 

прижечь сосуды без повреждения тонкой структуры клеток макулы, с по-

следующим возвращением ее на место;  

2) пересадка макулы на другое место на сосудистую оболочку, где новооб-

разованные сосуды отсутствуют. 

В комплексном лечении также используют электростимуляцию, миостиму-

ляцию, иглорефлексотерапию, миотерапию. 

Одним из основных и обязательным принципом современного лечения СМД 

является максимальная компенсация нарушенных обменных процессов. Однако 



применяемые методы лекарственной терапии не всегда могут обеспечить ком-

пенсацию нарушенного метаболизма, поэтому особую актуальность приобре-

тают вспомогательные физические лечебные факторы, в частности, гипербари-

ческая оксигенация (ГБО) [30]. 

Гипербарическая оксигенация – это искусственное увеличение кислородной 

емкости крови за счет дополнительного растворения кислорода в плазме, полу-

ченное в результате повышения его парциального давления во вдыхаемой газо-

вой смеси путем увеличения общего барометрического давления во внешней 

среде [48].  Известно, что ГБО оказывает положительное влияние на исход мно-

гих патологических состояний, в том числе и при заболевании глаз [18, 19, 31, 

37]. В настоящее время имеется опыт применения метода ГБО в лечении ряда 

глазных заболеваний, в том числе и в лечении нарушений кровообращения в 

сосудах сетчатки, ретинопатий [29, 30],  хориоретинитов, частичной атрофии 

зрительного нерва [36], дистрофических заболеваний сетчатки [2, 3, 20].  С 

клинической точки зрения анализ применения ГБО при физиологических ре-

жимах указывает на несомненно положительный эффект у пациентов и в по-

слеоперационном периоде с нарушением функций глаз различной этиологии. 

Это подтверждается уменьшением раздражения глазных яблок, васкуляризации 

трансплантата, повышением остроты зрения, улучшением аккомодационной 

способности глаз [19, 21, 31], уменьшением размеров центральных и парацен-

тральных скотом, стабилизацией патологических процессов в сетчатке, расса-

сыванием кровоизлияний, купированием отека макулы, улучшением кровооб-

ращения макулярной зоны [20]. 

Кислород, как описано выше, под давлением растворившись в плазме крови, 

увеличивает содержание его во всех жидких средах - лимфе, ликворе, межкле-

точной жидкости и др. За счет физически растворимого кислорода удовлетво-

ряется потребность организма в нем, ликвидируется любая форма гипоксии. 

Кроме того, ГБО влияет на различные уровни систем адаптации  организма, на-

чиная с нейроэндокринного и заканчивая субклеточным. 

Клинико-физиологические эффекты ГБО: 



- нормализует энергетический баланс клетки (антигипоксический эффект); 

- активизирует биосинтетические и репаративные процессы (препятствует 

образованию грубых соединительнотканных рубцов); 

- предупреждает образование токсичных метаболитов и активизирует их 

разрушение; 

- регулирует функциональную и метаболическую активность клетки; 

- снижает черепно-мозговое давление и улучшает мозговой кровоток и кро-

воток в сосудах сетчатки в зоне поражения.  

Многочисленными работами физиологов и клиницистов установлено небла-

гоприятное влияние гипоксии на различные функции отдельных органов и тка-

ней. Наиболее чувствительной к гипоксии тканью, помимо серого вещества го-

ловного мозга, является сетчатая оболочка глаза. Даже незначительная гипок-

сия приводит к возникновению расстройства темновой адаптации и изменений 

электрической чувствительности зрительного анализатора (2). Опытом приме-

нения ГБО в офтальмологии делятся некоторые авторы(2, 3, 20), в том числе и 

при лечении ЦХРД. С положительным эффектом ГБО применяли Копылов П. 

Д. (17), Краснов М. М.(19), Кузьминов О. Д. (20) и др. 

Поскольку одним из показаний к применению ГБО является сосудистая па-

тология: атеросклероз (32, 40), ишемическая болезнь сердца (15, 16, 17), гипер-

тоническая болезнь (33, 34), которая часто сопутствует наличию СМД, то  на-

значение ГБО пациентам с СМД получает общеклиническое значение. Некото-

рые авторы (20) в единичных случаях не получили  положительных результатов 

при использовании ГБО в лечении ЦХРД на разных стадиях заболевания. 

При работе с литературой отмечено, что тема применения ГБО в лечении маку-

лодистрофии в источниках информации освещена недостаточно, а имеющиеся 

данные, в большинстве случаев, изданы более пяти лет назад. Таким образом, 

литературные материалы, касающиеся применения ГБО в лечении СМД, побу-

ждают к дальнейшим исследованиям влияния баротерапии в комплексном ле-

чении СМД.    
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The literature review concerns a question on modern methods of age – related macu-

lar degenerations treatment. The substantive provisions an etiology and pathogenesis 

macular degenerations, modern methods of its treatment - conservative, laser, surgi-

cal, physiotherapeutic was considered in article. The analysis of the literature was 

concerned application of a method hyperbaric oxygenation macular degeneration in 

complex treatment. 
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