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В статті представлено огляд сучасної літератури щодо етіології, патогенезу, 
клінічної картини та лікування ангіоїдних смужок сітківки. 
Ангіоїдні смужки сітківки – це захворювання очного дна, яке характеризуєть-
ся наявністю тріщин в потовщеному, кальцифікованому і патологічно крих-
кому еластичному і колагеновому шарах мембрани Бруха, які в 50 % випадків 
поєднуються з системними захворюваннями: еластичною псевдоксантомою, 
хворобою Педжета та ін. Для діагностики, оцінки та моніторингу ангіоїд-
них смужок використовуються різні методи діагностики: візометрія, реф-
рактометрія, вимірювання внутрішньоочного тиску, визначення об'єму рухів 
очного яблука, біомікроскопія переднього відрізку очей, офтальмоскопія, флу-
оресцентна ангіографія сітківки, оптична когерентна томографія сітківки. 
Основним ускладненням ангіоїдних смужок сітківки, що спричиняє пониження 
зоpу, є субретинальна неоваскулярна мембрана (CНМ). На сьогоднішній день 
найефективнішим методом лікування СНМ є інтравітреальні введення інгібі-
торів факторів росту ендотелію судин.
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Ангіоїдні смужки (АС) – це захворювання очного 
дна, яке характеризується наявністю тріщин в потов-
щеному, кальцифікованому і патологічно крихкому 
еластичному і колагеновому шарах мембрани Бруха. 

Вперше про АС повідомив Doyne в 1889 р. Вони 
були описані як «неправильні променеві лінії, що по-
ширюються від головки зорового нерва до периферії 
сітківки» у пацієнта, у якого були крововиливи в сіт-
ківку після травми [20]. Knapp ввів термін «ангіоїдні 
смужки» в 1892 р., оскільки пошкодження виглядають 
як кровоносні судини [36]. Kofler в 1917 р. визначив, 
що АС представляють зміни на рівні мембрани Бруха 
[37]. В 1938 році Bock у двох пацієнтів із еластичною 
псевдоксантомою підтвердив клінічно з подальшими 
гістопатологічними дослідженнями, що основна па-
тологія не має судинного характеру, а є структурною 
зміною мембрани Бруха [8]. Hagedoorn представив 
гістопатологічні зміни у пацієнтів, які страждають на 
еластичну псевдоксантому, хворобу Педжета, а також 
на системні захворювання [32].

Етіологія та епідеміологія
АС можуть бути ідіопатичними до 50% випадків 

[14].
Найчастіше АС пов’язані з еластичною псевдо-

ксантомою або синдромом Grönblad–Strandberg, що 
характеризується прогресивною кальцифікацією та 
фрагментацією еластичних шарів в уражених ткани-
нах. Назва синдрому походить від імен Ester Elisabeth 
Grönblad (1898-1942), шведського офтальмолога, та 
James Victor Strandberg (1883-1942), шведського дер-
матолога, які виявили зв'язок між станом очей та шкі-
ри у хворих еластичною псевдоксантомою [67]. При 
еластичній псевдоксантомі захворюваність АС колива-

ється від 59 до 87%, що залежить від того чи захво-
рювання діагностувалося клінічно або шляхом біопсії 
шкіри. Практично у всіх пацієнтів з еластичною псев-
доксантомою діагностуються АС через 20 років після 
вперше встановленого діагнозу [15].

Окрім еластичної псевдоксантоми, АС зустрічають-
ся при таких захворюваннях: синдром Ehlers-Danlos, 
синдром Марфана, хвороба Педжета ( АС діагносту-
ються до 10% випадків), серповидноклітинні захворю-
вання (АС відзначається приблизно в 1-2% випадків, 
як правило, після 3-го десятиліття, є дані про наявність 
АС при ознаках серпоподібних клітин, гомозиготних 
серповидноклітинних хворобах, серповидноклітинних 
таласеміях та серповидноклітинній хворобі гемоглобі-
ну С), інші гемоглобінопатії (набута гемолітична ане-
мія, спадковий сфероцитоз, бета-таласемія, захворю-
вання гемоглобіну Н та вроджена дизеритропоетична 
анемія типу 1), акромегалія, гемохроматоз, цукровий 
діабет, синдром Sturge-Weber з ангіоматозом обличчя, 
міопія, гіперфосфатемія, нейрофіброматоз, гіперкаль-
ціємія, абеталіпопротеїнемія, сімейний поліпоз тов-
стої кишки, вроджена гіпертрофія пігментного епіте-
лію сітківки, дифузний ліпоматоз, шкірний кальциноз, 
мікросомія, травма, гіпертонічна коронарна хвороба, 
сенильний еластоз, епілепсія [30, 15]. Ряд авторів від-
мічають, що наявність АС при синдромі Ehlers-Danlos 
є настільки рідкісним явищем, що ставить під питання 
зв’язок цих двох захворювань [63, 10].

Точна поширеність еластичної псевдоксантоми 
наразі невідома, за різними даними складає від 1:20 
000 до 1:100 000 населення. Тобто, якщо допустити, 
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що глобальна поширеність складає 1:50 000, то в сві-
ті близько 150 000 пацієнтів з цим захворюванням. За 
грубими підрахунками глобальна поширеність може 
бути близько 150 000 пацієнтів, уражених цим захво-
рюванням по всьому світу. Навіть це число може бути 
заниженим, оскільки еластична псевдоксантома, як і 
багато генетичних станів, має різну експресивність і 
його більш легкі форми часто залишаються недіагнос-
тованими роками або навіть протягом усього життя 
[14, 68]. Еластичною псевдоксантомою хворіють вдві-
чі частіше жінки, ніж чоловіки [7]. 

Еластична псевдоксантома – це аутосомно-реце-
сивне захворювання внаслідок мутації гену ABCC6 
на 16 хромосомі. Мутації в межах ABCC6 викликають 
порушення трансмембранного транспорту, що при-
зводить до накопичення позаклітинного матеріалу [14, 
25]. Однонитковий конформаційний поліморфізм гена 
у пацієнтів з АС, які страждають на еластичну псевдо-
ксантому, демонстрував специфічну заміну c.G3803A 
в екзоні 27, зміну відповідного кодону з CGG до CAG 
(с.R1268Q). Саме ця мутація розглядається авторами 
як причина АС [50]. У японській субпопуляції з ви-
щезгаданого дослідження, шість мутацій (p.R419Q, 
p.E422K, c.2542delG, Del_exon23, c.3774-3775insC та 
p.E1427K) були визначеними потенційними причина-
ми захворювання [57]. Кatagiri з колегами при дослі-
дженні японського населення пропонують нові докази 
того, що мутації гену ABCCG мають вирішальне зна-
чення не лише для патогенезу еластичної псевдоксан-
томи, але також для АС, принаймні для цієї етнічної 
групи. Автори описали 4 варіанти, які сильно асоці-
йовані з виникненням АС (p.Q378X, p.V848CfsX83, 
p.R1357W та p.R419Q), припускаючи інший профіль 
мутацій ABCC6 для азіатського та європейського на-
селення. Вчені прийшли до висновку, що АС є спадко-
вим захворюванням сітківки, хоча модель спадкування 
до кінця ще не визначена [34].

Патогенез та гістологія
В основі патогенезу АС, особливо у пацієнтів з 

еластичною псевдоксантомою, лежить мінералізація 
багатої еластином мембрани Бруха, що спричинено 
відсутністю системного фактора антимінералізації, 
яка призводить до кальцифікації сполучних тканин, 
багатих еластичними волокнами, в тому числі і мемб-
рани Бруха. Цей стан може призвести до розриву кро-
воносних судин і подальшого згубного впливу на зо-
рові функції. 

Патогенетично шлях розвитку АС розглядається 
наступним. На ранніх стадіях характерно потовщення 
мембрани Бруха та/або зменшення гранул пігменту, 
перерозподіл пігменту в шарі пігментного епітелію 
сітківки. Ці порушення можуть відбуватися з або без 
одночасних змін у вищерозташованих шарах сітківки 
та нижче розташованому шарі хоріокапілярів. В по-
дальшому хвороба може прогресувати до розвитку 
субретинальної неоваскулярної мембрани (СНМ), що 
виникає внаслідок росту фіброваскулярної тканини 

через локалізований дефект при порушенні механічної 
цілісності мембрани Бруха внаслідок зміни активнос-
ті фактора росту ендотелію судин. На кінцевій стадії 
природного розвитку захворювання при наявності 
СНМ формується дисциформний рубець [9]. 

При АС виявляють наступні гістопатологічні зміни: 
потовщення та мінералізація (кальцифікація) мембра-
ни Бруха; у колагеновому і еластичному шарах мемб-
рани Бруха спостерігаються тріщиноподібні добре 
розмежовані зіяння мембрани Бруха; фіброваскулярна 
або неоваскулярна тканина можуть утворюватися на 
краю зіяння мембрани Бруха і рости під сітківкою або 
пігментним епітелієм сітківки (ПЕС). Фактично АС 
являють собою розриви мембрани Бруха [70]. 

Крихкість і непрозорість мембрани Бруха може 
бути зумовлена насамперед дегенерацією мембрани 
Бруха разом з відкладенням солей кальцію, магнію 
або заліза через порушений метаболізм. Зміни виявля-
ються переважно перипалілярно, залишаючи простір 
ora serrata неушкодженим. Орієнтація АС може бути 
пов’язана з напрямком силових ліній внутрішніх та зо-
внішніх м’язів ока навколо нерухомого місця (напри-
клад, зорового нерва) [32]. 

При еластичній псевдоксантомі, до того ж, виявля-
ється потовщення та розшарування еластичних струк-
тур аорти, наявність дегенерації на еластичній оболон-
ці циліарної та хоріокапілярної артеріальної сітки [35]. 

Клінічна картина
Клінічний діагноз зазвичай труднощів не складає, 

хоча при неретельній та поспішній офтальмоскопії АС 
можна сплутати з судинами сітківки.

АС мають безсимптомний перебіг, якщо фовеа ін-
тактна, і випадково знаходяться під час звичайного 
офтальмологічного обстеження. У випадках, коли АС 
проходять через макулу, особливо при ураженні фове-
олярної зони, у пацієнтів виникають метаморфопсії 
та зниження гостроти зору. Погіршення зору відбува-
ється також при розвитку СНМ, розриві АС у ділянці 
фовеоли, що спричиняє субретинальний крововилив. 
Ці крововиливи зазвичай розташовуються в задньому 
полюсі та при відсутності СНМ розсмоктуються само-
стійно [46, 51, 67]. 

При навності СНМ відмічається зниження зору та/
або метаморфопсії. СНМ є основною причиною сер-
йозних втрат зору у пацієнтів з АС [2]. Зазвичай СНМ 
локалізується поряд з АС. При АС частіше розвиваєть-
ся СНМ класичного типу, у 16% пацієнтів прихованого 
або змішаного типу [27]. Скарги, які супроводжують 
розвиток СНМ при АС, відмічаються пацієнтами ра-
ніше, ніж при ексудативній формі вікової дегенерації 
макули [25]. При відсутності лікування СНМ форму-
ється субретинальний рубець, що значно понижує зір. 

Очне дно при АС має вигляд лимонної кірочки рeau 
d'orange - пігментна плямистість (невеликі ділянки 
пігментації перемежовуються з нормальним кольором 
очного дна), особливо назовні від фовеа, яка іноді до-
сягає екватору. Рідко зміни можуть бути більш поши-
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реними та досягати назальної сторони ДЗН. Такі зміни 
рідше зустрічаються при АС, асоційованих з серпо-
видно-клітинною анемією або хворобою Педжета. Ви-
гляд лимонної кірочки на очному дні відзначається у 
дітей ще до розвитку АС.

АС мають типовий вигляд вузьких зубчастих ліній 
сітківки, майже завжди двосторонніх. У вигляді хрес-
топодібного малюнку вони відходять з області зміне-
ного перипапілярного пігменту, звужуючись в напрям-
ку від диска зорового нерва до периферичних відділів 
сітківки, також вони можуть оточувати перипапілярну 
область по окружності (рис. 1 – див. кольор. вклейку).

АС помітні при офтальмоскопії в декількох міліме-
трах від диска зорового нерва і рідко діагностуються 
на периферії заднього полюса, мають товщину 50–500 
мкм, контур їх злегка зазубрений, при офтальмоскопії 
візуалізуються під судинами сітківки.

Колір АС залежить від фонового забарвлення очно-
го дна та ступеня атрофії розташованого над ними піг-
ментного епітелію сітківки. Так, у пацієнтів з світлим 
очним дном АС червоного кольору, а у пацієнтів, які 
мають більш виражену пігментацію, вони зазвичай 
темно-коричневого кольору. З віком АС темнішають, і 
одночасно відбувається знебарвлення пігментного епі-
телію сітківки. Кількість, ширина та довжина АС також 
можуть збільшуватися. Іноді АС бувають надзвичайно 
темними і пов’язані між собою, що створює вигляд 
"павутинної сітки". В інших випадках волокниста спо-
лучна тканина розвивається навколо АС, і тоді вони ви-
глядають за фльором світлого кольору [1, 15, 67]. 

Іншими офтальмоскопічними змінами при АС є:
- друзи або гіалінові волокна зорового нерва - спо-

стерігаються приблизно в 5% випадків при еластичній 
псевдоксантомі та АС, диск зорового нерва характери-
зується гіперавтофлуоресценцією та гіперехогенними 
змінами з акустичною тінню при ультразвуковій діа-
гностиці;

- стоншення або пігментні зміни макули - як прави-
ло, зміни двосторонні при відсутності крововиливів та 
твердих ексудатів;

- паттерн-дистрофія макули: fundus pulverulentus, 
метеликоподібна дистрофія, fundus flavimaculatus, ре-
тикулярна дистрофія та вітеліформна дистрофія; тип 
дистрофії може змінюватися з часом, зміни дистрофії 
можуть з’являтися при подальшому спостереженні;

- невеликі круглі вогнища атрофії пігментного епі-
телію сітківки - вони можуть мати білий, жовтий або 
рожевий колір. Також можуть бути помітні шрами, як 
при синдромі гістоплазмозу очей;

- кристалізовані відкладення або білуваті субрети-
нальні круглі ураження в середній периферії очного 
дна, зазвичай в нижніх секторах. Деякі з цих вузликів 
мають кометоподібний хвіст депігментації. Кристалі-
зовані відкладення спостерігаються до 75% випадків;

- атрофія пігментного епітелію сітківки поблизу АС 
[55];

- ретинальні телеангіектазії – поєднуються з АС в 
пацієнтів старшого віку та при серповидно-клітинній 
гемоглобінопатії [28];

- поліпоїдна хоріоїдальна васкулопатія [6, 11].
Ще однією причиною порушення зору при АС 

може стати травматичний розрив крихкої мембрани 
Бруха або судинної оболонки [51].

При АС на фоні еластичної псевдоксантоми відмі-
чаються наступні симптоми: шкірні ураження (незлив-
ні на ранній стадії та зливні жовтуваті папули або псев-
доксантоми на пізніх стадіях) на бокових поверхнях 
шиї, в області пупка та ліктьових згинальних поверх-
нях, що мають вигляд «вищипаної курки», шлунково-
кишкові кровотечі, інтермітуючі мікроциркуляторні 
порушення/захворювання периферичних артеріальних 
судин, ішемічна хвороба серця, аневризми судин го-
ловного мозку, нирок, геморагії брижі, геморагічний 
або ішемічний інсульт мозку [67]. 

Поява СНМ у пацієнтів із АС коливається в меж-
ах від 72% до 86% у численних дослідженнях. До 
71% випадків неоваскуляризація розвивається на обох 
очах, але не одночасно, з інтервалом приблизно 18 мі-
сяців [36, 61].

Факторами розвитку СНМ є вік пацієнта, а також 
ширина, довжина та розташування АС. Ризик розви-
тку СНМ зростає з віком. Чим ширші та довші АС, тим 
вищий ризик виникнення СНМ, особливо якщо АС 
розташовані на відстані менше одного діаметра диска 
зорового нерва від фовеоли [43]. При АС на фоні елас-
тичної псевдоксантоми також існує підвищена ймовір-
ність розвитку СНМ в області макули в порівнянні з 
АС на фоні серповидноклітинної анемії [43, 44].

Основною проблемою, що супроводжує СНМ на 
фоні АС, є часті рецидиви. Навіть через роки без ви-
ражених проявів захворювання може з`явитися субре-
тинальна неоваскуляризація, або рецидивувати СНМ з 
неактивного стану, або навіть виникнути нове вогни-
ще СНМ у віддаленому місці від попереднього. 

Кінцева гострота зору залежить в основному від 
розташування СНМ, віку пацієнта при першому про-
яві симптомів та наявності системного захворювання 
[51].

Як уже зазначалося вище, захворювання характе-
ризується прогресуючим перебігом, розрізняють на-
ступні стадії захворювання:

І стадія – безсимптомна. АС асимптоматичні і ви-
являються при плановому огляді очного дна, функції 
очей збережені. Поява скарг може бути пов’язана з ви-
никненням дефекту мембрани Бруха в фовеальній об-
ласті;

ІІ стадія – зниження гостроти зору та поява мета-
морфопсій, що пов’язано з розвитком СНМ;

ІІІ стадія – значне зниження гостроти зору (до со-
тих) внаслідок рубцьового процесу, формування по-
ширеної атрофії судинної оболонки [72].
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Діагностика
Пацієнтам з наявністю АС показане комплексне 

дослідження стану очей: візометрія, рефрактометрія, 
вимірювання внутрішньоочного тиску, біомікроскопія 
переднього відрізку очей, офтальмоскопія, флуорес-
центна ангіографія сітківки (ФАГ), оптична когерент-
на томографія сітківки (ОКТ).

Діагноз АС зазвичай встановлюють на основі 
офтальмоскопії (рис. 1 – див. кольор. вклейку), але 
ФАГ може допомогти в постановці діагнозу при не-
достатності чи сумнівності офтальмоскопічних даних 
(рис. 2 – див. кольор. вклейку). Зазвичай АС на ФАГ 
відмічаються ранньою появою флуоресценції та затри-
манням барвника в місцях дефекту ПЕС («дефект ві-
кна»). При наявності СНМ (рис. 3 – див. кольор. вклей-
ку) відмічається витік флуоресцеїну [65] (рис. 4 – див. 
кольор. вклейку).

При аналізі автофлуоресценції очного дна АС візу-
алізуються у вигляді гіпоавтофлуоресцентних тріщин, 
що вказують на зміни в шарі ПЕС. Друзи ДЗН, які час-
то асоціюються з АС, характеризуються аутофлуорес-
ценцією [59]. Площа змін в шарі ПЕС, що відмічається 
при цьому методі, більша в порівнянні з виявленими 
фундоскопічно або за допомогою ФАГ [24].

АС, поруч яких є зміни ПЕС, в інфрачервоному зо-
браженні мають цегляно-червоний колір - кольорові 
смуги як добре відмежовані темні тріщини на світлому 
фоні, які іноді навіть непомітні при звичайній офталь-
москопії [17].

Індоціанінзелена ангіографія є додатковим діагнос-
тичним інструментом при АС у рідкісних випадках, 
коли офтальмоскопія та ФАГ не можуть підтвердити 
діагноз. Такі випадки пов'язані з важкими ураженнями 
ПЕС, які проявляються неясними гіперфлуоресцент-
ними лініями або розвитком СНМ у зоні макули. У 
цих випадках індоціанінзелена ангіографія дозволяє 
діагностувати неоваскулярну мембрану чіткіше, ніж 
ФАГ. При індоціанінзеленій ангіографії візуалізують-
ся гіперфлуоресцентні лінії з крапчастістю по всій 
довжині, які є більшими та чисельнішими, ніж ті, які 
виявляються при ФАГ. Нещодавно розвинені АС візу-
алізуються лише на пізній стадії обстеження і мають 
вигляд гіпофлуоресцентних лінійних утворень навко-
ло головки зорового нерва або заднього полюсу. Lafaut 
з колегами підкреслювали важливість діагностики з 
фарбниками, одначе у 18% випадків постановки діа-
гнозу АС за фундускопічними даними при індоціанін-
зеленій ангіографії не було виявлено змін, хоча при 
цьому обстеженні значно краще діагностуються при-
ховані СНМ [40].

 ОКТ – сучасний неінвазивний метод діагностики 
різних захворювань очного дна [73, 71]. Marchese з 
колегами при оцінці ОКТ виявили хвилястість мемб-
рани Бруха, яка спостерігається в основному навколо 
диска зорового нерва у 59,4% пацієнтів з АС. Розриви 
в мембрані Бруха відмічалися у 15,6%. У 37,5% паці-
єнтів з АС на ОКТ виявлено СНМ, як правило, в зо-

нах дефекту мембрани Бруха [45] (рис. 5 – див. кольор. 
вклейку).

Ellabban та ін. досліджували товщину судинної 
оболонки в 23 пацієнтів (39 очей) з АС в порівнянні 
з контрольною групою за ОКТ (група 1). Пацієнтів з 
АС розділено в 4 групи: без наявності СНМ (група 2); 
пацієнти з СНМ, які не отримували попереднього лі-
кування (група 3); з СНМ, які отримували anti-VEGF 
терапію (група 4); з СНМ, яким проводилася фотоди-
намічна терапія (група 5). В результаті дослідження 
виявлено, що середня товщина судинної оболонки в 
області макули в групі 2 (218,9±46,8 мкм) була такою 
ж, як в групі 1 (218,8±69,2 мкм). Одначе, середня тов-
щина судинної оболонки в групі 3 (119,7±49,2 мкм), 
групі 4 (140,1±64,9 мкм) та групі 5 (144,0±52,6 мкм) 
була значно меншою, ніж в групі 1. Не виявлено ста-
тистично значимої різниці між групою 3 порівняно з 
групою 5. В усіх групах товщина судинної оболонки в 
назальних квадрантах була значно тонша в порівнянні 
з іншими квадрантами [22].

Оптична когерентна томографія-ангіографія 
(ОКТ-А) є додатковим методом виявлення СНМ на 
фоні АС [13,52]. T. Chapron з співавторами повідомили 
про виявлення ознак СНМ на фоні АС за допомогою 
OКT-A у 87,5% (28/32) очей у вигляді неоваскулярної 
мережі з високим потоком, а саме: «переплетення» су-
динної сітки, «обрізане судинне дерево» та комбіна-
ція цих змін. У 18,75% наявна темна зона, що оточує 
неоваскулярний комплекс – «темне гало». У всіх очах 
з наявністю «темного гало» в анамнезі за останні 6 
місяців лікування anti-VEGF препаратами (р = 0,024) 
і в 66,7%  були ознаки ексудації (р = 0,165). Також ви-
явлено, що при отриманні антиангіогенного лікування 
протягом < 6 місяців зміни пов'язані як з «переплетен-
ням» судинної сітки, так і з комбінованими змінами, 
в той час, як в очах без лікування протягом останніх 
6 місяців переважав малюнок «обрізаного судинного 
дерева» (p<0,001) [13].

Диференційний діагноз АС проводять з наступни-
ми станами:

- нормальні судини сітківки;
- лакові тріщини – дегенеративні зміни при пато-

логічній короткозорості, які також характеризується 
розривами мембрани Бруха, вони можуть супроводжу-
ватися субретинальними крововиливами без наявності 
СНМ ;

- ретикулярна дистрофія пігментного епітелію сіт-
ківки – характерні зміни пігментного епітелію сітків-
ки, які спричиняють пігментацію у вигляді "риб’ячої 
сітки з вузлом", вони локалізовані в задньому полюсі і 
можуть розташовуватися по колу, подібно до АС;

- субретинальні сліди внаслідок офтальмоміазу мо-
жуть перетинатися один з одним кілька разів;

- субретинальні смуги можуть офтальмоскопувати-
ся при давніх відшаруваннях сітківки або оперованих 
відшаруваннях сітківки, які можуть імітувати АС;
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- двосторонні дисциформні рубці можуть діагнос-
туватися при ексудативній формі вікової дегенерації 
макули;

- зміни на периферії можуть імітувати синдром 
очного гістоплазмозу [67].

Прогноз
АС не виявляються при народженні. Mansour та 

співавтори після ретроспективного розгляду 111 фото 
очного дна пацієнтів з АС виявили найраніші зміни у 
віці 8 років у вигляді вузьких коротких променевих 
розривних гіпопігментованих смуг. З віком АС збіль-
шуються в довжину і ширину. Кінцевою стадією була 
дисциформна дегенерація макули, перипапілярна гео-
графічна хоріопатія або дифузний хоріоїдальний скле-
роз із зменшенням контрастності АС [43].

При наявності СНМ та відсутності лікування про-
гноз по гостроті зору поганий. 

Хоча більшість пацієнтів із еластичною псевдо-
ксантомою мають звичайну тривалість життя, є ризик 
передчасної смерті через шлунково-кишкові кровоте-
чі, мозкові крововиливи та інфаркт міокарда [15].

Лікування
АC зазвичай протікають безсимптомно і не потре-

бують ніякого лікування.
Пацієнтам з АС рекомендується користуватися за-

хисними окулярами, оскільки проста травма може 
спричинити субретинальний крововилив. 

Усі пацієнти з АС мають бути обстежені на пред-
мет виявлення можливих системних асоційованих за-
хворювань в суміжних спеціалістів. Також рекоменду-
ється обстеження членів сім'ї. 

У випадках із субретинальним крововиливом про-
водиться ФАГ для виключення наявності СНМ. При 
відсутності субретинальної неоваскуляризації крово-
вилив зазвичай розсмоктується самостійно.

При виявленні СНМ варіанти лікування включають 
наступне. 

Лазерна фотокоагуляція 
Clarkson та його колеги представили звіт про ліку-

вання шести пацієнтів з СНМ в макулярній ділянці на 
фоні АС, яким безпосередньо спрямовували тепловий 
лазер на СНМ. Результати такого лікування були не-
вдалими, у всіх пацієнтів розвивалося подальше роз-
ширення неоваскуляризації, що викликало погіршення 
центрального зору [16]. У той же час в інших невели-
ких серіях випадків зазначалося, що лазерна фотокоа-
гуляція мала деякі обнадійливі результати при лікуван-
ні СНМ, розташованих юкстафовеально [63, 47, 18].

У 1988 році Gelisken та його колеги представили 
результати дослідження 30 очей з СНМ на фоні АС. 
Всіх пацієнтів лікували зеленим аргоновим або крип-
тоновим лазером, спостереження тривало від двох 
місяців до 16 років. Автори дійшли висновку, що при 
юкстафовеальному розташуванні СНМ зберігається 
гострота зору в порівнянні з тими пацієнтами, які лі-
кування не отримували. Також вони підкреслили, що у 
випадках субфовеального СНМ не слід застосовувати 

цей метод лікування. Автори припустили, що статис-
тично значимої різниці у застосуванні аргонового та 
криптонового лазера не спостерігалось, але вони від-
давали перевагу останньому. Протягом останніх 20 
років декілька клініцистів зробили один і той же ви-
сновок з цих результатів, і тому домінуючою сучасною 
теорією є те, що ефективність фотокоагуляції для ма-
кулярної СНМ при АС має обмежене застосування че-
рез високий відсоток рецидиву неоваскуляризації [29]. 

Транспупілярна термотерапія (ТТТ)
Діодний лазер, який використовується при ТТТ, 

призводить до меншої абсорбції пігментним епітелієм 
сітківки і дозволяє глибше проникати в хоріокапіляри. 

В літературі повідомляється про ТТТ як спосіб лі-
кування СНМ при АС, але відмічається його неуспіш-
ність. Так, Aras С. та колеги після використання цього 
методу лікування дійшли висновку, що ТТТ не впливає 
на перебіг захворювання, і в той же час вони спостері-
гали збільшення та протікання СНМ [4].

Транслокація макули
Ця хірургічна методика була введена Machemer та 

Steinhorst у 1993 році. Транслокація макули передбачає 
переміщення макули на нове місце, подалі від вростан-
ня нових судин. Це складна, важка, тривала операція, 
яка має серйозні ускладнення (відшарування сітківки, 
проліферативна вітреоретинопатія, ендофтальміт та 
ін.), що загрожують центральному та периферичному 
зору пацієнтів [41].

Досвід транслокації макули при субфовеальному 
розташуванні СНМ з АС описаний Roth та колегами. 
Вони здійснили успішну транслокацію макули з по-
дальшою лазерною фотокоагуляцією в області СНМ 
у пацієнта з АС. Кінцевий результат був обнадійли-
вим, гострота зору покращилася з 20/125 до операції 
до 20/40 після неї. Опубліковані дані інших хірургів 
мали аналогічні результати [56, 26, 56]. Проте ці обна-
дійливі результати не можуть бути повністю оцінені, 
оскільки кількість пацієнтів дуже мала.

Фотодинамічна терапія
Після проведених великих рандомізованих клініч-

них випробувань для оцінки ефективності фотоди-
намічної терапії (ФДТ) вертепорфіном для СНМ при 
віковій дегенерації макули та патологічній короткозо-
рості лікарі почали використовувати ФДТ при інших 
патологіях, які супроводжуються неоваскуляризацією. 

У 2000 році в Тhe Archives of Ophthalmology опу-
блікувано перші результати застосування ФДТ для 
СНМ на фоні захворювань, не пов’язаних з віковою 
дегенерацією макули. У цій дослідницькій групі був 
один пацієнт із АС. Це був 55-річний чоловік, якому 
однократно проводився сеанс ФДТ та спостереження 
протягом 12 місяців. За час спостереження не відміча-
лося подальшого погіршення гостроти зору, але в той 
же час активність СНМ зберігалася (на ФАГ - витік 
флуоресцеїнового барвника) [62].

Подальші публікації показують суперечливі ре-
зультати застосування ФДТ [33, 60].
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У 2004 році Menchini та його колеги опублікували 
результати ретроспективного багатоцентрового клі-
нічного випробування (Італія), в якому брали участь 
40 пацієнтів з АС, в яких розвилася СНМ. Вони отри-
мували лікування ФДТ. Відмічено зниження гостроти 
зору та збільшення розміру СНМ майже у двох третин 
пацієнтів (62%) [48]. Схожі результати лікування по-
відомляли й інші автори [5].

Ladas та колеги оцінювали ефективність звичайно-
го режиму ФДТ в порівнянні з модифікованим (кож-
ні 8 тижнів замість 12). Автори дійшли висновку, що 
функціональні та анатомічні результати ФДТ не були 
задовільними, навіть коли повторне лікування прово-
дилося раніше, ніж при звичайному режимі кожні 12 
тижнів [39].

Отже, з усіх попередніх досліджень та опубліко-
ваних даних видно, що, незважаючи на початкові об-
надійливі результати застосування ФДТ для лікування 
макулярної СНМ при АС, кінцеві результати не ви-
правдали початкових очікувань. 

Лікування інгібіторами фактору росту ендотелію 
судин (anti-VEGF) 

Лікування anti-VEGF виявляє позитивні функціо-
нальні та анатомічні результати, що значно перевищу-
ють інші методи лікування СНМ на фоні вікової деге-
нерації макули, ускладненої близькозорості, особливо 
якщо лікування розпочато на початку захворювання [3, 
38, 54].

В 2009 році Wecke і колеги повідомили про сприят-
ливий результат у пацієнта з СНМ при АС після інтра-
вітреальної ін'єкції бевацизумабу [69].

Chang та колеги повідомили про результати вну-
трішньоочної ін'єкції бевацизумабу при СНМ з АС (11 
пацієнтів). Відмічаються позитивні результати ліку-
вання, проте в цьому дослідженні велика частка очей, 
які раніше проходили ФДТ [12].

Подібні результати представили Donati та його ко-
леги. Автори дійшли висновку, що бевацизумаб ефек-
тивний для лікування СНМ при АС. Однак всі пацієнти 
перед отриманням anti-VEGF терапії в анамнезі мали 
ФДТ або лазерні методи лікування. Трьом з шести до-
сліджуваних очей проводили комбіновану терапію 
anti-VEGF та ФДТ. У п’яти з шести очей відмічалося 
покращення зору та зменшення розміру СНМ [19].

Tilleul та інші показали поліпшення зору у 22 з 35 
очей (62,9%) після інтравітреальних ін'єкцій ранібі-
зумабу, при цьому зменшення товщини макули від-
мічалося у 45,7% пацієнтів, і у 77,1% не відмічалося 
протікання флуоресцеїну за даними ФАГ при спосте-
реженні протягом 4 років. Середня кількість ін’єкцій 
склала 9,9±7,2 протягом 48,6±17,1 місяців спостере-
ження [66].

Martinez-Serrano та колеги відмітили, що незважа-
ючи на початкове анатомічне та функціональне по-
ліпшення, у пацієнтів не спостерігалося поліпшення 
зору після закінчення спостереження при лікуванні 
anti-VEGF препаратами в режимі pro re nata. Кількість 

повторних введень, кількість рецидивів та час між ін-
травітреальними ін'єкціями були подібними до попе-
редніх звітів з коротшим терміном спостереження. При 
цьому середній час спостереження складав 53,8±26,8 
місяців у 7 пацієнтів (14 очей). BCVA на початково-
му рівні становив: 1,001±0,62 logMAR; в кінці спо-
стереження: 0,996±0,56 logMAR (р = 0,9). Центральна 
товщина макули на початку становила: 360,85±173,82 
мкм; наприкінці спостереження: 323,85±100,34 мкм 
(р = 0,6). Середня кількість інтравітреальних ін’єкцій: 
6±4,16 (4-15). Середній час між введеннями становив 
3,8±2,7 місяців (1,9-5,8 місяців) [47].

У багатоцентровому клінічному дослідженні PIXEL 
(23 центри Франції) приймали участь 72 пацієнти (98 
очей) віком 59,6±8,3 років, 54,2% чоловіків. Пацієнтам 
вводили ранібізумаб 0,5 мг, показами для повторного 
введення препарату були погіршення максимально ко-
ригованої гостроти зору, прогресування СНМ та про-
тікання флуоресцеїну за даними ФАГ. СНМ в 73,4% 
мала субфовеальне або юкстафовеальне розташуван-
ня. До початку лікування середня гострота зору ста-
новила 64,6 літери по таблиці ETDRS. Після 2-річного 
спостереження гострота зору залишалася стабільною 
(62,3 літери) зі значним зниженням рецидивів [21].

Mimoun з колегами рекомендують графік ін'єкцій 
ранібізумабу в режимі pro re nata після трьох заванта-
жувальних доз, показами для введення є дані ОКТ та 
ФАГ [49].

Інтравітральне введення афліберсепту неоднократ-
но описано у повідомленнях про випадки лікування 
рефрактерних СНМ на фоні АС [42, 23]. Так, Makri 
з колегами повідомили про 42-річну жінку з СНМ на 
фоні АС, яка отримувала лікування ранібізумабом без 
анатомічного та функціонального покращення. Після 
трьох завантажувальних доз афліберсепту відмічено 
підвищення зору і розсмоктування субретинальної рі-
дини [42].

Gliem та колеги повідомили результати проспек-
тивного дослідження використання афліберсепту для 
лікування СНМ при АС на фоні еластичної псевдо-
ксантоми. В дослідження включено 15 пацієнтів, які 
отримували лікування афліберсептом в режимі pro re 
nata протягом 12 місяців. При цьому середня гостро-
та зору підвищилася з 75,0±10,8 до 79,3±7,3 літер, 
середня товщина сітківки зменшилася з 317±81 мкм 
до 279±51 мкм. Середня кількість ін’єкцій становила 
6,7±2,6. На фінальному візиті в 5 пацієнтів відмічено 
персистенцію чи реактивацію СНМ [31]. 

The Italian EYLEA-STRIE study, що включало 23 
ока у 20 пацієнтів, які отримували інтравітреальні вве-
дення 2 мг афліберсепту в режимі pro re nata протягом 
48 тижнів з наступним спостереженням протягом 6 
місяців, показало стабілізацію гостроти зору та змен-
шення центральної товщини сітківки. Автори повідо-
мляють про 11 несерйозних ускладнень та 2 серйозних 
ускладнення (один випадок ендофтальміту та один ви-
падок гострого гастриту) в рамках дослідження [53].
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Що стосується профілю безпеки anti-VEGF терапії, 
дослідження не показали кореляції цього методу ліку-
вання з післяін'єкційними офтальмогіпертензіями, ен-
дофтальмітами, увеїтами, гемофтальмами, травмами 
кришталика, розривами сітківки або відшаруваннями 
[49, 15].

Оскільки anti-VEGF препарати пов’язані з підви-
щеним ризиком системного впливу, зокрема артері-
альної тромбоемболії після внутрішньовенного вве-
дення, відсутність серйозних тромбоемболічних або 
серцево-судинних побічних ефектів є особливо обна-
дійливою. Про це повідомляють Savastano з колегами: 
протягом 6-річного періоду лікування ранібізумабом 
(21 ін'єкція) 54-річного пацієнта з АС та високим кар-
діо-васкулярним ризиком в анамнезі в пацієнта відмі-
чається стабілізація зорових функцій та добра перено-
симість лікування [58].

Прогноз по зору при СНМ на фоні АС без ліку-
вання песимістичний. А більшість способів лікування 
не змогли зупинити процес погіршення зору. Однак 
цілком ймовірно, що лікування anti-VEGF може дати 
сприятливі результати в майбутньому, особливо в очах 
без попередньо проведеного лікування, і тому має бути 
досліджено додатково [30].

Заключення
АС – це захворювання очного дна, яке часто асо-

ціюється з системними захворюваннями (еластична 
псевдоксантома, хвороба Педжета та ін.) та зазвичай 
має двосторонній перебіг. Серія діагностичних мето-
дів, включаючи офтальмоскопію, ОКТ, флуоресцентну 
ангіографію та інші, допомагають в установленні діа-
гнозу. На даний момент є мало даних про стан судин-
ної оболонки при АС. Найчастішим ускладненням АС, 
яке призводить до погіршення зору, є СНМ. На сьо-
годнішній день найефективнішим методом лікування 
СНМ є інтравітреальні введення інгібіторів факторів 
росту ендотелію судин. 
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гностики: визометрия, рефрактометрия, измерение 
внутриглазного давления, определение объема движе-
ний глазного яблока, биомикроскопия переднего отде-
ла глаз, офтальмоскопия, флуоресцентная ангиогра-
фия сетчатки, оптическая когерентная томография 
сетчатки. Основным осложнением ангиоидных полос 
сетчатки, вызывающих снижение зрения, является 
субретинальная неоваскулярная мембрана (CНМ). На 
сегодняшний день самым эффективным методом ле-
чения СНМ является интравитреальное введение ин-
гибиторов факторов роста эндотелия сосудов.

В статье представлен обзор современной литературы 
по этиологии, патогенезу, клинической картине и лече-
нию ангиоидних полос сетчатки. Ангиоидные полосы 
сетчатки – это заболевание глазного дна, которое ха-
рактеризуется наличием трещин в утолщенном, каль-
цифицированном и патологически хрупком эластиче-
ском и коллагеновом слоях мембраны Бруха, которые в 
50% случаев сочетаются с системными заболевания-
ми: эластичной псевдоксантомой, болезнью Педжета 
и др. Для диагностики, оценки и мониторинга ангио-
идных полос используются различные методы диа-
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