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тельном уменьшении числа ядер, раэряженностью

ядерных пространств, уплощением и укоро'!снием пи\"­

ментных клеток. С возрастом наступают морфОлогиче­

ские изменения в мембране Бруха - она утОЛlцается,

становится как бы искривленной, происходит отложе­

ние суданОфильных масс, липидов. Во B!-Iутре!-l!-lем кол­

лагеновом слое мембраны нахо/tЯт скопления фибрилл

аМИЛОИj!Д, Вhlсказьmаются предположения о том, что

при инволюционной дегенерации пигментного эшпелия

сеГJатки в цrпоплазме ЭnlХ клеток ffакапливаются не­

ФalXJЛИ3НРОВalшые диски неflроэпrпелия, из которых в

дальнейшем фОрмируются фибриллы патоло\"ического

белка амилои/\а [2, 3]. В экспери'-tентена мышахлинии

C5BLj6 (2-, 9- и 16-месячного возраста) была выяв­

лена корреляционная зависимость степени субрети­

нальных отложений от возраста (авторы коли'!есmо

субретинальных друз оценивали в баллах). Так, у мы­

шей 16-месячных данный балл в 2,5 раза преВbJшал

аналоm'lНЫЙ показатель среди молодых животных.

Краме того, по данным авторов, диета с большим со­

держанием липидов BbICOKOfl ПЛОТНОСТИ, а также овари­

эктомия, принодЯ!!!ая к нарушению гормонального фО­

на, сами MOryr спровоцировать деструктноI'lы1e измене­

ния н ce"Г-faткe [13J. Однако нарушени!' липидного об­

мена П{ЮИСХОДIП большсi! '!астыо в ОрI'ilнизмах с геис­

тичсскок предрасположеННОСТhlО К этому. Это под­

тверждают результаты экспсриментаЛhl!ЫХ исследова­

НИК т Ikeda 11 соавт. [16J. Авторы указынают, что иа­

личие параоксаназиого гена полиморфизма приводrп к

нарушению липидного обмена и, как следствие, воз­

I1ИЮЮ8ению сенильной макулодистрофии.

С возрастом при Офталы-!оскопическомисследова­

иии выявляются- обесцвечивание всего фОна глазного

дна с перераспределением пигмеита на периферии и в

макулярнок облает, единичные или Мllожесmеиные

друзы в стекловидной пластинке хориоидеи в виде

желтоватых образований по всему глазному дну. Наи­

более ярко друзы визуалиэируются при выполиении

флюоресцентнои ангиографии, давая характерную кар­

тину rnперфлюоресценциив виде отдельных очажков С

четкими границами [5, 15, 18].

По даниым F. De!ori И соавт. [14], с возрастом

спектр аyroфл!ооресценции глазного I<на сдвигается на

10-20 11М в сторону более коротких длин волн. По

мнению авторов, это происходитза счет увеличеиияко­

личест-вафлюорОфороо(по Л.А Ка!!нельсону- есте·

ственные флюорохромы) в мембране Бруха [8, 14J.

Инволюционные изменения затрагивают все слои

сетчатки. Результаты эксперимсtlталI>ны�x исследова­

ний А. Neufeld [20] свидетельствуютоб ежемесячном

уменьшении количества ганглиозныхклеток в ceГJaткe

на 2,4% в группе МhJ\НСИ и на 1,5% в группе экспери­

ментальных крыс. Олнако к кrшцу жизни этот пока3а-

но

тель достигал едииого значения - 35% в обеих груп_

пах ЖИ80ТНЬ!Х. КРОМС того, искусственно вызваниая

ишемия се"Г-fатки (в течеиие 75 мнн) ДО!JOл!штельио

усугубляла имеющуюся картину. Происходило умень_

шение количества ган\"лиозных клеток на 20% в группе

молодых животныхи на 35% - в группе старых крыс.

Таким образом, сетчатка старых ЖИВОТ!lhJХ оказалась

более чувствrпельиой к повреждающим агентам, чем

молодых. По данным автора, аналогичное умеl'lьшение

количества ганглиозных клеток с возрастом происходит

в сетчатке прнматоо, в том '!Нсле н человека. Поэтому

А. Neufeld закоиомерно делает вывод, что возрастные

дегенеративные изменения в сетчатке происходят за

счет достооерноm уменьшения количесmа гаиглиозl'lЫХ

ретиналыlJхx клеток, особенно под дейсmием неблаго­

приятных факторов.

AhaTOMO-МОpф:Jлогические деструктивиые измене-

"
НИЛ хориоидеи и сетчатки приводят соответствеино к

нарушеlШЮ функциональной активности последней.

По данным L. ]ш;tiпо и соавт. [17], с возрастом проис"

ходит достоверное СННlКение биоэлектрической актив­

ности и уве.\!!чение времени проведения fftPR1!hlX ИVI­

пульсов R сетчатке за с'lст ИНВОЛЮЦИОННЫХ ИЭ~jенеииЙ.

По мнению авторов, Clшжение Иl'Iтеисиоиостн траиска­

/!I!ЛЛЯРНОГО обмена в сосудах сетчатки и хорноидеи

приводит к развитию старческой гипоксии ретины со

сиижениеVl обменных процессов и, как следствие, сии­

жением зрительных фУl'Iкций [9, 17J.
Известио, что возрастные ИЗМСffСНИЯ Rсетчатке не

во всех случаях приводят к развитию сеюJ.\ЬНОЙ ~ЫKY­

ЛОдИСТРОфИИ [19, 21]. Однако снижение адаптаЦИОff­

ных возможностей оргаиизма на фОне ИНВОАЮЦIЮННЫХ

изменений создает благоприятиые условия для возник­

иовения паТОЛОПj'!еских процессов в хориоидее и сет­

чатке глаза. Многие авторы первостепеиную ро.\Ь в

этиологии макулодистрофии отводят геffеТИ'lеской

предрасполажеиносru. Изучеиие экспрессии HS70 ге­

на у людей различныхвоэрастныхгрупп показало, что

с возрастом происходитее снижеиие. Кроме того, экс­

прессия данного гена резко снижается при наличии де­

генеративиых измеиений в макуле. Поэтому данный

показательможетслужитьдиапюстическимкрrперием

развития и тяжести макулодистрофии[11].

По данным статистики, инволюционная цеитраль­

ная хориоретинальиая ДИСТрОфИЯ <1,JХРД) является

наиболее распространеШIЫМ ретииаЛЬИhlМ заболевани­

ем у лиц пожилого и старческого возраста с потерей

центрального зрения. Эта патолопtЯ представляет со­

бой хронический дистрофический процесс макулярнок

области сеГJатки [4, 21]. Инволюциоиные И3V1енения в

хориоидее и сетчатке приводят к rnпоксин ткаю!. Не­

перфузируемые зоны сетчатки сru~IУЛИРУЮТ выброс ва­

зопролиферативного фактора и возникновение субре-
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пша.\ьной неоваску.\Яр"заци!t. которую 8 наCfOllщее

время принято С'ПIТЗТ!> ОДНОЙ НЗ основных механизмов

раЗВIiТИR Д!tCТрlЭфнч~скнх процеССО8. Траиссудация

жидкости из ново06раЭОВд.JIIIЫХ СОСУДОВ ведет к 01"­

-слойке nt!п.!еНТIlОroэшrтeлияс фОр:о.lнроваllнемфибро­

ваСКУAJlРНОН ткани и ПОЯ6Л(,ИИ~~ кровоизлияний. По­

этому АЛЯ всех форм сенилы;ых маКУЛО/lllстроqmйха­

paKTcpltO СИllжение остроты ЗРСIJIIЯ с ВОЗflllКНQl1снием

\JСИТРа.льных скотом (ОТIlОСИтельных Н абсолютных).

Флюоресцентная аИП1Оrрафия является наиболее ин­

форматщшым методом исследования, позволяющим

днаmОСП1:рова1Ъиз:о.lеиеНIIЯ в макулярной области еще

на раНИIIХ стадиях rаЗ811ТНЯ патолоrическоl'Oпроцесса

{I.5. 15. 19].
У .лиц пожилоro 11 старческоro возраста MOryт диз­

rnоспч:юваТЬСJI ИЗМСНСlfИЯ не ro.\Ько в ~!ЗКУAJIРНОЙ об­

ласти, 110 1I иа першрерии. Ииволюционные IIзменеиия

в ceт'laтKe н ХОРllOидее способствуют возннкновеlШЮ

старчсского реп1НОШIIЗllса, кольцевидной (ОПОJiСЫ8ЭЮ­

UJей) ретинопатии. Исходом ретИНОШIIЗllса может

ста'!"ь отслойка сетчаткl'l со всеми вытекаюrЦИМIJ из это­

го последствиями. Тсчеtше патологического процесса

может бbiТЬ медлеиным ил". наоборот. очень быстрым

с 1l0.н"'ле:ние:'lf скотом и СНltЖС\lИСМ остроты зреНltJi, ес­

"'1 11роцесс затpanшает макулирную область. Измене­

ния при КО.\LoцеВИДl10ii ретtlнопаllШ локз.,\IIЗУЮТСЯ в па­

рамаку.\JtрНОЙ оБМI(ТlI. IЗпервые AaHHi!.)I паТОЛОПJЯ бы­

ла OrнtCaH3 u 1876 1'. J. I Iutchinson. Очень часто данный

Л3ТОАогкчеСКIIЙ процесс сочетаn-cя с раЭA.ltчнымн фор­

мами CKAepO'ТWleCKHX t>t<lку,\ОДIIСТРОФI!Й [5, 8, IOJ.
Стаfll:IIИС сопровождаетс-я J.4НОГОЧI!(;..\еННI.>1Мtl мор­

фологtlчеСКНМJI н ф)')JкцнонаЛh!IЫМН нзменеНШI.\tн, од­

ни ИЗ которых являютс-я Зi!.IieДОМО патолО!·нчеСfШМII.

другие призваш,,1 обеСПt'lIt8ЭТЬ компенсаroРllые меха­

НИЗМЫ. ФИЗИОЛОJ'ичеекое старение СОСУАОВ позволиет

поддеРЖItIJатt> трофику Сe'Nатки lIа достаточно высо­

ком уj'Юtюе с сохранением ОТНОСIПeЛЬНО ВЫСОКИ1\: зрн­

тельных функций. Однако присоединение ВТОрllЧНОЙ

cOCYAl1cтoil патолоn1Н резко нарушает фуmщион3.\Ьно~

приспособm'eАЬиые cBoikrna СОСУДИСТОЙ <:ТеИЮI. Дол­

roe время атеросклероз рассматрнвался: как фНЗflOлоm­

чесllое Ilром.ленне возрастных IIзм:енеНI!Н COCYlU1CfOH

CllcтeMb!. В ПOCJ\еДНllt roAb! атеросклероз прннJПO СЧИ­

та1Ъ патолоmческим лро!!сссом, поражаЮIЦtJМ 'iаще

всего лиц пожилого н стзрческоro возрас'!"з. Деструк­

тивные измеНСf1ИЯ СОСУДIIСroй стенки лежат в основе

форМl1рОвания анеВрl1ЗМ, приетеНО'iНЫ1\: и обтурирую­

щих тромБОв, IlIIтрамурзльных кровоизлияннЙ. Воз­

ИИКНОВЕ:IIIIС C!l1l3M3 сосудов, тромбоза. эмбоЛНII может

привести к OcrpoMy нарушению КfЮво06ращеНIIЯ !J сет­

чатоii оболочке глаз..l. Нарушение проход!tМОСТН крови

по артери3.\ьиому и 8Сl!озr1ОМУ сосудистому руслу при­

ВОДИТ к Ilшемичсскнм изменеНIIЯМ в ткаllИ сетчаТIШ с
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раЗвllПlем вторичных ДIIСТрОфllii [1, 8. 15].
В КJlItИIf'iC'CKOH практике Ч3llJ.е вcero прихоДИТOl

сталкнваться с сочетаиноii naТOAorneli (гипертоии'Jес­

кая болезнь, симrпoыa-nf'iе<:кие артериальные пшер­

теНЗIIН, атеросll.ЛefЮЗ. сахарн"ш диабет). В пожилом н

старческом возрасте ЭТИ эа60 ....евания встре'iаютс-я осо­

бенно часто. МИКfЮЦИРК)'NIТOрное русло всегда реаги­

рует на IЮздействне патогеиного фактора как единая

це.Аостная система. Поэтому определить ЛрИ'JИННО­

слел.ственные взаимоотношения наблюдаемых измене­

ний бывает крайне сложно. Этим объясняется МНОI'O­

числеlll!ОСТЪ научных I!ССАеАОВЗИИЙ по вопросам ltlla­
ГНOCПlки !I лечешlЯ инВО....ю""НОllиых измененнй Ct1"L1Т­

КlI. Отсутсnше достаточно 9ффeкпtВНЫХ способов ле­

чения. которые позволил .. бы зна'JнтелыlO повысlПb

зрительные фУНКЦНI' и остановfПb прогресСllРОВЗl!!lе

naтолоrnчеоюro процесса. оcrааляет а""'Т)'ЗАЬНbL"I поиск

новых патогеиепtчесКIJХ способов Ае'JСИИЯ.

Литература

1. Возрастные особенности органа зрения в норме и при

паrОJ10Гltи // Сб. Сl'aтей / Под рвд. проф. Е.И. KoaafleBC~O­

го.-М., 1973.-171с.

2. ЕРМltЛОВ В.В., Водовозов д.М. Роn!> nOKM!>HOro зми­

nОИДО3ЗIТJ<,энейдна гnазз в патогенезесеИИ1lЫЮЙмal("fnona­

"11'1/1 BecТt1. офтanьмоn.-1995.-Т. 111, N9 4 -с. 24-27.
З. ЕрмWlОВ В.В., ТРофliменкоО.В. СТарческиi, локаль­

НЫЙ iQOПИРО!IaННЫЙамиnо~03rлаза ~a~ t1роЯ8flение803р1l­

стной патолоrии /1 Успе.(и героflТоп.-1998.-ВblП. 2.­
С.117-119.

4. М8.J<си.о,ю8 И.Б .• АНIIIСI.1/о.Ю8З Г.В. ИНВОnlOЦIoIQНнbIВ цент­

pa!lbHble ){OpнopenIH3JlbHble ДистрофНИ: прl'l ....енеиl'8 пеп­

нщных биореryпяroров е О;:ОМ1IЛекснем печеНIIIIII.-СПб_: Фо­

лиант, 2001.-88 с.

5. офтзльмоrериаrрия / Под ред. Н.А. Пучковской; АМН

СССР.-М.: Медицина, 1982.-304 с.

6. ПI1РОЖ~ОВ С.И., Сафарова ГЛ. Старение населенl'I~: де­

мографические аспекты/! YcneKI1 геронтол.-1998.-Вып.2.­

С.24-32.

7. СО8ремеНIia~ ОФТВЛЬМОТ1Of)1я: РУХО80ДСТIЮ дnя вра­

чей/ Под рвц. В.Ф.даНИЛИ'lева.-СПG.:Пlпер, 2000.-672 с.

8. Тер,щевН':ческая офтзnьмоnогкя / Под ред. М.Л.

Краснова, Н.Б.ШупьпиноЙ.-М.: Медицина, 1985.-360 с.

9. Шамwинова А.М .• ВОЛltоа В.В ФункцltОН3JlЬНbtе мето­

ды исследований в офтаЛЬМОЛОГИI4.-М.: МеДИЦl1на.

1998.-416 с.

10. Шерешевсltal'l О.И. СТарение глаз.-М.: Медl4циtia,

1970.-148с.

11, 8ernstein 5., Smilh lois Е.Н., Somitarl Rrchard 1.• Guo
Уап. Age·Relaled relinalgenB eJlpression changes and ААМО /1
Abst. 01 Con1erence оп ~Aging relina апа ear!y degenera­
tion-,-Boston, 2001.-Р. 26.

12. СосЬигп О. Retinitis pigmenlosa: А re\'iew 01 IhB lapeto­
retinal dystrophies // Amstr. J. Ophtomet.-1965.-Vol. 68.­
Р.138-143.

13. Cousins Scott W., Csaky Кar! S. Role 01 aging апа the
SU5серtiЬШtу01 mice to basallaminardeposit (ВLO) lormation /1
АЬ51. 01 Conlerence оп ~Aging retina аnа early dcgenera·
lioЛ-.-ВО~:lОП,2001.-Р. 25.

14. De!ori F.• Goger G. 00u91a5. Sрапow А. Janel Spectral
characlBristic.s 01 retinaJ a:utoIJuore$(;ence in 3g!ng аnd 01 д2Е in
cutture<1 АРЕ r;elJs /1 Abst. 01 Conlerence оп _Agiflg relina аnа

ваrlydеgеnоrutЮп-.-ВоSIОn, 2001.-Р. 21.



С.В. Трофимова. В.Х. Хавинсон

15. Friedman N.J., Pineda 11 А., Кaiser Р.К The
МдssасhusеftS еуе and ваг Infirmary Иluslгаlеd manual 01 oph­
Ihatmology.-USA, Philadolphia, 1998.-4З2 р.

16.lkeda Т .. Obayashi Н., Hasegawa G. еl al. Paraoxonase
gene polymorphisms and plasma oxidized low-densiry lipopro­
tein level as POssibIe risk laclors 10Г exlJdative age-reloled rпaс­

ular degeneraliol1/1 дП'Ier. J. Ophlhalmol.-2001.-Vol. 132, Nt
2.-Р.191-195.

17. Juslino L, Kergaal Н., Kergoat M.J. Changes in the
tetinocartical evoked poten!iдls in subji!cts 75 уезrs о( age and
older /1 Clin. Neurophysiol.-2001.-Vol. 112, /1,'9 7.­
Р. 1343-1348.

18. Kaгwalowski W., Joffries Т .. Oauance У. е! al.
PreparallOn 01 Bruch's тетЬгапеand analysis 01 1he age-relal_
ed changes In the structural collagens IIIbId.-1995.-Vоl.79.­
Р.944-952.

19. Kornzweig A.L. The еуе In old agB 11 Amer. J.
Орhtэlmоl.-1965.-Vоl.50, ~ 5.-Р. 835-843.

20. Neufald А. Aging is risk laclOl' (О' tno Ioss of retinal 9дП­
glion celll/ дШ>t. 01 Con!erence оп .,Aging ге1ina and early
degеneгаIJоп-.-Вoslon,2001.-Р. 2З.

21. 5atks S.H. Agreeing and degeneration in 'ne macuJar
region. А clinico-palhological sludy 11 Вт. J.
Орhlhаlmоl.-197б.-Vоl.60, ~ 5.-Р. З24-341.

Ar1v. Gerontol.-2002.~Vol. 9.-Р. 79-82

S.V. Tro/imoua. V.КJr.. Khal)insQf1.

RIПINА AND AGEING

5t. Pelersoorg Inslitule 01 BioregIJlalian and Geronto!of,lY, З, Оупаmo Prospel<t. 197110. 51. Petersburg,
e-mail: wm@medport.ru

Тhe sutvey ollersan analysis оп the modem concepts 01 involutionarychanges in Ihe retina and d1e causes 01 8ge-rolaled pad1ol·
ооу оссипепсе in те еуе.

Кеу word.~ retin.a, choroid, ageing, таси!аг degeneration.

82


