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Резюме: В данной статье освещаются основные аспекты патогенеза возрастной 

макулярной дегенерации (ВМД) и связь между SARS-CoV-2 и заболеваниями заднего 

полюса глаза.  

Предпосылки к данной работе: новая коронавирусная инфекция COVID-19 

актуальна в настоящее время из-за поражения на ее фоне различных органов, в том 

числе тканей глаза. Сетчатка также является органом-мишенью. ВМД является 

наиболее частой причиной потери центрального зрения, и ее развитие связано не 

только со старением, но и с некоторыми другими факторами. В последние годы 

офтальмологическое сообщество считает вирусную инфекцию предиктором и 

триггером для развития ВМД.  

Цель: Было предложено несколько теорий развития ВМД. Наиболее 

распространенными являются сосудистая вследствие патогенетически значимого 

снижения кровотока в бассейне сонных артерий; метаболические нарушения 

(системные и локальные); окислительный стресс в эндотелиальных клетках; 

наследственная предрасположенность. Воспаление как патогенетический механизм 

возникло в свете новых открытий в развитии не только ВМД, но и некоторых других 

заболеваний глаза. В настоящее время известна связь между SARS-CoV-2 и 

заболеваниями заднего полюса глаза – конъюнктивит, окклюзия центральной вены 

сетчатки, изолированный воспалительный неврит зрительного нерва, острый 

двусторонний демиелинизирующий неврит зрительного нерва. Таким образом, вопрос 

остается открытым.  

Заключение: ни одна теория развития ВМД не может полностью объяснить 

разнообразие патологических изменений сетчатки и тканей сосудистой оболочки. 

Дальнейшее изучение роли каждого фактора патогенеза – от молекулярного до 

тканевого, позволит разработать принципиально новые и перспективные направления 

терапии ВМД. 

 

 

 



1. Вступление 

В настоящее время, несмотря на достижения современной медицины, патология 

заднего полюса глаза, в том числе и возрастная макулярная дегенерация (ВМД), 

являются наиболее частой причиной ухудшения и утратой центрального зрения [1-6]. 

Особенно это становится актуально в наши дни, когда широкое общепланетарное 

распространение приобрела новая вирусная SARS-Cov-2 инфекция, несущая в том 

числе и глазные осложнения. Отечественные и зарубежные офтальмологи единодушно 

рассматривают ВМД как мультифакторное заболевание, на развитие которого 

оказывает влияние возраст, наследственные факторы, этническая принадлежность, 

курение и др [7,8]. 

Возрастная макулярная дегенерация – это заболевание желтого пятна, 

характеризующееся наличием одного или нескольких из следующих изменений [1]: 

Наличие как минимум друзы среднего размера (> 63 мкм в диаметре) 

Аномалии пигментного эпителия (ПЭ) сетчатки, такие как гипопигментация 

или гиперпигментация  

Наличие любого из следующих признаков: географическая атрофия ПЭ, 

хориоидальная неоваскуляризация (экссудативная, влажная), полипоидная 

хориоидальная васкулопатия (ПХВ), ретикулярная псевдодрузия или возрастная 

ангиоматозная дегенерация сетчатки.  

ВМД является основной причиной тяжелых, необратимых нарушений зрения в 

развитых странах. Согласно демографическим данным о возрастной популяции США, 

число людей, страдающих запущенными формами ВМД хотя бы на одном глазу, 

увеличится до почти 3 миллионов к 2020 г. [10].  

Вопрос об эффективных, патогенетически обоснованных методах лечения 

остается открытым в связи с разнообразием клинических проявлений: развитием 

мягких и твердых друз, формированием географической атрофии, отслоением 

пигментного эпителия и нейроэпителия (как серозного, так и геморрагического), равно 

как и как отсутствие единого мнения о причинах и механизмах возникновения и 

развития данной патологии.  

Цель исследования – сравнить развитие дистрофических и других заболеваний 

заднего полюса глаза, используя в качестве примера носительство цитомегаловируса 

(ЦМВ), с учетом нарастающего распространения новой коронавирусной инфекции и ее 

офтальмологических проявлений, недостаточно изученного патогенеза этого 

заболевания и опираясь на клинические проявления, опубликованные в существующей 

медицинской литературе. 

2. Литературный обзор 

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. Здесь следует отметить, что трофика центральных участков макулярной зоны 

(область между fovea centralis и foveola) обеспечивается только за счет диффузии 

питательных веществ из хориокапиллярного слоя сосудистой оболочки при полном 



отсутствии ретинальных сосудов (фовеолярная бессосудистая зона), что, возможно, 

делает эту зону сетчатки наиболее уязвимой при вышеуказанных возрастных 

изменениях [11, 12]. Гемодинамические нарушения в бассейне хориоидеи могут быть 

связаны и с инволюционными изменениями: с уменьшением толщины слоя 

хориокапилляров (от 200 мкм у молодых до 80 мкм к 90 годам), увеличением 

межкапиллярных промежутков, уменьшением просвета сосудов, снижением 

количества фенестрированных капилляров [13–16]. 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) [17]. 

Не меньшую роль в развитии ВМД могут играть системные нарушения 

гемодинамики. У пациентов старшей возрастной группы отмечается значимое 

поражение сосудов, снабжающих головной мозг и сердце, что приводит к снижению 

кровотока в магистральных артериях головы и, возможно, к изменению региональной 

и церебральной гемодинамики при ВМД [1]. Так, при сухой форме ВМД Е.П. 

Гваришвили [18] отмечает наличие дефицита кровотока в средней мозговой артерии, а 

Э.А. Абдуллаева [19] регистрировала изменения кровообращения в бассейне 

внутренней сонной артерии и позвоночных артериях. Развитие гемодинамических 

нарушений возможно на фоне артериальной гипотонии, приводящей к значительному 

снижению трофических процессов в сетчатке и хориоидее [20, 21]. Ряд исследователей 

отмечают сочетание дегенеративных изменений в макулярной области с 

атеросклеротическим поражением церебральных и коронарных сосудов, указывая на 

сходство процессов формирования атеросклеротической бляшки и друзообразования 

[22–24]. 

Еще одной группой факторов патогенеза ВМД представляются метаболические 

нарушения (системные и локальные), результатом которых является оксидативный 

(окислительный) стресс клеток ПЭ [7, 25–27]. По мнению ряда авторов, оксидативный 

стресс в клетках эндотелия является причиной не только старения, но и важной 

патогенетической составляющей некоторых тяжелых заболеваний (артериальная 

гипертензия, атеросклероз, сахарный диабет), в том числе и причиной развития ВМД 

[7, 25–29]. Более чем какая-либо другая ткань, от накопления продуктов окисления 

страдает сетчатка, будучи нервной структурой с высоким уровнем обмена веществ [7]. 

Окислительный стресс развивается вследствие хронического дисбаланса между 

образованием реактивных форм кислорода в результате процессов окислительного 

фосфорилирования и активностью антиоксидантной системы (каротиноиды, витамины 

А, С, Е, супероксиддисмутаза, каталаза, пероксидаза и др.) [30]. Противодействуя 

активным формам кислорода (супероксидный и пероксидный анион) и свободным 

радикалам (карбоксиэтилпиррол, малондиальдегид, 4-гидроксиноненал), 

антиоксидантная система защищает клетку от повреждения белков, липидов и ДНК 

[17, 31, 32]. 

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 G. 

Hageman и соавт. [33] и М.М. Бикбова и соавт. [7], друзы являются продуктом 

метаболизма клеток ПЭ и биомаркером ВМД. 

По результатам других исследований, состав друз достаточно разнообразен и 

включает липидные, углеводные, белковые и клеточные компоненты [33–35]. Одним 

из основных составляющих друз является липофусцин, или «пигмент старения», 

относящийся к группе гликопротеидов. Основа липофусцина представлена N-

ретилидин-Nретинилэтаноламином (А2Е), способным нарушать функционирование 

лизосом и высвобождать проапоптозные белки из митохондрий, а также блокировать 

ферменты окислительного фосфорилирования, что приводит к увеличению активных 

форм кислорода и поддержанию оксидативного стресса [36–39]. Кроме того, А2Е 

является активатором выработки фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) клетками 

ПЭ, что, в свою очередь, приводит к формированию хориоидальной 

неоваскуляризации и развитию влажной формы ВМД [36]. Индукция экспрессии и 

секреции VEGF клетками ПЭ вследствие окислительного стресса продемонстрирована 

в эксперименте [40, 41]. Окислительный стресс может также вызвать секрецию 

клетками ПЭ интерлейкина-6 (ИЛ-6), способствующего повышению секреции VEGF 

(аутокринная регуляция секреции VEGF) [42]. 

VEGF является сильным митогеном для клеток ПЭ, эндотелиальных клеток и 

нейроэпителия при неблагоприятных условиях, предотвращает в них развитие 

апоптоза, активируя такие факторы выживаемости, как Bcl-2, А-1, IAP, Akt, Erk 

(ингибиторы апоптоза) [43, 44]. Таким образом, оксидативный стресс индуцирует 

экспрессию VEGF клетками ПЭ, что помогает им пережить атаку стрессогенных 

агентов. Однако хронический стресс вызывает воспалительную реакцию и развитие 

ВМД. Таким образом, VEGF — аутокринный фактор выживания ПЭ сетчатки в 

условиях оксидативного стресса, однако, если клетки ПЭ не в состоянии выдержать 

стресс, они претерпевают апоптоз, что ведет к развитию заболевания [44]. Поэтому 

антиVEGF-терапия при ВМД может не только вызвать регресс новых сосудов, но и 

ингибировать восстановление барьера ПЭ, который ставит предел неоваскуляризации, 

а пролонгированная антиVEGF-терапия может повреждать фоторецепторы [43, 44]. 

Как показали исследования S. Byeon и соавт. [45], у некоторых пациентов антиVEGF-

терапия может иметь негативные последствия. Данный факт, возможно, 

свидетельствует о второстепенной роли VEGF в патогенезе ВМД и его негативном 

воздействии на течение заболевания только в комплексе с другими патогенными 

факторами. 

Еще одним фактором, которому в последнее время отводится все большая роль 

в патогенезе ВМД, является наследственная предрасположенность. Данный факт 

подтверждается исследованиями семей, в которых имелись случаи ВМД, а также 

изучением формирования и течения патологии макулярной области у близнецов [44, 

46–48]. В 2005 г. G. Hageman и соавт. идентифицировали ген фактора комплемента H 

(CFH), его мутация расценивается как основной фактор риска развития ВМД [49]. Ген 

CFH кодирует фактор комплемента Н, известный как бета-1Н-белок — белок плазмы 



из семейства системы комплемента, участвующей в регуляции иммунного ответа. 

Основной стадией любого каскада комплемента является расщепление С3-конвертазой 

белка С3, наиболее важного компонента системы комплемента, на 2 фрагмента (С3а и 

С3b). Молекула C3b связывается с другим компонентом комплемента — фактором B, 

благодаря чему синтезируется комплекс C3bBb (C3-конвертаза) [50]. 

Расщепление С3 имеет существенное значение для устранения патогенов, 

однако в нормальных условиях действует механизм, удерживающий процесс 

расщепления С3 на «отключенном уровне», для того, чтобы избежать избыточной 

продукции С3-конвертазы [50]. Наличие сдерживающего механизма, в данном случае 

CFH, означает, что здесь имеет место эффект положительной обратной связи, 

потенциально способной выйти из-под контроля. Фактор комплемента Н связывается с 

белком С3b и, ограничивая его функционирование, ускоряет распад С3-конвертазы, а 

также действует как кофактор фактора комплемента I (другого ингибитора C3b). Он 

работает как в сыворотке, так и на поверхности клеток, является регуляторным белком 

системы комплемента и оказывает противовоспалительный эффект [50]. 

Дефектный ген CFH кодирует вариант, обладающий недостаточной 

способностью адекватно инактивировать систему комплемента, что приводит к 

высокой концентрации факторов комплемента и, как следствие, к повреждению 

собственных клеток и тканей [51]. Полиморфизм гена CFH, проявляющийся в замене 

азотистого основания тимина на цитозин в 9-м экзоне, повышает риск развития ВМД. 

Мутации гена, кодирующего CFH, ассоциированы с повышенным уровнем С-

реактивного белка в сосудистой оболочке глаза, что может индуцировать хроническое 

воспаление и развитие ВМД [51]. 

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 [51, 52]. 

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 [53]. Данные клетки иммунной 

системы способны продуцировать провоспалительные цитокины: интерлейкин-1β 

(ИЛ-1β), фактор некроза опухолей α (ФНО-α), интерлейкин-8 (ИЛ-8), интерлейкин-18 

(ИЛ-18) и др., запускающие каскад иммунных реакций и приводящие к усилению 

функциональной активности нейтрофилов, в том числе экспрессии молекул адгезии, 

образование кислородных радикалов и высвобождение лизосомальных ферментов [50, 

54–56]. Медиаторы воспаления могут быть нацелены на клетки ПЭ, вызывая 

неконтролируемый воспалительный ответ и приводя к нарушению функций ПЭ 

сетчатки [57]. Клетки ПЭ, наряду с иммунными клетками, способны продуцировать 

ИЛ-1β и ИЛ-18 при неблагоприятных условиях (окислительный стресс, ишемия, 

гипоксия) в обход классического пути белковой секреции, формируя патологический 

иммунный паттерн. Биологически неактивная форма цитокина сначала накапливается 



в цитоплазме клеток ПЭ, а затем перемещается в специализированные секреторные 

лизосомы, где находится неактивная форма фермента каспазы-1 (прокаспаза-1). Затем 

происходит активация прокаспазы-1 с образованием активного фермента под 

влиянием нескольких цитоплазматических белков, формирующих так называемую 

инфламмасому [17, 58]. 

Инфламмасома не является истинной клеточной органеллой, а представляет 

собой функциональное образование из нескольких цитоплазматических белков, 

относящихся к группе внутриклеточных распознающих рецепторов (NOD-подобные 

рецепторы). В число таких белков входит криопирин — цитозольный белок NLRP3, 

известными лигандами которого являются вирусный геном и продукты оксидативного 

стресса. Активация криопирина, как и других белковых фракций инфламмасом, 

приводит к расщеплению предшественников ИЛ-1β и ИЛ-18 и формированию 

активных форм данных цитокинов с участием каспазы-1 [17, 58, 59]. Показано, что так 

называемые NLRP3-инфламмасомы присутствуют и в клетках ПЭ и при 

неблагоприятных условиях способны запускать каскад реакций, приводящих к 

повреждению и нарушению функций ПЭ [60–62]. Помимо активации белков 

инфламмасомы (первый путь внутриклеточного сигнального пути), патогены 

(эндогенные и экзогенные раздражители биологического, химического, а также 

физического происхождения) взаимодействуют с мембранными Toll-like-рецепторами 

(TLR) и внутриклеточными Nod-like-рецепторами (NLR), не относящимися к белкам 

инфламмасом. В результате данного взаимодействия происходит активация 

транскрипционного фактора NFκB, его перенос в ядро иммунной клетки и запуск 

экспрессии генов цитокинов семейства ИЛ-1 (ИЛ-1β, ИЛ-18) [58]. 

В свою очередь активация транскрипционного фактора NFκB и повышенная 

экспрессия ИЛ-1β индуцируют экспрессию VEGF [63]. Этот эффект может быть 

усилен в случае одномоментного синтеза ИЛ-1β, ФНО-α и интерферона γ (ИФН-γ) 

[64].  

 J. Jonas и соавт. показали, что при уже сформированной в субретинальном 

пространстве хорионеоваскулярной мембране (ХНВ) продолжает оставаться активным 

иммунное воспаление в области клеток ПЭ, которые способны продуцировать цитокин 

MCP-1 (monocyte chemoattractant protein 1) — хемоаттрактант для 

моноцитов/макрофагов и лимфоцитов, причем его концентрация коррелирует со 

степенью отека макулы [65]. Макрофаги и нейтрофилы мигрируют в область ХНВ и 

продуцируют VEGF и другие ангиогенные факторы, а дендритные клетки — VEGFR 

(VEGF receptor) [44, 58]. Кроме того, H. Huang и соавт. выявили значение VEGF как 

хемоаттрактанта для привлечения ретинальной микроглии в очаг ХНВ. В 

исследованиях на мышах авторы обнаружили миграцию микроглиальных клеток 

(собственные макрофаги сетчатки) от внутренних слоев сетчатки к наружным при 

индуцированной модели ВМД, определив, таким образом, способность ретинальной 

ткани самостоятельно реагировать посредством активации микроглии в ответ на 

повреждение [66]. 

 

 

 

 



3. Связь между ВМД и Цитомегаловирусом (ЦМВ) 

Взаимодействие цитомегаловируса и макроорганизма схематично можно 

представить следующим образом (Схема 1). 

 

 

Схема 1. Патогенез развития ВМД в связи с ЦМВ. 

Из схемы вытекает три основных звена клинических проявлений: 

1. Тромбообразование с последующим депонированием холестерина (развитие 

атеросклеротического поражения).  

2. Ишемия (гипоксия) сетчатки и мозговой ткани.  

3. Фиброз (применительно для глаза эпиретинальный фиброз).  

Причем все факторы клинической картины усугубляют друг друга. 

Первичное инфицирование человека ЦМВ обычно происходит в детском 

возрасте и сопровождается формированием постоянной латентной инфекции 

гемопоэтических клеток – предшественников моноцитов [67]. После созревания 

инфицированных моноцитов гены CMV экспрессируются, и клетка становится 

агрессивной [67–69]. Высокоактивные инфицированные моноциты мигрируют, 

достигают хориокапилляров и клеток ПЭ и секретируют медиаторы воспаления в ответ 

на повреждение. Однако не совсем ясно, что именно заставляет моноцитарные клетки 

мигрировать из периферической крови в хориокапиллярное кровообращение. 

Проведенная «антимакрофагальная» терапия (введение препаратов, истощающих 



циркулирующие моноциты) приводит к уменьшению размеров и активности 

неоваскулярных мембран [70]. 

Исторически одним из первых микроорганизмов, «уличенных» в формировании 

хронической сосудистой патологии, был ЦМВ — один из восьми патогенных 

представителей семейства Herpesviridae. 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 

[71]. Это исследование послужило стимулом к дальнейшему определению роли ЦМВ-

инфекции в развитии таких социально значимых заболеваний, как ишемическая 

болезнь сердца, острые нарушения коронарного кровообращения, болезнь 

Альцгеймера и ВМД [72-75]. 

ЦМВ широко распространен в человеческой популяции. Это повсеместный 

вирус с распространенностью около 100% как в Африке, так и в Азии, и с 80% в 

Европе и Северной Америке [76]. После преодоления вирусом входных ворот (любые 

слизистые оболочки) вирус попадает в кровоток, откуда разносится во все органы [77]. 

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) [77, 78]. 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 [77, 

79]. 

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 [77]. Роль ЦМВ в качестве триггера воспаления с 

последующим развитием сосудистой патологии (атеросклероз, васкулиты) была 

подтверждена многими исследователями [80-84]. Ряд авторов предположили 

возможное участие ЦМВ в развитии ВМД и переходе сухой формы заболевания во 

влажную, обнаружив у пациентов с возрастными изменениями в макуле повышенные 

титры иммуноглобулинов G (IgG) к ЦМВ в сыворотке крови [75]. 

Разными авторами предпринимались попытки обнаружить связь между 

хронической системной ЦМВ-инфекцией и развитием хориоидальных 

новообразованных сосудов в экспериментальных исследованиях на грызунах. S. 

Cousins и соавт. в эксперименте на животных выявили участие инфицированных ЦМВ 

макрофагов в формировании неоваскулярной мембраны [85]. 

Другим 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 [86]. Стойкое инфицирование эндотелиальных клеток в свою 



очередь приводит к привлечению в очаг поражения макрофагов, их адгезии и синтезу 

провоспалительных цитокинов и способствует началу или активации 

неоваскуляризации [87, 88]. 

Третья возможность заключается в том, что влияние ЦМВ на развитие 

неоваскулярной ВМД связано с неспецифической иммунной стимуляцией. Известно, 

что большинство персистентных вирусных инфекций характеризуется нарушением 

функционирования цитокиновой сети [50]. В основе патогенеза длительного 

пребывания патогенов в организме лежат выраженные нарушения равновесия Thl- и 

Тh2-путей иммунного ответа и, следовательно, дизрегуляция продукции и 

взаимодействия секретируемых цитокинов. Таким образом, ЦМВ-инфекция выступает 

в роли «адъюванта» совместно с другими факторами патогенеза ВМД, вызывая 

избыточную продукцию провоспалительных медиаторов и запуск иммунного 

воспаления в клетках ПЭ с активной секрецией VEGF [89]. Эта теория косвенно 

подтверждается эффективностью противовоспалительной терапии в лечении влажной 

формы ВМД [90]. 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 важную роль в иммунологически опосредованном воспалении при 

развитии различных форм ВМД. 

4. Связь между SARS-CoV-2 и заболеваний заднего полюса глаз 

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

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

В настоящее время нет единого понимания патогенеза данного заболевания. 

Отдельные авторы описывают клинические проявления этой вирусной инфекции. Но 

если предположить, что новая коронавирусная инфекция приносит те же изменения 

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

ожидать в клинике. Итак, по нашему мнению, основными звеньями новой 

коронавирусной (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). 

Следует отметить, что офтальмолог первым сообщил о вирусе в Ухане, а затем 

скончался во время лечения пациента с глаукомой. Конъюнктивит является наиболее 

частым проявлением и может развиться на любой стадии заболевания [91]. Однако 

эффекты SARS-CoV-2 не ограничиваются конъюнктивитом, глазные проявления 

разнообразны, а их патогенез очень сложен. 

Взаимодействие вируса с организмом приводит к многочисленным 

поражениям. Эти взаимодействия активируют несколько иммунных путей, включая 

комплемент и коагуляцию, что является причиной патогенного воздействия 

коронавирусов. По данным литературы, наличие в анамнезе макулярной дегенерации 

(из-за нарушений активации комплемента) и нарушений свертывания крови 

(тромбоцитопения, тромбоз и кровотечение) являются факторами риска 



заболеваемости и смертности, связанных с SARS-CoV-2. Инфекция приводит к 

устойчивому вовлечению путей комплемента и коагуляции. Это подтверждает, что 

глаз может быть органом-мишенью при инфекции SARS-CoV-2 [92]. Однако механизм 

такого повреждения, глазные проявления болезни изучены недостаточно. 

Тромбоэмболические осложнения, вызванные COVID-19, хорошо описаны в 

литературе. Однако количество зарегистрированных проявлений COVID-19 со 

стороны глаз ограничено. COVID-19 может предрасполагать пациентов к 

тромботическим заболеваниям как в венозном, так и в артериальном кровотоке из-за 

чрезмерного воспаления, активации тромбоцитов, эндотелиальной дисфункции и стаза 

[93]. 

Поражения микрососудов могут привести к широкому спектру глазных 

заболеваний. Это связано с тем, что кровообращение сетчатки является завершением 

артериальной системы, что имеет клиническое значение из-за потенциально опасных 

для зрения 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 [94]. Это происходит в 

сосудах любого калибра и способствует патологическим явлениям; включая 

гипоперфузию тканей, травмы, тромбозы и сосудистую дисфункцию в острой, 

подострой и, возможно, хронической стадиях заболевания [94]. COVID-19-эндотелиит 

может объяснить системное нарушение функции микроциркуляции и их клинические 

проявления у пациентов с COVID-19 [95]. 

Окклюзия центральной вены сетчатки - одно из многих сосудистых проявлений 

COVID-19. Описан ряд случаев этого глазного проявления [96-100]. Механизм, 

ответственный за тромбоэмболические явления COVID-19, все еще плохо изучен, но 

может быть вызван чрезмерным воспалением, гипоксией, иммобилизацией [100]. 

Гиперкоагуляция - главный фактор риска окклюзии центральной вены сетчатки. 

Случай окклюзии глазной артерии также описан у молодого пациента с инфекцией 

COVID-19, который получал терапевтическую антикоагулянтную терапию 

апиксабаном [101]. 

Неврологические проявления были зарегистрированы почти в 36% случаев 

COVID-19 [102]. Они включали аносмию, головную боль, головокружение, 

гипогевзию, синдром Гийена-Барре и ишемический инсульт [91]. Уменьшение запаха 

и вкуса признано одним из основных симптомов COVID-19. Основная гипотеза 

состоит в том, что генетические различия в распространенности хемосенсорных 

дефектов могут быть вызваны вариациями сродства связывания рецептора ACE2 с 

вирусом и, следовательно, могут определять инфекционность и распространение 

вируса. Нейротропизм вируса был предложен в качестве одного из механизмов 

неврологических и нейроофтальмологических проявлений. 

Нейроофтальмологические проявления COVID-19. По данным литературы, 

проявления COVID-19 могут включать изолированный воспалительный неврит 

зрительного нерва. К марту 2021 г. было зарегистрировано 19 случаев [92]. Это может 

привести к необратимой потере остроты зрения [103]. В таком случае первоначальный 

отек диска был умеренным или легким, но он привел к тяжелой атрофии. Также 



наблюдался односторонний неврит зрительного нерва без признаков 

диссеминированного поражения ЦНС [104]. Подтверждая связь между оптической 

невропатией и персистенцией вируса, эти поражения также были описаны во время 

инфицирования вирусом varicella-zoster [105]. 

По данным Sawalha и соавт. наблюдался острый двусторонний 

демиелинизирующий неврит зрительного нерва. Авторы считают, что инфекция 

COVID-19 послужила триггером для иммунного ответа, что привело к таким 

результатам [106]. 

5. Методы лечения ВМД [107]: 

Наиболее распространенная и популярная терапия сухой формы ВМД – это 

комплекс витаминов с антиоксидантной активностью, лютеин, зеаксантин и цинк. 

Целью такой терапии является профилактика атрофии пигментного эпителия, 

образования новых друзов, отложения липофусцина. Новый метод лечения ВМД был 

связан с появлением пептидных биорегуляторов. Они действуют как стимуляторы 

синтеза белка и регуляции клеточного метаболизма. Самый известный и эффективный 

биопептид – это Ретиналамин, который представляет собой комплекс 

низкомолекулярных полипептидов (молекулярная масса от 1000 до 10000 дальтон). 

Пептиды с такой массой способны проникать через гематоофтальмический барьер. 

Ретиналамин действует как стимулятор фоторецепторов и клеток сетчатки, ускоряет 

процессы восстановления светочувствительности, улучшает функцию пигментного 

эпителия и жизнеспособность фоторецепторов, стимулирует репаративные процессы 

[108]. Что касается экссудатиновой формы ВМД, то основным направлением лечения 

является воздействие на хориоидальную неоваскуляризацию и предотвращение 

образования новых сосудов. 

Новая эра в лечении неоваскулярной формы ВМД наступила с появлением 

анти-VEGF терапии, и теперь она являются методом первого выбора. Роль 

ингибиторов VEGF заключается в связывании и инактивации биологически активного 

фактора роста эндотелия A (VEGF) и роста неоваскулярных сосудов. Ранее влажная 

форма ВМД лечилась фотодинамической терапией. Метод заключается в применении 

низкоэнергетического лазерного воздействия на пораженный участок сетчатки после 

предварительного внутривенного введения вертепорфирина. Это приводит к 

фотохимическому разложению лекарства, высвобождению атомарного кислорода и 

повреждению эндотелиальных клеток, что приводит к закупорке новообразованных 

сосудов [109]. Использование лазерной коагуляции при геморрагических стадиях ВМД 

приводит к разрушению тканей сетчатки и образованию рубцов. Это повреждает 

центральную ямку и уменьшает количество пациентов, у которых можно использовать 

такое лечение. Известно также три хирургических метода лечения, два из которых 

имеют сомнительную возможность положительного эффекта и могут привести к 

серьезным осложнениям. Таким образом, удаление неоваскулярной мембраны может 

вызвать хориокапиллярную атрофию; транслокация сетчатки также может вызывать 

хориокапиллярную атрофию и пролиферативную витреоретинопатию. Трансплантация 

клеток пигментного эпителия все еще находится на стадии экспериментальных 

исследований. 

 

 



6. Заключение 

Таким образом, индивидуальный сценарий развития ВМД в каждом организме 

определяется множеством факторов: возрастными изменениями сосудистой системы и 

клеток ПЭ, генетической предрасположенностью, образом жизни, особенностями 

питания и метаболизма, степенью активности хронических инфекций, иммунным 

реагированием и многим другим, являясь, в сущности, полиэтиологичным процессом 

[110]. В этом смысле можно с уверенностью утверждать: ни одна отдельно взятая 

теория развития ВМД не может полностью объяснить всю палитру патологических 

изменений в тканях сетчатки и хориоидеи. Дальнейшее изучение роли каждого 

фактора патогенеза на всех уровнях жизнедеятельности организма: от молекулярного 

до тканевого — позволит разрабатывать принципиально новые и перспективные 

направления терапии ВМД. 

Основываясь на этом литературном обзоре, авторы полагают, что существует 

много общего во взаимодействии с носительством ЦМВ и новой коронавирусной 

инфекцией. Основными параллелями являются:  

1. появление тромбоза, в том числе центральной вены сетчатки;  

2. резкая ишемия тканей головного мозга, в том числе сетчатки и зрительного 

нерва;  

3. фиброз (эпиретинальный фиброз).  

Следует отметить, что указанные выше симптомы при новой коронавирусной 

инфекции протекают быстро и взаимно отягощают друг друга. Еще одна 

отличительная черта COVID-19 – частые летальные исходы при отсутствии 

проявлений офтальмологических заболеваний. В будущем представляется возможным 

дальнейшее увеличение дистрофических заболеваний заднего полюса глаза (ВМД) при 

сохранении высоких темпов распространения коронавирусной инфекции по всему 

миру. Это требует дальнейшего понимания патогенеза и оптимизации методов 

лечения. Сравнение с проявлениями ЦМВ-инфекции может помочь нам в изучении 

элементов патогенеза COVID-19. 
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