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Методы лечения сухой формы возрастной макулярной 
дегенерации — история и перспективы. Обзор литературы
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РЕЗЮМЕ

В настоящее время возрастная макулярная дегенерация является наиболее частой причиной прогрессирующего снижения 
зрения, ведущего к потере трудоспособности у лиц пожилого возраста. В обзоре освещены исторические аспекты этой пробле-
мы, факторы риска заболевания, вопросы патогенеза и классификации, современные и перспективные направления лечения. 
Несмотря на огромные успехи в изучении этиологии и патогенеза и усовершенствовании методов диагностики возрастной ма-
кулярной дегенерации, ее лечение остается достаточно сложной проблемой. Пока в медицине отсутствует этиотропное лечение 
возрастной макулярной дегенерации в связи с тем, что конкретный этиологический фактор развития заболевания до сих пор 
не выявлен. Единственным доказанным патогенетическим методом лечения влажной формы возрастной макулярной дегене-
рации является антиVEGF-терапия. При сухой форме возрастной макулярной дегенерации лечебные мероприятия направлены 
на устранение факторов риска (отказ от курения, ведение здорового образа жизни и др.) и соблюдение рекомендаций по дие-
тическому режиму или прием антиоксидантов, минерально-витаминных комплексов и пептидных биорегуляторов. Недостатком 
существующих методов лечения является узкая направленность действия на один из звеньев патогенеза или применение в ка-
честве симптоматической терапии. Анализ литературы позволил отметить использование экстракорпоральной гемокоррекции 
как перспективное направление в поиске методов лечения сухой формы возрастной макулярной дегенерации.
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Возрастная макулярная дегенерация (ВМД) — хрони‑
ческое прогрессирующее многофакторное заболевание 
с преимущественным поражением хориокапилляров, 
мембраны Бруха, пигментного эпителия и фоторецеп‑
торных клеток центральной области глазного дна, явля‑
ющееся основной причиной потери центрального зре‑
ния у пациентов старшей возрастной группы. Впервые 
друзы сетчатки как «коллоидные тельца» при возраст‑
ной макулярной дегенерации описал F.С. Donders в 1855 
году [1]. Возрастная макулярная дегенерация как «сим‑
метричное центральное хориоретинальное заболевание, 
возникающее у пожилых лиц», впервые была описана 
S.J. Hutchinson в 1874 году [2]. В 1885 году O. Haab впер‑
вые применил термин «сенильная макулярная дегене‑
рация» для описания центральной дистрофии сетчат‑
ки [3]. Позднее, в 1908 году он опубликовал свой атлас 
по офтальмологии, в котором подробно описаны при‑
знаки возрастной макулярной дегенерации [4]. В 1973 г. 
J.D. Gass описал ВМД как хроническое дистрофическое 
заболевание с преимущественным поражением хори‑
окапиллярного слоя, мембраны Бруха и пигментного 
эпителия сетчатки с последующим вовлечением фото‑
рецепторов [5].

В настоящее время ВМД является наиболее частой 
причиной прогрессирующего снижения зрения, ве‑
дущего к потере трудоспособности у лиц пожилого 
возраста. По последним данным, в России заболевае‑
мость ВМД составляет более 15 на 1000 населения [6]. 
Распространенность ВМД среди населения в возрасте 
старше 65 лет составляет 15  %, а среди лиц старше 85 
лет превышает 30 %. Проявления ВМД на парном глазу 

выявляются в течение 5 лет после первого, что говорит 
о двустороннем течении патологического процесса [7]. 
В 2020 г. в мире насчитывалось около 200 млн человек 
с признаками ВМД [8]. При этом распространенность 
ВМД в общей популяции больше среди лиц европеоид‑
ной расы (12,3 %), чем у лиц азиатского (7,4 %) и афри‑
канского (7,5 %) происхождения. Значимого гендерного 
влияния на распространенность ВМД не выявлено [9].

Исходя из того что возраст является основным фак‑
тором риска развития ВМД, частота поражения населе‑
ния, вероятно, будет расти по мере увеличения средней 
продолжительности жизни человека.

Несмотря на многочисленные исследования, вопро‑
сы этиологии и патогенеза ВМД в настоящее время оста‑
ются до конца не выясненными и являются предметом 
дискуссий. В настоящее время этиопатогенез ВМД рас‑
сматривается как результат сложного многофакторно‑
го взаимодействия метаболических, функциональных, 
генетических факторов и факторов окружающей среды. 
При этом возраст является наиболее постоянным факто‑
ром риска. Уже накоплены убедительные научные и кли‑
нические данные о том, что центральным событием 
при ВМД является нарушение морфофункционального 
единства пигментного эпителия сетчатки, мембраны 
Бруха и хориокапиллярного слоя сосудистой оболочки 
глаза, проявляющееся в процессах друзогенеза, неоанги‑
огенеза и приводящее к географической атрофии.

Пигментный эпителий сетчатки (ПЭС) играет важ‑
ную роль в гомеостазе сетчатки. Он выполняет несколь‑
ко важных функций, включая обеспечение питательны‑
ми веществами, осуществление транспортировки ионов, 

ABSTRACT

Age related macular degeneration is a leading cause of vision loss and an increasing problem of disability throughout the world among 
adults. That revue covers historical points, risk factors, pathogenesis, classification and current treatment ways of that pathology. 
The causes of age-related macular degeneration are not fully understood, in spite of keeping a great amount of knowledge at etiology, 
pathogenesis, diagnosis and modern types of treatment. The problem of age-related macular degeneration treatment has remained 
actual nowadays. Now, the medicine doesn’t have etiotropic treatment of AMD, because we still don’t know a definite etiologic fac-
tor of this developing disease. The main treatment for wet AMD is the injection of medications called anti-VEGF agents. Currently, 
treatment of dry age-related macular degeneration includes modification of risk factors (stop smoking, healthy life style and etc) and 
dietary supplements containing a combination of certain ingredients (vitamin C, vitamin E, zinc, copper, and lutein with zeaxanthin or 
beta-carotene) may be able to slow the progression of the disease. The disadvantage of current treatment methods is a narrow focus 
at one of the pathogenesis components or using as symptomatic therapy. The analysis of literature date has allowed noticing of us-
ing of an extracorporeal hemocorrection as perspective way at exploration of new methods of treatment of dry age-related macular 
degeneration.
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воды, конечных продуктов метаболизма из субрети‑
нального пространства в сосудистую оболочку. Кроме 
того, ПЭС формирует гематоофтальмический барьер, 
осуществляет фагоцитоз наружных сегментов фоторе‑
цепторов и секрецию факторов роста.

Мембрана Бруха представляет собой пластинчатый 
внеклеточный материал, состоящий из пяти слоев: вну‑
тренней базальной пластинки ПЭС, внутреннего кол‑
лагенового слоя, слоя эластических волокон, внешнего 
коллагенового слоя и внешней базальной пластинки хо‑
риокапилляров. Мембрана Бруха в сосудистой оболочке 
образует межкапиллярные столбы. Прогрессивные из‑
менения, которые характеризуют раннюю стадию ВМД, 
включают утолщение мембраны Бруха, накопление вне‑
клеточных отложений. Огромное количество данных 
литературы показывает, что утолщение мембраны Бруха 
приводит к нарушению диффузии кислорода, питатель‑
ных веществ, ионов, воды и конечных продуктов мета‑
болизма из ПЭС и таким образом вызывает дисфункцию 
на этом уровне, что может приводить к друзообразова‑
нию. Друзы представляют собой аморфные отложе‑
ния, расположенные между базальной мембраной ПЭС 
и внутренним коллагеновым слоем [10]. Друзы состоят 
из белков, таких как β‑амилоид, и липидов, включая не‑
этерифицированный холестерин и холестериловые эфи‑
ры. Иммуногистохимический анализ друз выявил мно‑
жество иммуно‑ассоциированных элементов и факторов 
воспаления, таких как С‑реактивный белок, иммуногло‑
булины, острофазовые молекулы системы комплемента 
(СК), жидкофазные белковые регуляторы комплемента 
(H‑CFH, витронектин и кластерин), а также ингибиторы 
комплемента (CD35, CD46) [11]. Друзы могут различать‑
ся по размеру, форме, количеству, степени выстояния 
и сопутствующим изменениям ПЭС. Границы друз мо‑
гут быть четкими и нечеткими в зависимости от степе‑
ни разрушения ПЭС. Друзы подразделяют на истинные 
друзы (твердые, мягкие), псевдодрузы (кутикулярные, 
ретикулярные), пахидрузы.

Транспорт между сосудистой оболочкой и ПЭС 
происходит на уровне хориокапилляров, тонкого слоя 
(7–10 мкм) фенестрированных сосудов. В последние 
годы все больше внимания уделяется роли сосудистой 
оболочки при ВМД. Накопленные данные свидетель‑
ствуют о том, что хориокапилляры и сосудистая обо‑
лочка также играют ключевую роль в друзогенезе [12]. 
Во‑первых, с возрастом происходит уменьшение диаме‑
тра хориокапилляров и просвета капилляров [13]. Хотя 
точная этиология и биохимический путь неизвестны, 
такие изменения хориокапилляров считаются процес‑
сом нормального старения и присутствуют до начала 
клинических проявлений. На ранних стадиях ВМД дру‑
зы тесно связаны с хориокапиллярами и с собирающи‑
ми венулами хориоидеи. Предполагается, что снижение 
плотности и нормальных функциональных свойств 
хориокапиллярных сосудов приводит к образованию 
друз из‑за недостаточной элиминации остаточного 

материала от ПЭС. Обнаружено, что снижение скоро‑
сти хориоидального кровотока повышает риск перехода 
ВМД в более позднюю стадию [14]. Следовательно, поте‑
ря хориокапилляров и снижение хориоидального крово‑
тока также являются важными факторами, способству‑
ющими прогрессированию ВМД [15]. При этом ведутся 
дебаты о том, является ли дегенерация хориокапилляров 
причиной или же следствием воспалительной реакции, 
вызывающей патогенные изменения в сосудистой обо‑
лочке. Экспериментальные и клинические исследования 
указывают на важность локальных изменений гомео‑
стаза с развитием метаболического ацидоза, обуслов‑
ленного активацией свободнорадикальных механизмов, 
потенцированием перекисного окисления липидов. 
Продукты метаболизма, накапливаясь в тканях, оказы‑
вают повреждающее действие на клетки хориоретиналь‑
ных структур.

Многие авторы к числу факторов риска относят сдви‑
ги гемореологических показателей, а именно повышение 
вязкости крови, снижение ее тромболитической актив‑
ности и появление патологической агрегации формен‑
ных элементов [16]. Существуют свидетельства о том, 
что изменение свойств клеток крови и ее вязкости осо‑
бенно значимы на уровне микроциркуляции. Например, 
уменьшение вязкости крови в 2 раза на уровне круп‑
ного сосуда приводит к снижению вязкости в системе 
капилляров на два порядка. Резистентность на уровне 
микроциркуляторного русла составляет 70  % общего 
сосудистого сопротивления. Основными факторами, 
определяющими вязкость крови, являются свойства 
и состав плазмы, гематокрит, клеточная агрегация и де‑
формируемость клеточных элементов [17]. У большин‑
ства пациентов с ВМД имеются гиперкоагуляционные 
сдвиги, свидетельствующие о повышении тромбогенных 
свойств крови, увеличении общей ее коагуляционной 
активности, угнетении фибринолиза, снижении актив‑
ности плазминогена и его активаторов, связанные имен‑
но с возрастными изменениями в системе гемостаза [18].

Значительная роль в развитии ВМД отводится сер‑
дечно‑сосудистым заболеваниям. Так, при атеросклерозе 
риск поражения макулярной области возрастает в 3 раза, 
а при наличии гипертонической болезни — в 7 раз [19]. 
У многих пациентов с ВМД выявляются биохимические 
нарушения, свойственные атеросклерозу: гиперхолесте‑
ринемия, повышенный уровень β‑липопротеинов, на‑
рушенный лецитин‑холестериновый индекс. Поражение 
фиброзно‑эластических тканей глаза при ВМД сходно 
по характеру с поражением мышечно‑эластических 
артерий при атеросклерозе. В частности, наблюдает‑
ся инфильтрация липидами стенок сосудов, мембраны 
Бруха с дальнейшим образованием друз, кальцинозом 
и формированием субретинальной атеросклеротической 
бляшки. С прогрессированием атеросклеротического 
процесса и дистрофических изменений заднего полюса 
глаза нарушения регионарной гемодинамики нарастают. 
Однако описаны случаи, когда при выраженном общем 
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атеросклерозе дистрофические изменения в сетчатке 
не выявлялись [20].

Еще одну важную роль в развитии патологических 
изменений в макулярной области отводят биологиче‑
ски активным веществам (факторам роста), стимулиру‑
ющим миграцию клеток, их адгезию и пролиферацию, 
продукцию других активаторов роста, а также неоан‑
гиогенез. Новообразование сосудов в субретинальных 
отделах при прогрессировании патологического про‑
цесса, согласно теории ангиогенеза, происходит за счет 
митоза эндотелиоцитов предсуществующих сосудов 
с формированием «зон роста». Основу формирования 
субретинальных мембран составляют те же репаратив‑
ные процессы, что наблюдаются при заживлении раны: 
клеточный хемотаксис и митоз, синтез экстрацеллюляр‑
ного матрикса, процессы ремоделирования в новообра‑
зованной ткани [20].

Генетические исследования продемонстрирова‑
ли важную роль генов, вовлеченных в патогенез ВМД. 
В настоящее время выделено примерно 50 таких генов. 
Однако по‑прежнему остается недоказанным, какая 
именно мутация какого гена приводит к развитию воз‑
растной макулярной дегенерации. Функционально по‑
лиморфизмы в генах, определяющих чувствительность 
к развитию ВМД, можно разделить на перекрывающиеся 
группы генов, связанные с иммунной системой (С2, C3, 
CFB, CFH, CFD, CFHR1, CX3CR1, HLA‑C, IL8, PLEKHA1, 
ROPA, SERPING1, TLR3, TLR4), внеклеточным ма‑
триксом и клеточной адгезией (ACE, ARMS2, COL8A1, 
COL110A1, CST3, CXCR1, F13B, FBLN5,HMCN1, HTRA1, 
MMP9, ROBO1, TIMP3), метаболизмом липидов (LIPC, 
APOE, ABCA1, ABCA4, CETP, ELOVL4, LRP6, LPL, 
VLDLR), ангиогенезом (ACE, COL10A1, COL8A1, CST3, 
FBLN5, GDF6, HTRA1, LRP6, VEGFA, SERPINF1), кле‑
точным стрессом (ABCA4, APOE, ARMS2, CST3, GSTM1, 
GSTP1, GSTT1, SOD2, TF, TLR3, TLR4) [21]. В 2003 году 
учеными был выявлен первый ген HMCN1/FBLN6, 
а в 2004 году — FBLN5, вероятно, играющий роль в раз‑
витии возрастной макулярной дегенерации [22]. Эти 
гены участвуют в формировании белковых сетей ба‑
зальных мембран и устанавливают связи между колла‑
геном и эластином. Мутации FBLN5 и HMCN1/FBLN6, 
участвующие в формировании эластических волокон 
в мембране Бруха, ведут к изменению ее функции и на‑
рушению фагоцитарной и лизисной способности ПЭС. 
Этот процесс приводит к избыточному накоплению ли‑
пофусцина, появлению друз и впоследствии к формиро‑
ванию дефектов в мембране Бруха и атрофии ПЭС [23].

Кроме того, описаны убедительные данные о роли 
мутаций гена АроЕ (1q13.2) — аполипопротеина плазмы 
крови, входящего в состав хиломикронов и липопротеи‑
нов очень низкой плотности [24]. Анализ вариантов по‑
лиморфизма участка, расположенного на длинном плече 
1 хромосомы 1q25–32, показал наибольшую сцепленность 
с заболеванием для полиморфизма Y402H (Tyr402His) 
гена фактора комплемента Н (complement factor H, CFH), 

расположенного в этом локусе [25]. Система комплемента 
регулирует атаку иммунной системы против инфекцион‑
ных агентов и патологически измененных клеток без во‑
влечения нормальных клеток. Ген фактора комплемента 
Н является главным ингибитором альтернативного пути 
активации системы комплемента. Полиморфизм Y402H 
(rs1061170, T>C) приводит к гиперактивации системы 
комплимента по неспецифическому пути, что обуслов‑
ливает накопление активированных факторов системы 
комплимента [26] и постепенное развитие хронического 
воспаления, приводящего к ишемии, дистрофии ПЭС 
и развитию хориоидальной неоваскуляризации. При этом 
риск развития ВМД в 2,5 раза выше у лиц с одним аллелем 
Н и в 6 раз выше — с 2 аллелями Н по сравнению с теми, 
кто не имеет этого аллеля [27].

Еще одним примером служат гены HTRA1 (коди‑
руют обнаруженную в составе друз сериновую протеа‑
зу, которая вместе с факторами роста системы TGF‑β5 
определяет уровень васкуляризации тканей), ARMS2/
LOC387715 (ассоциирован с развитием поздних стадий 
ВМД) и PLEKHA1 в локусе 10q26, достоверно ассоции‑
рованные с риском развития ВМД [28]. Описывается, 
что у лиц, гетерозиготных по полиморфизму Y402H гена 
фактора комплемента Н и полиморфизму гена HTRA1, 
риск развития заболевания увеличивается в 2,7 раза, 
а у пациентов гомозиготных по этим аллелям  — более 
чем в 10 раз [27]. В 2008 году опубликованы данные 
об обнаружении гена TLR3 (L412F), полиморфизм кото‑
рого приводит к замене лейцитина‑412 фенилаланином, 
в результате этого происходит инактивация аутоиммун‑
ной атаки на клетки ПЭС, что достоверно снижает риск 
развития географической атрофии ПЭС [29]. Описана 
роль ассоциации генетического полиморфизма генов 
CFH, CFB, CC2, CC3. Установлено, что у носителей ред‑
ких вариантов гена CFH встречается бóльшая площадь 
поражения сетчатки друзами. Кроме того, редкие вари‑
анты генов CFH, CFI, C9 и C3 чаще наблюдаются у па‑
циентов с географической атрофией сетчатки ВМД [30].

Однако в целом тактика, динамика и направленность 
научных исследований патогенеза ВМД на современном 
этапе характеризуются неоднородностью и отсутстви‑
ем систематизированного, конструктивного подхода 
к изучению явлений, лежащих в основе развития пато‑
логических изменений в пигментном эпителии сетчатки, 
мембране Бруха и хориокапиллярном слое сосудистой 
оболочки центральных отделов заднего отрезка глаза.

Выделяют две основные формы ВМД: сухую, кото‑
рая является наиболее распространенной формой забо‑
левания (около 90  % всех случаев), и влажную формы. 
По классификации AREDS, разработанной в ходе иссле‑
дования возрастной глазной патологии, выделяют следу‑
ющие стадии развития сухой формы ВМД:

•  Отсутствие  ВМД  (AREDS  1)  —  характеризуется 
отсутствием или небольшим количеством мелких друз 
(диаметр < 63 микрон). Пятилетний риск развития позд‑
ней стадии 1,3 %.
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•  Ранняя стадия ВМД (AREDS 2) — характеризуется 
наличием множественных мелких друз, небольшим чис‑
лом друз среднего размера (диаметр от 63 до 124 микрон) 
или начальными изменениями пигментного эпителия сет‑
чатки. Пятилетний риск развития поздней стадии 18 %.

•  Промежуточная  стадия  ВМД  (AREDS  3)  —  ха‑
рактеризуется наличием множества друз среднего раз‑
мера, по крайней мере, одной большой друзы (диаметр 
≥ 125  микрон) или атрофией ПЭС, не затрагивающей 
центр макулы.

•  Поздняя стадия ВМД (AREDS 4) — характеризует‑
ся географической атрофией пигментного эпителия сет‑
чатки и хориокапиллярного слоя в макулярной области. 
Пятилетний риск развития поздней стадии на парном 
глазу 22 %.

Классификация влажной формы ВМД [31, 32]:
•  преимущественно  классическая  ХНВ.  Характери

зуется наличием субретинальной неоваскулярной мем‑
браны > 50 % площади поражения;

•  минимально  классическая  ХНВ.  Характеризуется 
наличием классического компонента мембраны, зани‑
мающего < 50 % площади поражения;

•  скрытая ХНВ без классического компонента;
•  предполагаемая ХНВ;
•  ретинальная ангиоматозная пролиферация (РАП);
•  идиопатическая  полиповидная  хориоидоваскуло‑

патия (ИПХВ).
Оптическая когерентная томография (ОКТ) в настоя‑

щее время является бесспорным лидером в выборе мето‑
дов диагностики и визуализации патологии глазного дна. 
Благодаря стремительному развитию технологий в кли‑
нической диагностике ОКТ с современным комплексом 
приложений позволяет выявлять мельчайшие структур‑
но‑функциональные изменения в тканях глаза на различ‑
ной глубине. Это открывает новые возможности в оценке 
динамики заболеваний центральной зоны глазного дна, 
в том числе и при ранних стадиях ВМД [33].

Среди методов лечения ВМД на данный момент при‑
меняются:

1. Медикаментозная терапия:
•  антиоксиданты  и  минеральновитаминные  ком‑

плексы,
•  пептидные биорегуляторы,
•  ингибиторы ангиогенеза.
2. Лазерная хирургия:
•  фотодинамическая терапия,
•  транспупиллярная термотерапия,
•  лазеркоагуляция.
3. Хирургическое лечение:
•  транслокация макулы,
•  трансплантация ПЭС.
4. Лучевая терапия.
5. Искусственное зрение.
Стоит отметить, что в настоящее время 

при сухой форме ВМД лечебные мероприятия направ‑
лены на устранение факторов риска (отказ от курения, 

ведение здорового образа жизни и др.) и соблюдение 
рекомендаций по диетическому режиму или прием 
антиоксидантов, минерально‑витаминных комплексов 
и пептидных биорегуляторов. Масштабные рандомизи‑
рованные клинические исследования (AREDS 1 и AREDS 
2) доказали, что дополнительный прием омега‑3 жирных 
кислот, витаминов, лютеина и зеаксантина оказывает 
на сетчатку протекторное влияние. Эффективность дан‑
ных элементов доказана у пациентов в промежуточной 
и поздней стадии ВМД, но достигнутый эффект оказал‑
ся меньше, чем эффект отказа от курения. Эффективное 
лечение поздней стадии географической атрофии ВМД 
также не существует. Все клинические испытания, про‑
веденные ранее, не показали положительный результат, 
в том числе недавние исследования, сосредоточенные 
на модуляторах стволовых клеток [34].

В настоящее время единственным доказанным пато‑
генетическим методом лечения влажной формы ВМД яв‑
ляется антиVEGF‑терапия (VEGF — Vascular Endothelial 
Growth Factor, сосудистый фактор роста эндотелия сосу‑
дов). Однако описан ряд тяжелейших осложнений (от‑
слойка сетчатки, эндофтальмит, травматическая ката‑
ракта, гемофтальм) [35], при этом нередко наблюдается 
развитие эффекта тахифилаксии, что при высокой сто‑
имости препаратов и необходимости многократных ин‑
травитреальных инъекций [36] делает этот метод далеко 
не идеальным.

Хочется отметить, что внимание многих ученых 
во всем мире направлено на поиск информативных, до‑
ступных и недорогих методов диагностики и лечения 
ранних стадий ВМД, а также на профилактические ме‑
роприятия и своевременную борьбу с заболеванием.

Одним из подходов в коррекции метаболических, 
гемоциркуляторных и функциональных нарушений 
является использование методов экстракорпораль‑
ной гемокоррекции (ЭГК). Так, например, в ряде стран 
(США, Германия, Чехия, Россия) ведутся работы по при‑
менению методов экстракорпоральной гемокоррекции 
в лечении ВМД [37]. ЭГК — высокотехнологичные про‑
цедуры очищения крови, основанные на современных 
нано‑ и биотехнологиях, в ходе которых происходит 
избирательное удаление из крови пациента преимуще‑
ственно патогенных компонентов (антител, атерогенных 
липопротеидов, холестерина, иммунных комплексов, 
аутосенсибилизированных клеток иммунной системы 
и пр.). При этом практически все полезные и важные 
для организма компоненты возвращаются в кровоток 
[38]. Патогенные компоненты плазмы крови могут се‑
лективно удаляться при помощи использования мем‑
бран с определенным размером пор (каскадная плазмо‑
фильтрация с использованием фракционаторов плазмы 
EvafluxTM с размером пор — 10, 20 и 30 нм); при помощи 
создания условий для их преципитации (H.E.L.P. ЛПНП‑
аферез: Heparin‑induced Extracorporal Lipoprotein/
fibrinogen Precipitation — гепарин‑индуцированная экс‑
тракорпоральная липопротеиновая/фибриногенная 
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преципитация); путем сорбции на специальных адсор‑
бентах, имеющих сродство к определенным молекулам 
(аффинная сорбция на сорбентах ImmusorbaTM TR‑
350 и PH‑350). При этом селективное отделение клеток 
крови обеспечивается современными центрифужны‑
ми аппаратами для цитафереза (MCS®+, Haemonetics 
Corp., США, Spectra Optia®, Terumo BCT, Inc., США и др.) 
или специальными адсорбентами (CellsorbaTM EX, Asahi 
Kasei Medical Co., Ltd, Япония).

При использовании различных методов ЭГК (на‑
пример, двойной каскадной плазмофильтрации  — 
DFPP) происходит удаление молекул большого моле‑
кулярного веса (например, фибриногена, холестерина, 
ЛНП, фибронектина, фактора фон Виллебранда), кото‑
рые отрицательно влияют на микроциркуляцию и спо‑
собствуют поддержанию хронического воспаления. 
ЭГК также приводит к уменьшению вязкости крови 
и плазмы, агрегации тромбоцитов и эритроцитов, уве‑
личивает деформируемость мембраны эритроцитов, 
что может также улучшать перфузию в тканях [39]. 
В опубликованных рандомизированных контролируе‑
мых исследованиях по использованию ЭГК при сухой 
форме ВМД было установлено достоверное улучшение 
остроты зрения в группе с применением ЭГК, а также 
было отмечено достоверное уменьшение области дру‑
зеноидной отслойки пигментного эпителия сетчатки 
[40]. Данные исследования показали отсутствие про‑
грессирования сухой формы ВМД в течение 2,5 года 

после окончания лечения, что может свидетельство‑
вать о замедлении или остановке прогрессирования су‑
хой формы ВМД. Критика существующих в настоящее 
время доказательств, поддерживающих использование 
различных методов ЭГК для лечения сухой формы 
ВМД, основывается на недостатке понимания механиз‑
мов, в результате действия которых улучшаются мор‑
фофункциональные показатели органа зрения. В под‑
держку сторонников применения ЭГК немаловажным 
фактом является то, что, согласно рекомендациям 
Американского общества трансфузиологов (American 
Society for Apheresis — ASFA), одним из методов выбора 
в лечении сухой формы ВМД является реоферез.

Несмотря на огромные успехи в изучении этиологии 
и патогенеза и усовершенствовании методов диагности‑
ки ВМД, ее лечение остается достаточно сложной про‑
блемой. На сегодня в медицине отсутствует этиотропное 
лечение ВМД в связи с тем, что конкретный этиологиче‑
ский фактор развития заболевания до сих пор не выяв‑
лен. Недостатком существующих методов лечения явля‑
ется узкая направленность действия на одно из звеньев 
патогенеза или применение симптоматической терапии. 
В связи с этим ведется поиск новых подходов и методов 
лечения.
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