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Обзоры литературы

Неуклонный рост частоты близорукости во 

всем мире, тенденция к прогрессированию делает 

данную патологию лидирующей среди наиболее рас-

пространенных зрительных расстройств и объясняет 

повышенный интерес к изучению в последние годы. 

Частый переход миопии в осложненную форму явля-

ется причиной инвалидности по зрению у лиц моло-

дого и трудоспособного возраста (I–II место) [1, 2]. 

По статистике, миопия зафиксирована у 28,4–35 % 

населения земного шара [3, 4]. По данным American 

Academy of Ophthalmology, ожидается, что к 2050 г.

число близоруких людей достигнет 5 миллиар-

дов [5]. В Российской Федерации более 10 % насе-

ления имеют миопическую аномалию рефракции, 

в то время как в США и Европе таких людей более 

25 %, а в странах Азии, по данным ВОЗ, этот пока-

затель достигает 80 %. В структуре инвалидности в 

России миопия занимает III место [6].

Основными факторами происхождения и 

прогрессирования близорукости в современной 

офтальмологии признают нарушение аккомодаци-

онной способности, наследственную предрасполо-

женность, ослабление на этапе прогрессирования 

опорных (биомеханических) свойств склеральной 

оболочки глаза, вызванное нарушением метаболизма 

ее коллагеновых и других белковых структур [7–14]. 

Интересен следующий факт: при прогрессирующей 

миопии снижение общего содержания белка в спин-

номозговой жидкости коррелирует с достоверным 

уменьшением содержания в склере основного бел-

ка — коллагена. В работах прошлых лет, посвя-

щенных изучению склеры in vitro, показано, что 

нарушение метаболизма, структурных и биомеха-

нических свойств склеры при прогрессирующей 

миопии в основном обусловлено поражением колла-

геновых структур ее экстрацеллюлярного матрикса. 
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В частности, в заднеэкваториальном отделе склеры 

глаз с миопией средней и высокой степени сниже-

но содержание общего коллагена и одновременно 

повышен уровень его растворимых фракций, что 

свидетельствует об относительной незрелости мио-

пической склеры. Нарушение обмена коллагена со-

провождается значительным снижением содержания 

основного компонента цементирующей субстанции 

склеры — гликозаминогликанов, а также числа по-

перечных внутри- и межмолекулярных связей, ста-

билизирующих соединительнотканные структуры 

склеры [9,13].

В литературе описаны различные системы 

классификаций миопии. Рассматривая изменения, 

затрагивающие глазное дно, следует учитывать 

классификацию близорукости, предложенную 

Э.С. Аветисовым [7]. По степени миопию разделяют 

на слабую (до 3,0 дптр), среднюю (3,25—6,0 дптр) и 

высокую (более 6,25 дптр). По течению она может 

быть стационарная; медленно прогрессирующая (ме-

нее 1,0 дптр в течение года); быстро прогрессирую-

щая (1,0 дптр и более в течение года). По наличию или 

отсутствию осложнений выделяется неосложненная; 

осложненная — хориоретинальная (околодисковая, 

макулярная, периферическая, распространенная), 

витреальная, геморрагическая, смешанная, ослож-

ненная глаукомой, осложненная катарактой.

Начальные этапы развития миопии, как прави-

ло, не сопровождаются видимыми грубыми измене-

ниями на глазном дне, если не считать миопические 

конусы у диска зрительного нерва (ДЗН). Чаще 

формируется близорукость слабой или средней сте-

пени, которая остается в стационарном состоянии в 

течение всей жизни. В случае, когда глазное яблоко 

продолжает увеличиваться в переднезаднем размере, 

соответственно, увеличивается и степень миопии, 

что сопровождается патологическими изменениями 

сред и оболочек глаза. Прежде всего затрагивается 

область ДЗН. Имеющиеся здесь ранее или воз-

никшие вновь миопические конусы постепенно 

увеличиваются в размере и охватывают ДЗН в виде 

кольца, чаще неправильной формы. При этом иногда 

изменяет свою конфигурацию и сам ДЗН: он выгля-

дит увеличенным или уменьшенным, удлиненным, 

более плоским, приобретает сероватый оттенок. 

При очень высоких степенях близорукости в 35 % 

случаев в заднем полюсе глаза могут встречаться ис-

тинные выпячивания — стафиломы [15]. Стафиломы, 

как правило, отграничены дугообразной линией, ко-

торая расположена концентрически по отношению к 

ДЗН, и через нее могут перегибаться сосуды сетчатки. 

Вследствие нарастающей атрофии элементов сосуди-

стой и сетчатой оболочек дегенеративные изменения 

становятся все более распространенными. Первыми 

появляются полосы беловато-желтого цвета, затем 

округлые или неправильной формы белые очаги, 

часто с глыбками пигмента. Эти очаги сливают-

ся и поражают значительную часть глазного дна. 

Из-за депигментации и исчезновения слоя мелких 

и средних сосудов глазное дно становится неравно-

мерно окрашенным или приобретает альбинотиче-

ский вид с редкой сетью хориоидальных сосудов. 

Скопления пигмента в межсосудистых пространствах 

в форме вытянутых пятен или треугольников могут 

создавать картину «паркетного» глазного дна.

Как было описано выше, миопия высокой сте-

пени — это аномалия рефракции не менее -6,0 дптр

или аксиальная длина глазного яблока более 

26,5 мм [16]. В целом это билатеральное состояние, 

которое связано с множественными глазными забо-

леваниями, такими как катаракта, глаукома, отслой-

ка сетчатки [17]. Патологической или дегенератив-

ной считают близорукость высокой степени с любой 

миопически связанной патологией заднего полюса, 

развивающейся вследствие удлинения глаза [16, 18]. 

Данное состояние поражает 3 % мирового населения. 

Потеря зрения при патологической миопии играет 

важную клиническую и медико-социальную роль в 

связи со склонностью к прогрессирующему, необ-

ратимому характеру течения, снижению професси-

ональной адаптации. Близорукость высокой степени 

требует постоянной очковой или контактной опти-

ческой коррекции, снижает качество жизни людей и 

поражает их в наиболее продуктивные годы жизни. 

Одним из самых значимых по тяжести осложнений 

при миопии является миопическая макулопатия [19], 

включающая лаковые трещины, заднюю стафилому, 

пятнистую атрофию, хориоидальную неоваскуляри-

зацию (ХНВ) и географическую атрофию [20–22]. 

Исследования указывают на связь увеличения тя-

жести макулопатии с удлинением глазного яблока, 

а также с процессом старения [23, 24]. С возрастом 

лаковые трещины расширяются и, таким образом, 

увеличиваются области хориокапиллярной атрофии, 

а также шансы врастания ХНВ из участков повреж-

дений мембраны Бруха. При дегенеративной миопии 

ХНВ может развиться в 10 % глаз [25, 26].

По данным многих авторов, ХНВ наиболее 

часто осложняет течение возрастной макулярной 

дегенерации (ВМД) [27–29]. Каждый 5-й представи-

тель старше 65 лет имеет инволюционные изменения 

макулярной зоны. Более 30 млн человек в мире, в 

том числе более 12 млн европейцев потеряли зре-

ние из-за ВМД [30]. ВМД характеризуется потерей 

остроты зрения, вызванной дегенерацией хориока-

пилляров, пигментного эпителия сетчатки (ПЭС) и 

фоторецепторов. Как правило, в начале заболевания 

образуются друзы и пигментные изменения в мем-

бране Бруха [30, 31]. Отечественные и зарубежные 

офтальмологи единодушно рассматривают ВМД 

как мультифакториальное заболевание, на развитие 

которого оказывает влияние возраст, курение, эт-

ническая принадлежность, наследственные факто-

ры, отягощенный семейный анамнез и др. [32–39]. 

Существенную роль в развитии ВМД отводят пато-

логии сердечно-сосудистой системы [36]. P. Penfold 
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и соавт. [40] одними из первых предположили, что 

ВМД является следствием хронического воспаления, 

обнаружив при электронной микроскопии скопле-

ние макрофагов, фибробластов, лимфоцитов и туч-

ных клеток в зонах повреждения мембраны Бруха, 

определив, таким образом, роль иммунокомпетент-

ных клеток в формировании неоваскулярной мем-

браны. Большинство отечественных и зарубежных 

ученых указали на доминирующую роль воспаления в 

развитии ВМД и перехода сухой формы во влажную. 

Однако некоторые авторы не оставляют попыток 

найти непосредственного «провокатора» воспаления 

и в качестве «претендентов» на эту роль рассмат-

ривают Chlamydia pneumoniae, Toxoplasma, герпес-

вирусы [41, 42]. Роль цитомегаловируса (ЦМВ) в 

качестве триггера воспаления с последующим раз-

витием сосудистой патологии (атеросклероз, васку-

литы) была подтверждена многими исследователями 

[38, 43–47]. Ряд авторов предположили возможное 

участие ЦМВ в развитии ВМД и перехода сухой 

формы заболевания в экссудативную, обнаружив у 

пациентов с возрастными изменениями в макуляр-

ной области повышенные титры иммуноглобулинов 

G (IgG) к ЦМВ в сыворотке крови [38, 48].

В Российской Федерации в клинической прак-

тике врачи чаще придерживаются классификации, 

разработанной Л.А. Кацнельсоном и соавт. [39], 

которая строится на основании этапов развития 

дистрофического процесса. Классификация предус-

матривает 3 формы заболевания: 1) неэкссудативная 

(сухая) форма: ретинальные друзы, дефекты пиг-

ментного эпителия, перераспределение пигмента, 

атрофия пигментного эпителия и хориокапилляр-

ного слоя; 2) экссудативная (влажная) форма: стадия 

экссудативной отслойки пигментного эпителия, 

стадия экссудативной отслойки нейроэпителия, 

стадия экссудативно-геморрагической отслойки 

пигментного и нейроэпителия; 3) рубцовая стадия.

Американская академия офтальмологии ре-

комендует классификацию, разработанную в ходе 

исследования возрастной глазной патологии (Age-

Related Eye Disease Study, AREDS). Отсутствие ВМД 

(категория 1 AREDS) — это контрольная группа в 

исследовании AREDS, отсутствие или небольшое 

количество мелких друз (диаметр < 63 мкм) с 5-лет-

ним риском развития поздней стадии, равным 1,3 %. 

Ранняя стадия ВМД (категория 2 AREDS) — мно-

жественные мелкие друзы, небольшое число друз 

среднего размера (диаметр от 63 до 124 мкм) или 

начальные изменения ПЭС с 5-летним риском раз-

вития поздней стадии. Промежуточная стадия ВМД 

(категория 3 AREDS) — множество друз среднего 

размера, по крайней мере одна большая друза (диа-

метр  125 мкм) или географическая атрофия, не за-

трагивающая центральной ямки. Поздняя стадия 

ВМД (категория 4 AREDS) характеризуется одним 

или несколькими из следующих признаков (при от-

сутствии других причин) с 5-летним риском развития 

поздней стадии на парном глазу: географическая 

атрофия ПЭС и хориокапиллярного слоя в области 

центральной ямки сетчатки; неоваскулярная макуло-

патия (ХНВ, серозная или геморрагическая отслойка 

нейроэпителия или ПЭС, твердые экссудаты — 

вторичный признак, формирующийся вследствие 

постоянного просачивания из какого-либо источ-

ника); субретинальная фиброваскулярная пролифе-

рация и фиброваскулярная пролиферация под ПЭС; 

дисковидный рубец.

Дистрофические и возрастные изменения 

структур глазного дна возникают как у людей с 

эмметропией, так и с различными аномалиями 

рефракции. Некоторые исследования указывают 

на превалирующую встречаемость ВМД у гипер-

метропов в сравнении с эмметропами [49, 50]. 

При миопии средней и высокой степени оценка ста-

дии и эволюции ВМД нередко вызывает сложности, 

поскольку изменения на глазном дне при далеко за-

шедших состояниях обеих патологий имеют схожие 

характеристики в виде деструкции ПЭС, формиро-

вания ХНВ, нарушения микроциркуляции в сетчатке 

и хориокапиллярном слое сосудистой оболочки 

и другие [7, 51–54]. Миопическая ХНВ (МХНВ) 

встречается примерно у 62 % пациентов моложе 

50 лет и отличается от ХНВ при других заболеваниях, 

например при ВМД [53]. Для осложненной миопии 

характерны в основном классические субретиналь-

ные неоваскулярные мембраны (СНМ), связанные с 

очагом атрофии или с лаковыми трещинами (зонами 

ишемии). Локализация их может быть субфовео-

лярная в 58 % случаев, юкстафовеолярная (1–199 

мкм от центра до фовеальной аваскулярной зоны) — 

в 23 % и экстрафовеолярная (не менее 200 мкм 

от центра до фовеальной аваскулярной зоны) — 

в 19 % случаев, но при всех вариантах отек распро-

страняется на фовеолу. При этом отслойка пигмент-

ного эпителия (ОПЭ) и отслойка нейроэпителия 

(ОНЭ) могут и не определяться при стереоскопиче-

ской биомикроскопии [54–56]. Как правило, МХНВ 

не имеет выраженной проминенции, менее 1 диа-

метра ДЗН (менее 1,000 μm) в размерах, имеет серо-

ватый оттенок и гиперпигментированные границы. 

Она расположена в субретинальном пространстве, 

в отличие от ХНВ при ВМД, когда мембрана рас-

полагается под ПЭС и сопровождается наличием 

геморрагий или экссудатов [54, 57].

В раннюю стадию развития МХНВ с серозной 

ОНЭ в центре фовеа офтальмоскопируется светлая 

округлая зона небольших размеров, окруженная 

темным гиперпигментированным кольцом. Целост-

ность стенок ретинальных сосудов иногда наруша-

ется, особенно при наличии лаковых трещин, что 

сопровождается кровоизлияниями в сетчатку. После 

кровоизлияний в области желтого пятна может воз-

никнуть так называемое пятно Фукса — большой 

пигментированный очаг, окруженный светлым 

ободком [58–60]. Темный цвет пятен Фукса вызван 
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деградацией продуктов гемоглобина и гиперплазией 

клеток ПЭС, окружающих ХНВ [60]. Они выглядят 

как округлые или эллиптические очаги, преимуще-

ственно темного цвета, но могут иметь серое, желтое, 

красное или зеленое окрашивание. Со временем во-

круг очага Фукса в центре макулы возникает кольцо 

хориоретинальной атрофии (в 74 и 96 % глаз через 

3 и 5 лет соответственно после первичного обследо-

вания), которое продолжает увеличиваться и может 

вовлечь большую площадь заднего полюса [61]. 

Представляют интерес и остаются противоречивыми 

данные о развитии ХНВ в обоих глазах. Так, M. Fried 

и соавт. [62] зафиксировали двусторонние неоваску-

лярные мембраны только в 12 % глаз у миопов. В то 

же время M. Hotchkiss и S. Fine [63] выявили наличие 

пятна Фукса в обоих глазах у 40–52 % больных, а так-

же отметили увеличение со временем пропорции лиц 

с данными проявлениями (средний срок до двусто-

роннего вовлечения составил 2,4 года с диапазоном 

от 0 до 8 лет). Время между появлением изменений 

в парном глазу варьирует от нескольких дней до 

многих лет. Чаще пятно Фукса диагностируется у 

людей старше 30 лет (средний возраст — 41 год), хотя 

его наблюдают и у детей в возрасте 14 лет и в 5–10 % 

глаз в общей популяции людей с миопией [54, 64].

B. Curtin и D. Karlin [65] сообщают о случаях раз-

личных патологий, связанных с миопией, где имеет 

значение длина глазного яблока. Они обнаружили, 

что височные миопические конусы, задняя стафи-

лома и хориоретинальная атрофия увеличивались 

в размерах по мере роста глазного яблока, но такие 

изменения не происходят в случае наличия лаковых 

трещин и пятна Фукса. В этом исследовании установ-

лено, что МХНВ не развивалась в глазах с аксиальной 

длиной, превышающей 33 мм. Y. Ikuno и соавт. [66] 

предположили, что аксиальный рост сам по себе не 

вызывает формирование миопической неоваскуляр-

ной мембраны, и могут существовать другие скрытые 

факторы. Переднезадний размер глаза и аномалия 

рефракции не имели различий в глазах с МХНВ и в 

парном глазу. Также, по мнению авторов, хориоидея 

в глазах с неоваскулярной мембраной в субфовеаль-

ном участке и ниже его имеет значительно меньшую 

толщину, чем в парном глазу [66]. Остается неясным, 

как это может способствовать формированию ХНВ. 

Одним из возможных объяснений может быть опос-

редованное снабжение хориоидальными сосудами 

наружных слоев сетчатки. Истончение хориоидеи в 

фовеа может приводить к гипоксическим изменени-

ям в наружных слоях сетчатки опосредованно через 

факторы, индуцированные гипоксией [67].

Гемодинамическая теория развития МХНВ 

связана с изменениями перфузии в хориоидальной 

циркуляции в миопичных глазах, такими как от-

сроченное хориоидальное заполнение и диффузное 

истончение хориоидеи [68, 69]. Хориоидальная 

неоваскуляризация сопровождается замедлением 

скорости кровотока в глазничной артерии, централь-

ной артерии и вене сетчатки, коротких задних ци-

лиарных артериях и повышением периферического 

сопротивления в глазничной артерии, что способ-

ствует ишемизации оболочек глаза. Полагают, что 

на фоне длительного снижения скорости кровотока 

происходит редукция просвета сосудов, снижение 

тонуса сосудистой стенки с ее вторичной гипоплази-

ей. «Порочный круг» замыкается, усугубляя ишемию 

хориоидеи и сетчатки с увеличением количества 

недостаточно кровоснабжаемых зон. Это приводит 

к компенсаторному ремоделированию сосудов хори-

оидеи и появлению зон неоваскуляризации. Предпо-

лагают, что подъемы ВГД являются факторами риска 

в развитии ХНВ при патологической миопии [70].

Важно отметить, что хориоидальные не-

оваскулярные мембраны при различных заболе-

ваниях имеют свои особенности. По некоторым 

данным, ХНВ чаще всего осложняет течение ВМД 

(в 4,6–20 % случаев). Именно появлением новообра-

зованных хориоидальных сосудов и соединительной 

ткани обусловлено снижение зрения при ВМД в 90 % 

случаев [71, 72]. Изменения в ПЭС при ВМД приво-

дят к накоплению продуктов обмена внутри самих 

клеток, а в последующем и в пространстве под ПЭС с 

формированием мягких друз в виде коллоидного ма-

териала. Наличие последних приводит к разобщению 

мембраны Бруха и ПЭС, его атрофии и образованию 

дефектов в структуре мембраны Бруха. В случае экс-

судативной формы ВМД транссудат, образующийся 

в результате повышенной проницаемости стенок 

сосудов хориокапиллярного слоя, через дефекты в 

мембране Бруха проникает под ПЭС, приводя к его 

отслойке, а затем и к ОНЭ. Таким образом, возникает 

ишемия ретинальной ткани, которая сопровождается 

отеком с последующим развитием неоваскуляриза-

ции [73–75]. В отличие от ВМД, при миопии враста-

ние новообразованных сосудов является первичным 

по отношению к образованию ОПЭ. В результате 

аксиального удлинения глаза у миопов истончается 

ПЭС, атрофируется слой хориокапилляров, появ-

ляются трещины в мембране Бруха, через которые и 

врастают новообразованные сосуды из хориоидеи в 

пространство под ПЭС [71, 76].

При экссудативной форме ВМД, по мнению 

L. Yannuzzi и соавт., существуют три типа развития 

новообразованных сосудов: ХНВ, СНМ, развиваю-

щаяся как классическая, оккультная, но чаще в виде 

смешанной формы; ретинальная ангиоматозная про-

лиферация (РАП); полипоидальная хориоидальная 

васкулопатия (ПХВ) [77–79]. При развитии ХНВ 

новообразованные сосуды проникают через ПЭС в 

нейросенсорную часть сетчатки. В некоторых слу-

чаях возможно образование анастомозов между хо-

риоидальным и ретинальным кровотоками (ретино-

хориоидальный анастомоз, РХА). Это хорошо видно 

при образовании дисциформного рубца. В последние 

годы доказано, что возможен и «обратный» рост РХА 

от ретинальных сосудов (капилляров). При таком 
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исходе вглубь сетчатки по направлению к хориоидее 

спускается сосудистая ветвь, где и образует анастомоз 

с хориокапиллярами. Данная форма экссудативной 

ВМД и называется «ретинальная ангиоматозная про-

лиферация» [80–82].

До сих пор остаются нерешенными вопросы 

о первопричине появления изменений структур 

сетчатки при сочетании денегеративных процессов 

возрастного и миопического генеза. В случае раз-

витых стадий ВМД и миопия маскируют друг друга, 

отягощая прогноз по зрительным функциям и при-

водя к необратимой потере зрения. Тяжесть течения 

дистрофических процессов сетчатки при развитых 

стадиях ВМД и осложненной близорукости, необра-

тимый характер нарушения зрительных функций при 

данных состояниях обусловливают необходимость 

разработки методов прогноза течения заболеваний 

на начальной стадии, что могло бы в значительной 

степени способствовать определению оптималь-

ной тактики ведения пациента. При этом следует 

отметить, что все рекомендации по диагностике и 

ведению больных как с ВМД, так и с миопией вы-

сокой степени, предлагаемые в настоящее время, —

это отражение современного понимания патогенеза 

заболевания и существующих реальных возможно-

стей лечения.
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The article highlights the modern aspects of etiology and pathogenesis of the development of retinal dystrophies associated 
with myopia and age-related macular degeneration. Special consideration is given to issues of choroidal neovascularization 
in cases when both pathologies take place.
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