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Резюме.  

Медико-социальная актуальность проблемы возрастной макулярной дегенерации 

(ВМД) и  других  дистрофических  заболеваний  заднего  полюса  глаза  объясняется, 

прежде всего, тем, что до настоящего времени заболевание является неизлечимым и 

характеризуется прогрессирующим течением. ВМД – одна из наиболее частых причин 

снижения зрения. В России заболеваемость находится на уровне 15 на 1000 населения. В 

структуре первичной инвалидности по ВМД больные в трудоспособном возрасте 

составляют 21%. В связи с тем, что имеется отчетливая тенденция к возрастанию доли 

населения старшей возрастной группы населения, происходит ежегодное увеличение 

заболеваемости ВМД. 

 В последнее десятилетие патологические процессы сетчатки стали мировой 

проблемой среди людей разных возрастных категорий, и в эту группу заболеваний входит 

большое число различных дистрофий сетчатки. В последние несколько лет 

прослеживается явная тенденция к омоложению таких заболеваний. Данные изменения 

являются наиболее распространенными причинами потери зрения, особенно 

экссудативная форма возрастной макулярной дегенерации (ВМД). Недавние исследования 

показывают, что эта форма ВМД связана не только со старением, слабостью сосудистой 

стенки и свободнорадикальным окислением, но также с неспецифической 

иммуностимуляцией и потенциальной ролью цитомегаловирусной инфекции,   других  

вирусов  и  микроорганизмов   в   качестве триггерного агента. Неудивительно, что 

хроническое инфицирование эндотелиальных клеток приводит к привлечению в область 

воспаления макрофагов, их адгезии и синтезу противовоспалительных  цитокинов что, в 

итоге, стимулирует образование или активацию хориоидальной неоваскуляризации (ХНВ)  
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Summary. 

The medical and social urgency of the problem of age-related macular degeneration 

(AMD) and other degenerative diseases of the posterior pole of the eye is explained, first of all, 

by the fact that until now the disease is incurable and is characterized by a progressive course. 

AMD is one of the most common causes of vision loss. In Russia, the incidence is at the 

level of 15 per 1000 population. In the structure of primary disability due to AMD, patients of 

working age account for 21%. 

Due to the fact that there is a clear trend towards an increase in the proportion of the 

population of the older age group of the population, there is an annual increase in the incidence 

of AMD. 

In the last decade, pathological processes of the retina have become a global problem 

among people of different age categories, and this group of diseases includes a large number of 

different retinal dystrophies. 

In the last few years, there has been a clear trend towards the rejuvenation of such 

diseases. 

These changes are the most common causes of vision loss, especially the exudative 

form of age-related macular degeneration (AMD). 

Recent studies show that this form of AMD is associated not only with aging, vascular 

wall weakness and free radical oxidation, but also with non-specific immunostimulation and the 

potential role of cytomegalovirus infection, other viruses and microorganisms as a triggering 

agent. 

It is not surprising that chronic infection of endothelial cells leads to the attraction of 

macrophages to the area of inflammation, their adhesion and the synthesis of anti-inflammatory 

cytokines, which ultimately stimulates the formation or activation of choroidal 

neovascularization (CNV). 



Ключевые  слова: вирусоносительство, иммуноно - воспалительный  механизм  в  

развитии  дистрофических  заболеваний  заднего  полюса глаза, роль вируса  SARS-CoV-2 

в  воспалении  и  повреждении эндотелиальных клеток.  

Key words: virus carrier, immuno-inflammatory mechanism in the development of dystrophic 

diseases of the posterior pole of the eye, the role of the SARS-CoV-2 virus in inflammation and 

damage to endothelial cells. 

Целью данного обзора литературы явилось выявление роли воспалительного 

фактора, в том числе и вирусоносительства, в развитии дистрофических  заболеваний  

заднего полюса  глаза. Особую роль среди заболеваний заднего полюса глаза 

принадлежит возрастной макулярной дегенерации (ВМД) и это  обусловлено, прежде 

всего, тем, что до настоящего времени заболевание является неизлечимым и 

характеризуется прогрессирующим течением,  приводящее  к  слепоте  и  инвалидизации. 

 

1. Возрастная макулярная дегенерация (ВМД)  и  вопросы  патогенеза. 

Отечественные и зарубежные офтальмологи единодушно рассматривают ВМД 

как мультифакториальное заболевание, на развитие которого оказывает влияние возраст, 

курение, этническая принадлежность, наследственные факторы и др. [1, 2]. 

Характеризуется полиморфизмом клинических проявлений: развитие мягких и твердых 

друз, формирование географической атрофии, отслойка пигментного и нейроэпителия 

(как серозная, так и геморрагическая) и др. В настоящее время предложено несколько 

теорий развития ВМД. Согласно одной из них, с возрастом происходит патогенетически 

значимое снижение кровотока в бассейне сонных артерий, влияющее, как следствие, на 

редукцию перфузионного давления в сосудах глаза, в том числе и в системе задних 

коротких цилиарных артерий.  

Следствием вышеперечисленных процессов является кислородное голодание 

клеток пигментного эпителия и фоторецепторного слоя, снижение пассивной диффузии 

органических веществ с преобладанием окислительных процессов и индукцией апоптоза 

клеток пигментного эпителия (ПЭ) с последующим нарушением нормальных процессов 

гетерофагии и аутофагии (поглощение, переработка и выведение отработанных 

фрагментов фоторецепторов) [3]. 

Однако при низкой активности антиоксидантов и/или избыточном образовании 

свободных радикалов липопротеиды низкой плотности (ЛПНП) и конечные продукты 

гликолиза, накапливаясь в межклеточном пространстве и внутри лизосом ПЭ, приводят к 

лизосомальной дисфункции, а при продолжительном воздействии - к апоптозу клеток ПЭ, 

повреждению мембраны Бруха (МБ) и хориокапилляров. 



Подавление жизнедеятельности одних клеток ПЭ, в свою очередь, приводит к 

нарушению поглощения и переработки другими клетками разного рода «мусора» (в 

основном наружных сегментов фоторецепторов) и накоплению непереработанного 

материала в других, здоровых, эпителиоцитах и под базальной пластинкой ПЭ. Данное 

обстоятельство считается ключевым моментом в друзообразовании.  

По мнению М.М. Бикбова и соавт. [1], друзы являются продуктом метаболизма 

клеток ПЭ и биомаркером ВМД. 

Воспаление - как патогенетический механизм по-новому предстал в свете 

открытий, последовавших за идентификацией гена CFH. В частности, показано, что 

мутации в различных локусах, кодирующих факторы комплемента (фактор комплемента 

B, компонент комплемента 2 и 3), в комплексе с другими факторами риска усугубляют 

течение ВМД по сравнению с теми, кто не является носителем дефектных генов. Эти 

данные повлияли на изменение представлений о патогенезе ВМД [4, 5]. 

P. Penfold и соавт. (1985) одними из первых предположили, что ВМД является 

следствием хронического воспаления, обнаружив при электронной микроскопии 

скопление макрофагов, фибробластов, лимфоцитов и тучных клеток в зонах повреждения 

мембраны Бруха, определив, таким образом, роль иммунокомпетентных клеток в 

формировании неоваскулярной мембраны [6]. 

Однако, несмотря на то, что большинство отечественных и зарубежных ученых 

показали доминирующую роль воспаления в развитии ВМД и перехода сухой формы во 

влажную, некоторые авторы не оставляют попыток найти непосредственного 

«провокатора» воспаления. Исторически одним из первых микроорганизмов, 

«уличенных» в формировании хронической сосудистой патологии, был  цитомегаловирус 

(ЦМВ) - один из восьми патогенных представителей семейства Herpes viridae. 

В 1973 г. C. Fabricant и соавт. впервые высказали гипотезу о связи атеросклероза с 

вирусами группы герпеса человека. Экспериментально была установлена способность 

вирусов нарушать обмен липидов в клетках эндотелия экспериментальных животных и 

вызывать отложение в них кристаллов холестерина с последующим формированием 

атеросклеротической бляшки [7].  

ЦМВ широко распространен в популяции человека. Среди взрослого населения 

Российской Федерации доля серопозитивных лиц составляет  73–98 % [8].  

После преодоления вирусом входных ворот (любые слизистые оболочки) вирус 

попадает в кровь, откуда макрофагами и лимфоцитами разносится в любые органы и 

ткани [9]. ЦМВ способен устанавливать хроническую латентную инфекцию, 

отличающуюся парадоксальным свойством - высокие уровни защитных антител 



сочетаются с бессимптомным активно размножающимся вирусом, определяющимся в 

разных клеточных структурах (эпителиальных и эндотелиальных клетках, фибробластах, 

нейроглиальных и мышечных клетках, лейкоцитах, макрофагах) [10, 11]. Благодаря 

низкой патогенности и способности подавлять клеточный иммунитет (вследствие 

длительной эволюции и адаптации вируса к организму человека), у здоровых 

индивидуумов  возникает пожизненная персистенция ЦМВ с периодической реактивацией 

инфекции, протекающей, как правило, на субклиническом уровне [11, 12]. 

Особое внимание следует обратить на репродукцию вируса в клетках эндотелия, 

представляющих собой «выстилку» сосудов и имеющихся в каждом органе и тканях 

организма человека. Вследствие этого ЦМВ способен проникать в клетки паренхимы 

любого органа [11].  

Первым объяснением  роли  ЦМВ  в  развитии  неоваскуляризации  является то, 

что  первичное инфицирование человека ЦМВ обычно происходит в детстве и 

сопровождается созданием постоянной скрытой инфекции гемопоэтических клеток  

предшественников моноцитов [13]. Высокоактивные инфицированные моноциты 

мигрируют, достигают хориокапилляров и клеток ПЭ и секретируют медиаторы 

воспаления в ответ на повреждение. Однако что именно заставляет клетки моноцитарного 

ряда мигрировать из периферической крови в хориокапиллярное русло, до конца не ясно. 

Проведенная «антимакрофагальная» терапия (введение препаратов, истощающих 

циркулирующие в крови моноциты) приводит к уменьшению размера и активности 

неоваскулярной мембраны [14]. 

Вторым объяснением роли ЦМВ в развитии неоваскуляризации является 

инфекция эндотелия хориокапилляров. Периодическая активация латентной ЦМВ-

инфекции может привести к заражению циркулирующих моноцитов и нейтрофилов, 

которые выступают в качестве «перевозчиков» инфекционных вирионов в 

эндотелиальные клетки [15].  

Наряду с другими заболеваниями, связанными с возрастом (атеросклероз, болезнь 

Альцгеймера, ИБС), в патогенезе ВМД четко прослеживаются иммунно-воспалительные 

механизмы, которые в последнее время приобретают черты обоснованной научной 

теории. Инфекционные агенты, в том числе и цитомегаловирус, могут играть не 

последнюю роль в иммунологически опосредованном воспалении при различных формах 

ВМД. 

В качестве одного  из  возможных  вариантов  развития  воспалительных  

заболеваний  заднего  полюса  глаза  на  основе  хронической  вирусной  инфекции  мы  

предлагаем  следующую  схему [17,18] : 



 

 

 

Из представленной схемы становится  понятным,  как   формируется   механизм 

развития   возрастной  макулярной  дегенерации, которая позволяет оценить  основные 

звенья патогенеза и в дальнейшем может  быть использована для назначения адекватного 

лечения: противовирусный, приостановки депонирования холестерина в слоях сетчатки, 

применение препаратов против хронической неоваскуляризации и др. [20 ]. Предложенная  

схема помимо  ЦМВ,   очевидно,  актуальна и  для  других  вирусных  инфекций, которые  

протекают  латентно. Но  это  требует  дополнительных  исследований.    

 

2. Офтальмологические  проявления  новой  короновирусной (SARS-CoV-2)  

инфекции. 

С появлением новой короновирусной (SARS-CoV-2) инфекцией весьма  

актуальным  становится  вопрос патогенеза, развития  осложнений, прогноза  и  лечения.  

В  настоящее  время  нет  единого понимания   в  патогенезе  этого  заболевания. 

Отдельные  авторы  описывают  клинические  проявления  этой  вирусной  инфекции.  Но  

если  предположить, что  новая  короновирусная  инфекция приносит  те же  изменения  

как и  цитомегаловирус  (смотри  схему  выше), то становится  понятным  что  можно  

ожидать в   клинической  симптоматике[18]. Интересно, что  схема  была  опубликована  



нами  еще  до  развития короновирусной инфекции[17]. Итак, по  нашему  мнению, 

основными  звеньями  новой  короновирусной (SARS-CoV-2) инфекции  являются:   

1.Тромбообразование с последующем депонированием  холестерина (развитие  

атеросклеротического поражения).  

2.Ишемия (гипоксия)  сетчатки и  мозговой  ткани.  

3.Фиброз  (применительно  для  глаза -  эпиретинальный  фиброз).  

Эти взаимодействия активируют несколько иммунных путей, включая 

комплемент и коагуляцию, как мишени для коронавирусов. 

Согласно литературным данным, дегенерация желтого пятна в анамнезе (из-за 

нарушений активации комплемента) и нарушения свертывания крови в анамнезе 

(тромбоцитопения, тромбоз и кровоизлияние) являются факторами риска заболеваемости 

и смертности, связанных с SARS-CoV-2. 

Инфекция приводит к сильному вовлечению путей комплемента и коагуляции. 

Это подтверждает, что глаз может быть целью повреждения  при инфекции 

SARS-CoV-2 [19]. Однако  механизм такого поражения глазных проявлений болезни 

изучен недостаточно. Тромбоэмболические осложнения, вызванные COVID-19, хорошо 

описаны в литературе. Однако зарегистрированные глазные проявления COVID-19 

ограничены. 

Covid-19 может предрасполагать пациентов к тромботическим заболеваниям как в 

венозном, так и в артериальном кровообращении из-за чрезмерного воспаления, 

активации тромбоцитов, эндотелиальной дисфункции и стаза [20]. 

Поражение микроциркуляторного русла может привести к широкому спектру 

заболеваний глаз. 

Это связано с тем, что кровообращение сетчатки является конечной артериальной 

системой, что имеет клиническое значение из-за потенциально опасного для зрения 

характера сосудистых заболеваний сетчатки. 

Инфекция SARS-CoV-2 приводит к воспалению эндотелиальных клеток в 

нескольких органах как прямое следствие вирусного поражения и воспалительной 

реакции хозяина. 

Кроме того, индукция апоптоза может играть важную роль в повреждении 

эндотелиальных клеток у пациентов с COVID-19 [21]. Кроме того, индукция апоптоза 

может играть важную роль в повреждении эндотелиальных клеток у пациентов с COVID-

19 [23,24]. 



Это происходит в сосудах любого калибра и способствует патологическим 

явлениям, включая тканевую гипоперфузию, повреждение, тромбоз и сосудистую 

дисфункцию в острой, подострой и, возможно, хронической стадиях заболевания [22]. 

COVID-19 может объяснить системные нарушения микроциркуляторной функции 

и их клинические проявления у пациентов с COVID-19 [23], в том числе вызывая слепоту 

из-за поражения зрительных центров вследствие развития ишемического инсульта [42]. 

К марту 2021 г. зарегистрировано 19 случаев. По данным литературы, проявления 

COVID-19 могут включать изолированный воспалительный неврит зрительного нерва. 

Это может привести к необратимой потере остроты зрения [24]. 

В этом случае начальный отек диска был умеренным или легким, но привел к 

выраженной атрофии. Также наблюдался односторонний неврит зрительного нерва без 

признаков диссеминированного поражения ЦНС [25]. 

Подтверждая связь между оптической нейропатией и персистенцией вируса, эти 

поражения также были описаны во время вирусной инфекции ветряной оспы.  

К.Савалха и соавт. наблюдали острый двусторонний демиелинизирующий неврит 

зрительного нерва [26]. Авторы считают, что инфекция COVID-19 побудила иммунную 

систему пациента привести к этим результатам. 

3. Географическая атрофия 

Географическая атрофия (ГА) – это область отсутствия пигментного эпителия 

(ПЭ) и регресса хориокапилляров, вторичной атрофии фоторецепторов, развивающаяся в 

результате прогрессирования сухой ВМД с возможным развитием очаговых областей 

полной потери сетчатки, пигментного эпителия сетчатки и мелких кровеносных сосудов 

непосредственно под эпителием [27]. Потеря зрительной функции из-за ГА считается 

необратимой и обычно двусторонней, при этом у половины пациентов ГА развивается на 

обоих глазах в течение семи лет после первоначального диагноза ГА. 

Наличие географической атрофии связано с увеличением возраста (OR = 3,12), 

употреблением антацидов (OR = 2,13), использованием гормонов щитовидной железы (OR 

= 1,99) и курением (OR = 1,61) [28]. 

Кумулятивное повреждение сетчатки в результате старения, стрессового 

воздействия окружающей среды и других факторов вызывает воспаление несколькими 

путями, включая активацию комплемента [29]. Хроническое воспаление играет важную 

роль в развитии ГА. Местное хроническое воспаление играет важную роль в образовании 

друз. Предполагается, что данный процесс аналогичен тому, который происходит при 

других возрастных заболеваниях, таких как болезнь Альцгеймера и атеросклероз, когда 



накопление внеклеточных бляшек и депозитов вызывает местную хроническую 

воспалительную реакцию, которая усугубляет последствия первичных патогенов [30].  

Когда регуляторные компоненты метаболических путей нарушены, хроническое 

воспаление может в конечном итоге привести к гибели клеток сетчатки, характерной для 

ГА. Эти процессы генетически детерминированы. Ген фактора комплемента H (CFH), 

расположенный на хромосоме 1q32, и другие гены, такие как CFB, CFI, C2 и C3, были 

вовлечены в развитие обеих форм ВМД [31]. Варианты в генах, кодирующих фактор 

комплемента H (CFH), компонент комплемента 3 (C3) и предрасположенность к 

возрастной макулопатии 2 (ARMS2), являются значимыми факторами риска развития ГА 

[32]. 

Ингибирование комплемента было определено как ключевой кандидат для 

возможной терапии [29].  

Кроме того, было доказано, что кортикостероиды могут играть решающую роль 

благодаря их противовоспалительному действию [33].  

Также подтверждая роль воспаления в развитии ГА, в работе Исследовательской 

группы по изучению возрастных заболеваний глаз риск был ниже для лиц, принимающих 

противовоспалительные препараты [34]. 

4. Эпиретинальный  фиброз 

Эпиретинальный  фиброз  (ERM) – часто встречающееся заболевание, 

поражающее задний полюс сетчатки над макулой. Она похожа на полупрозрачную 

бессосудистую мембрану над внутренней ограничивающей мембраной (ILM) на 

поверхности сетчатки. Эпиретинальные мембраны состоят из разрастания фибробластов 

на поверхности сетчатки с поражением или без поражения сетчатки. Они содержат 

реактивные клеточные элементы, структуры стекловидного тела и фиброзные компоненты 

[35]. 

Эпиретинальная мембрана (ERM) может вызывать различные глазные 

осложнения [36], в том числе: 

• Ускоренный ядерный склероз или образование катаракты. 

• Разрывы или отслоение сетчатки. 

• Макулярная токсичность 

• Эндофтальмит 

• Макулярное отверстие 

• Кровоизлияние в стекловидное тело. 

• Петехии сетчатки / кровоизлияние. 

• Диссоциированный слой волокон зрительного нерва. 



Согласно современным представлениям, первичным лечением ERM, помимо 

консервативного лечения, является хирургическое [36]. 

Хирургическое лечение включает витрэктомию с пилингом ERM и ILM [37]. Это 

лечение может привести к различным осложнениям. У большинства факичных пациентов 

после витрэктомии по поводу ERM развивается прогрессирующая ядерная катаракта [38]. 

В целом, от 10% до 20% пациентов после операции зрение остается неизменным или 

ухудшается. Также могут возникать разрывы и отслоения сетчатки [38,39]. Иногда 

осложнениями являются эндофтальмит и образование макулярных отверстий [40,41]. 

Следовательно, в связи с осложнениями, возникающими при хирургическом 

лечении, необходимо искать новые методы консервативного лечения. Новые методы 

лечения должны основываться на патогенезе заболевания. Согласно мнению некоторых 

авторов, одним из патофизиологических процессов, приводящих к образованию ERM, 

является воспаление [35, 36]. 

Выводы. 

Таким образом, точка зрения, приведенная в обзоре литературы, является 

актуальной для диагностики и последующего лечения дистрофических заболеваний глаз, с 

учетом иммунокомпрометированных факторов и, возможного, хронического 

вирусоносительства [16, 17]. 

Финансирование. Авторы не получали конкретный грант от какого-либо 

финансирующего агентства как в государственном, так и в коммерческом и 

некоммерческом секторах. 
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