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Топография макулярной области

H.Schubert,1999



Fovea, foveola & 
umbo 

Диаметр аваскулярной фовеолярной зоны около 500мкм.
Волокна Henle и глии имеют горизонтальное
 и радиальное направление.



Пигментный эпителий

Слой нервных волокон Слой фоторецепторов

Хориоидея



*Из-за заболевания зрение потеряли 
35 млн человек в мире, в т.ч. 12 млн.
европейцев
*Каждый пятый человек в возрасте 65 
лет  имеет МД
*Частота встречаемости 21% в 
трудоспособном и 32% в енсионном 
возрасте
*В России 29 млн человек 65-летнего 
возраста. Из них 8-10 млн. страдают 
МД

      УВЕЛИЧЕНИЕ НАСЕЛЕНИЯ
              СТАРШЕ 65 ЛЕТ



РАСПРЕДЕЛЕНИЕ БОЛЬНЫХ С НАЧАЛЬНОЙ 
СТАДИЕЙ МД ПО ВОЗРАСТУ И ПОЛУ

Возраст Пол



    ФАКТОРЫ РИСКА ВМД

� ПИТАНИЕ
� ПОЛ (чаще женский)
� ГЕНЕТИЧЕСКАЯ ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТЬ
� ВМД У РОДСТВЕННИКОВ
� ГИПЕРТОНИЯ И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ 

ЗАБОЛЕВАНИЯ
� КУРЕНИЕ
� УФО
� ПАЦИЕНТЫ С ЭКТРАКЦИЕЙ КАТАРАКТЫ В 

АНАМНЕЗЕ
� СВЕТЛАЯ РАДУЖКА



         Стадии развития
Бессимптомная сухая СМД (друзы)

Влажная  СМД Сухая СМД

Классическая
ХНВ

Географическая атрофия
20% случаев необратимой 

потери зрения
Полное развитие ~10 лет

Скрытая
 ХНВ

Скрытая
 ХНВ

Классическая
 ХНВ

Дисциформные рубцы
80% случаев необратимой 

потери зрения
Полное развитие ~1 год

Вызванная друзами
 отслойка ПЭ



Сетчатка при сухой СМД 

• Возрастной склероз хориокапилляров и мембраны Бруха
• Затруднение транспорта O2 и элиминации отходов и влаги
• Снижение фагоцитоза ПЭ сетчатки  и друзообразование



   «Сухая» форма ВМД - 
развитие

Географическая атрофия

Вторичная атрофия соседних областей сетчатки

Вторичная атрофия хориокапилляров

Деградация клеток пигментного эпителия (апоптоз)

Отслойка пигментного эпителия в области друз 



Сухая форма ВМД

■ Отсутствие ВМД или 
небольшое 
количество мелких 
друз (до 63 мкм)

■ Ранняя стадия- множ.
мелкие друзы, 
небольш.кол-во друз 
ср.размера (до 125 
мкм)

Твердые друзы 
в парафовеолярной области

Мягкие  друзы в фовеа и
парафовеолярной области







Сухая ВМД

■ Промежуточная 
стадия-множество друз 
ср.размера или одна 
большая (125 мкм)или 
географическая 
атрофия, не 
затрагивающая центр 
фовеолы



Сухая ВМД

■ Поздняя стадия
Географическая
атрофия ПЭ и
Хориокапиллярного
слоя в центре макулы

 



 

Географическая 
атрофия

Выраженная атрофия ПЭ в макуле. Зрение 
низкое. Медленно ухудшается.



Что вызывают мягкие друзы?







Отслойка пигментного 
эпителия

      Экссудативная отслойка 
                нейроэпителия

 





Экссудативно-геморрагическая 
стадия дисциформной ВМД



Субретинальная неоваскулярная 
мембрана



Влажная форма ВМД

■ Преимущественно 
классическая ХНВ-
субретинальная 
неоваскулярная 
мембрана ( классич.
компонент более 50% 
площади поражения)



Влажная форма ВМД

Минимально классическая ХНВ- 
классический компонент мембраны 
занимает менее 50% площади 
поражения



Влажная ВМД

•Скрытая ВМД без 
классического 
компонента:

•Тип 1- 
фиброваскулярная 
отслойка ПЭ

Экссудация жидкости  
из сосудов в 
пространство под 
пигментным 
эпителием сетчатки



Влажная ВМД 

  Развитие II-го типа ХНВ выражается в классических 
признаках или  остается скрытым при ФАГ в  зависимости 
от интенсивности миграции клеток ПЭ, направленной на 
реперацию мембраны.

Скрытая ХНВ без 
классического 
компонента: тип 2-
просачивание из 
неопределенного источника в 
фазу рециркуляции красителя 
по данным ФАГ



Влажная ВМД

Предполагаемая ХНВ (другие 
ангиографические признаки 
ХНВ-геморрагии по краю ХНВ, 
зоны проминирующего блока 
свечения хориоидеи, серозная 
отслойка ПЭ



Влажная ВМД

Ретинальная ангиоматозная 
пролиферация (РАП)
1 стадия- Интраретинальная НВ; 
2 стадия-субретинальная НВ;
3 стадия: а) фиброваскулярная 
отслойка ПЭ б) ретино-
хориоидальный анастамоз





Рубцовая стадия МД 
с поверхностным врастанием 

сосудов





ВЛИЯНИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
НА ОБРАЗ ЖИЗНИ

ВЛИЯНИЕ НА ПСИХИЧЕСКОЕ 
ЗДОРОВЬЕ ПАЦИЕНТА

ПОЯВЛЕНИЕ ДЕПРЕССИЙ И 
ЭМОЦИОНАЛЬНЫХ 

РАССТРОЙСТВ

ПОТЕРЯ 
ЗРЕНИЯ 

НЕГАТИВНО 
ВЛИЯЕТ НА 
КАЧЕСТВО 

ЖИЗНИ

РИСК ПОВРЕЖДЕНИЙ И 
ТРАВМ

ВОЗМОЖНОСТЬ 
РАБОТАТЬ

ВЫПОЛНЕНИЕ ЕЖЕДНЕВНЫХ 
ФУНКЦИЙ 

ПОТЕРЯ НЕЗАВИСИМОСТИ

СНИЖЕНИЕ 
ПОВСЕДНЕВНОЙ 

АКТИВНОСТИ



ПАЦИЕНТЫ ИСПЫТЫВАЮТ 
ТРУДНОСТИ КАЖДЫЙ 
ДЕНЬ:

● ЧТЕНИЕ
● «КОТОРЫЙ ЧАС»
● УЗНАВАНИЕ ЛИЦ
● ХОЖДЕНИЕ ПО 

УЛИЦАМ



ВАЖНОСТЬ РАННЕЙ 
ДИАГНОСТИКИ

■ Можно «просмотреть» заболевание
– Здоровый глаз может компенсировать 

болезнь
– Потеря зрения может быть расценена 

как возрастное старение
■ Шансов на успешное лечение может 

быть больше, если обнаружить 
болезнь на ранних сроках



ЖАЛОБЫ

• СНИЖЕНИЕ ОСТРОТЫ ЗРЕНИЯ
• СНИЖЕНИЕ КОНТРАСТНОЙ 

ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ
• ЦЕНТРАЛЬНАЯ СКОТОМА  
• МЕТАМОРФОПСИЯ – 

ВОСПРИЯТИЕ ПРЕДМЕТОВ В 
ИСКАЖЕННОМ ВИДЕ



ДИАГНОСТИКА ВМД
■ ИЗМЕРЕНИЕ ОСТРОТЫ ЗРЕНИЯ
■ ОЦЕНКА ПОЛЕЙ ЗРЕНИЯ
■ ОСМОТР ГЛАЗНОГО ДНА ЧЕРЕЗ 

РАСШИРЕННЫЙ ЗРАЧОК. 
■ ИСКЛЮЧИТЬ ПВХРД
■ ПРОВЕРКА ЦВЕТООЩУЩЕНИЯ
■ ТЕСТ С СЕТКОЙ АМСЛЕРА
■ ОПТИЧЕСКАЯ КОГЕРЕНТНАЯ 

ТОМОГРАФИЯ
■  ФЛУОРЕСЦЕНТНАЯ АНГИОГРАФИЯ



  ЛИЦАМ > 65 лет
  РЕКОМЕНДУЕТСЯ   
       ПРОВЕРЯТЬ   
           ЗРЕНИЕ 
      КАЖДЫЙ ГОД

ОСТРОТА ЗРЕНИЯ



Увеличение времени реакции на 
предъявляемый пороговый 

стимул 



 Промежуточная стадия ВМД 
(  AREDS,2001)



 ТЕСТ АМСЛЕРА

■ Использование теста Амслера 
может определить ВМД на ранней 
стадии

■ Симптомы, позволяющие 
заподозрить неоваскулярную ВМД:
– искажение линий
– размытые границы
– невозможность зафиксировать 

центральную точку



OCT – метод выбора для неинвазивного  
    мониторинга неоваскулярной ВМД

         Ursula Schmidt-Erfurth (Австрия) «Диагностика ВМД»









Неоваскулярная ВМД

■ Флуоресцеин НЕ проникает в 
здоровый пигментный эпителий 
и сосуды сетчатки

■ Можно определить тип ВМД 
(неоваскулярная/атрофическая)

■ Можно определить тип, размер 
и местоположение 
неоваскулярной мембраны

ФАГ обеспечивает 
визуализацию сосудов.

ФЛУОРЕСЦЕНТНАЯ АНГИОГРАФИЯ 
(ФАГ)



ЭКСТРАФОВЕОЛЯРНАЯ
Более 200мкм от центра
Юкстапапиллярная и 

периферическая) 

ЮКСТАФОВЕОЛЯРНАЯ
 ( 200мкм )

СУБФОВЕОЛЯРНАЯ
Менее 1 мкм 
\от центра фовеолы

             Локализация ХНВ





Обследование:
■ Липидный спектр
■ Коагулограмма
■ Рентгенография 

черепа и ШОП в 2-х 
проекциях

■ УЗДГ сосудов шеи
■ Исследование 

функции печени, 
щитовидной 
железы

■ Консультация 
невролога, 
кардиолога. 
Терапевта



%

*

*
*

ПОКАЗАТЕЛИ ЛИПИДНОГО СПЕКТРА В СЫВОРОТКИ КРОВИ  
БОЛЬНЫХ МАКУЛЯРНОЙ ДЕГЕНЕРАЦИЕЙ ДО ЛЕЧЕНИЯ 

(100% - контроль)

* - достоверные различия по сравнению с контролем



%

*

*

ПОКАЗАТЕЛИ  СИСТЕМЫ «ПОЛ-АНТИОКСИДАНТЫ» В  КРОВИ И 
СЛЕЗНОЙ ЖИДКОСТИ  БОЛЬНЫХ МАКУЛЯРНОЙ 
ДЕГЕНЕРАЦИЕЙ ДО ЛЕЧЕНИЯ (100% - контроль)

* - достоверные различия по сравнению с контролем

%

*

*

*

Кровь Слезная 
жидкость



-При раздражении верхних шейных симпатических узлов 
появляются характерные изменения для ВМД в сосудах 
хориоидеи, пигментном эпителии и нервных элементах 
сетчатки.

-Развитие ВМД сопровождается нарушениями процессов 
кининогенеза: повышение калликреиновой активности при 
экссудативной форме дистрофического поражения сетчатки и ее 
ослаблением при атрофической форме ВМД

-У больных ВМД в сыворотке крови, обнаружили снижение в ней 
количества альбуминов, повышение концентрации глобулинов

-- Определенную роль в развитии ВМД отводят состоянию 
системного и местного иммунитета, проявляющемуся 
снижением Т– и В–клеточной активности

--развитие дистрофического процесса в сетчатке сопровождается 
накоплением в полости стекловидного тела физиологически 
активных веществ, продуктов обмена, что способствует 
витреальной деструкции. Подтверждением 



КОНЦЕПТУАЛЬНАЯ СХЕМА ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМОВ РАЗВИТИЯ 
МАКУЛЯРНОЙ ДЕНЕРАЦИИ

Активация факторов риска (наследственная предрасположенность, 
хронические заболевания, интоксикация, изменение системной 

гемодинамики и др.)

Повышение активных 
форм кислорода

- собственные исследования

Фотодинамическое 
повреждение света

Фотоинициирование 
процессов ПОЛ 

Выброс 
простагландинов

Активация 
СОД

Изменение свойств 
липопротеидов 
(↑ ОХ ЛПНП, ИА) 

Нарушение функции 
пигментного эпителия

Нарушение транспорта 
липидов к клеткамПовышение 

уровня TNFα

ГипоксияНарушение 
микроциркуляции

Fas-индуцированный апоптоз 
(полимеризация перфорина, 

сериновые протеазы, 
дефрагментация ядерной ДНК)

Нарушение проницаемости 
мембраны Бруха

МАКУЛЯРНАЯ 
ДЕГЕНЕРАЦИЯ

Повышение 
ПЭЧ

Снижение ЭЛ Снижение 
КЧСМ

Увеличение 
времени реакции



ЛЕЧЕНИЕ 
ВОЗРАСТНОЙ 
МАКУЛЯРНОЙ 
ДЕГЕНЕРАЦИИ



Лечение

Медикаментозное лечение -  
                   эффективность не доказана.



Существующие методы лечения 
не гарантируют успех 

Ранние 
формы

• Здоровый образ жизни
• Отказ от курения
• Правильное питание
• Контроль АД и холестерина
• Приём биологически активных 

добавок??? (?) 
• Противовоспалительные препараты



МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ

В НАСТОЯЩЕЕ ВРЕМЯ НЕ СУЩЕСТВУЕТ
ТЕРАПЕВТИЧЕСКИХ ВОЗДЕЙСТВИЙ С ДОКАЗАННОЙ

ЭФФЕКТИВНОСТЬЮ ПРИ ВМД

ЦЕЛЬ ЛЕЧЕНИЯ СУХОЙ ВМД: 
ПРОФИЛАКТИКА ФОРМИРОВАНИЯ ДРУЗ И ОТЛОЖЕНИЙ 

ЛИПОФУСЦИНА

ЦЕЛЬ ЛЕЧЕНИЯ ВЛАЖНОЙ ВМД: 
ПРЕПЯТСТВИЕ ПАТОЛОГИЧЕСКОМУ АНГИОГЕНЕЗУ



Лечение поздних форм ВМД
• Лазеркоагуляция неоваскулярных мембран

• Радиотерапия

• Фотодинамическая терапия (ФДТ)

• Транспупиллярная термотерапия (ТТТ)

• Субмакулярная хирургия

• Транслокация макулы

• Пересадка хориоидеи

• Трансплантация ПЭС

• Анти-VEGF- препараты (люцентис) – 
метод выбора

•  В будущем – генная терапия



ЛЕЧЕНИЕ ВЛАЖНОЙ ФОРМЫ ВМД

ЛАЗЕРНАЯ ХИРУРГИЯ
ЦЕЛЬ ЛЕЧЕНИЯ: 
УМЕНЬШИТЬ РИСК ДАЛЬНЕЙШЕГО СНИЖЕНИЯ ОСТРОТЫ ЗРЕНИЯ

ПОКАЗАНИЯ:
- ЭКСТРАФОВЕОЛЯРНАЯ ХОРИОИДАЛЬНАЯ НЕОВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ
- ЮКСТАФОВЕОЛЯРНАЯ ХОРИОИДАЛЬНАЯ НЕОВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ
- С ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ ЦЕЛЬЮ ПО МЕТОДУ «РЕШЕТКИ» ПРИ
МЯГКИХ ДРУЗАХ

ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ:
-СУБФОВЕОЛЯРНАЯ ХОРИОИДАЛЬНАЯ НЕОВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ



Луцентис - первый зарегистрированный 
в России лекарственный препарат, 

сохраняющий и улучшающий зрение у 
больных влажной формой ВМД с 

доказанной эффективностью 



Терапия аnti-VEGF-А препаратами 
нацелена на ранние стадии развития 
неоваскуляризации

VEGF-А
рецептор

VEGF-А

Сигнал Сигнальные пути Образование новых 
сосудов

Стероиды
     ЛУЦЕНТИС

Эндотелиальная 
клетка

     ФДТ
• Визудин

Рост легко 
проницаемых новых 

сосудов = 
неоваскуляризация

Сигнальные 
пути

пролиферация   
      клеток



Модель молекулы Луцентиса

Луцентис - фрагмент молекулы 
антитела к фактору роста эндотелия 
сосудов человека 

Для синтеза препарата применяются 
моноклональные и полностью 
хуманизированные антитела

Препарат оказывает выраженное терапевтическое действие  
за счет: 

•Устранения патологически высокой проницаемости 
сосудов в очагах ХНВ

•Предотвращения дальнейшего роста новообразованных 
сосудов в очагах ХНВ

* моноклональные антитела: антитела, синтезированные клонами одной иммунной клетки. 
*хуманизированные антитела: моноклональные антитела обычно путем иммунизации мышей. 
Хуманизация – модификация структуры мышиных антител таким образом, чтобы они не 
воспринимались иммунной системой человека как инородные белки. Полностью хуманизированные 
антитела не содержат фрагментов антитела мыши 



     Механизм действия Луцентиса
Обладает высоким сродством ко 
всем изоформам VEGF-А, 
связываясь с рецептор- 
связывающим участком, единым 
для всех изоформ VEGF

Образованный комплекс VEGF-А + Луцентис блокирует:
•Повышение сосудистой проницаемости
•Активацию клеток эндотелия и стимулирование их деления
•Инициацию воспаления



          Техника проведения     
интравитреальной инъекции 



ФОТОДИНАМИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ
ПОКАЗАНИЯ:

- СУБФОВЕОЛЯРНАЯ ХОРИОИДАЛЬНАЯ НЕОВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ

ЭТАП 1 
ВВЕДЕНИЕ ФОТОСЕНСИТИВНОГО 
ВЕЩЕСТВА (вертепорфин – ВИЗУДИН®) 

ЭТАП 2
ЕГО АКТИВАЦИЯ «ХОЛОДНЫМ» 
ЛАЗЕРОМ (689нм) 



КАК РАБОТАЕТ 
ФОТОДИНАМИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ

✔ Визудин – липофильная молекула, селективно накапливается в 
тканях новообразованных сосудов

✔ Под воздействием нетермального лазера образуется активный 
кислород, разрушающий новообразованные клетки в пределах 
патологической зоны

✔ Происходит закупорка просвета сосудов образованным тромбом
✔ Селективное разрушение участка неоваскуляризации сохраняя 

подлежащую сетчатку



Schmidt-Erfurth U, Hasan T. Surv Ophthalmol 2000;45:195–214

Heier JS, Antoszyk AN, Pavan PR, et al. Ophthalmology 2006;113:633-642. 

          КОМБИНИРОВАННАЯ ТЕРАПИЯ      
      (ФДТ+ИНГИБИТОРЫ АНГИОГЕНЕЗА)

■ Воздействие на существующую неоваскулярную сеть с целью прекращения 
кровотечения

■ Предотвращение роста аномальных кровеносных сосудов путем 
блокирования стимуляторов роста новых сосудов

Окклюзия 
сосудов

Предотвращение 
роста

Прекращение 
кровотечения

АнтиангиогенезСнижение 
проницаемости

Ингибирование 
VEGF-AИнволюция ХНВ



Субмакулярная хирургия

Через отверстие в сетчатке отсепаровывается 
неоваскулярная мембрана. Край мембраны 
захватывается пинцетом и извлекается. Профилактика 
кровотечения осуществляется путём повышения ВГД.



Транслокация макулы

Циркулярная ретинотомия с 
помощью витреотома.Сетчатка 
отслаивается. Хориоидальная 
неоваскуляризация или кровь 
удаляются. Сетчатка 
укладывается с помощью ПФОС. 
После обмена газ-жидкость 
сетчатка разворачивается вокруг 
оси ДЗН с помощью канюли с 
силиконовым наконечником. 



Операция по пересадке хориоидеи

- 180º ретинотомия
- Удаление субретинальной неоваскулярной мембраны
- Выкраивание лоскута сосудистой оболочки и  
   перемещение его в макулярную область



    ЛЕЧЕНИЕ СУХОЙ ФОРМЫ ВМД

■ ЛАЗЕРНЫЙ БАРРАЖ ( «РЕШЕТКА»)
■ ТРАДИЦИОННАЯ СИМПТОМАТИЧЕСКАЯ   ТЕРАПИЯ  

ОТХОДИТ НА ВТОРОЙ ПЛАН, ТАК КАК 
       ТЕОРИЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ КРОВООБРАЩЕНИЯ 

       КАК ГЛАВНОГО ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКОГО ФАКТОРА

       СТАВИТСЯ ПОД СОМНЕНИЕ



Лазерный барраж 
(решетка)

• Сетка из 48 пятен в 4-х концентрических окружностях 
• Внутренний радиус: 750 мкм; внешний: 2250 мкм
• Пятно 125 мкм, Диодный лазер OcuLight SLx 810 нм

Установка мощности: 
При импульсе 200 мс  
поднимают мощность для 
достижения слабой 
видимой реакции ткани
Лечение: 
При установленной 
мощности снижение 
длительности до 100 мс



Улучшение зрения при 
ресорбции друз

■ Перед операцией, 
зрение 20/50 

■ После 9 месяцев, 
зрение 20/20 

 Друзы ресорбировались
Фотографии Jeffery D. Benner, M.D., 
Delmarva Vitreoretinal Center,Salisbury, MD





 Консервативная терапия
совместно с неврологом, терапевтом и др.специалистами

■ Укрепление сосудистой стенки
■ Улучшение микроциркуляции 

(сосудорасширяющие средства и 
дезагреганты)

■ Антиоксидантная
■ Биорегулирующая
■ Витаминотерапия
■ Гиполипидемические средства



Сосудорасширяющие 
средства и ноотропы
■ Кавинтон
■ Предуктал
■ Циннаризин
■ Фезам
■ Милдронат

■ Пирацетам
■ Глиатилин



Глиатилин
1 упаковка-3 ампулы 4 мл (1000 мг)
1 упаковка-14 капсул в блистерах

■ Улучшает передачу н/и в холинэргических нейронах
■ Улучшает церебральный кровоток
■ Усиливает метаболические процессы в ГМ
=ЧМТ, дегеративные и инволюционные мозговые 

психоорганические синдромы, последствия ЦВН, 
нарушения мыслительной функции, изменения в 
эмоциональной и поведенческой сфере, старческая 
псевдомеланхолия

Острые состояния – в/в или в/м медленно по 4 
мл

Хронические – 400 мг х 3раза до еды =3-6 
месяцев



             Милдронат 
     10 %  раствор для иньекций по 5 мл                       
                         Капсулы 250 мг

■ Умственные и физические перегрузки в т.
ч у спортсменов

■ ССЗ
■ Хронический алкоголизм
■ Сосудистая патология и дистрофические 

заболевания сетчатки
■ Нарушение и недостаточность 

кровообращения ГМ



Дезагреганты

■ Тиклопедин
■ Вобэнзим
■ Аспирин
■ Курантил









Антиоксиданты

■ Катахром
■ Эмоксипин
■ Актипол
■ Гистохром
■ Витамин Е
■ Диквертин
■ Эрисод
■ Мексидол



                     Мексидол
  Гетероароматический антиоксидант   
         таблетки по 0,125 мг =10 х 6=60

Средняя суточная доза 0,25-0,5г =5 дней–6 
нед. 

              Дозу уменьшают в течение 2-3 дней
-Ноотропное действие 
-Предупреждает нарушение памяти
-Антиоксидантное и антигипоксантное
 действие (ингибирует ПОЛ, повышает акт СО)

-Ослабляет токсическое действие 
алкоголя

-Оказывает противосудорожное действие
-Показан при ВСД, при НМК …



Цитофлавин
■ Энергопротективный (активирует 

тканевое дыхание,восстанавливает 
утраченный пул АТФ клетки)

■ Рецепторный-взаимодействие с 
глутаматными и NMDA рецепторами. 
Предотвращает апоптоз нейронов

■ Антиоксидантный-восстанавливает 
эндогенный глутатион, снижает 
уровень радикальных реакций



Цитовлавин

■ 1 мл раствора содержит:
натрия меглюбин сукцинат 100мг
инозин 20 мг
никотинамид 10 мг
рибофлавин мононуклеотид 2 мг
(ампулы по 10мл, в упаковке 10 

ампул)



Цитофлавин

■ 1 таблетка содержит
Янтарная кислота 300 мг
Никотинамид 25 мг
Инозин 50 мг
Рибофлавин мононуклеотид 5 мг
 В упаковке 50 и 100 таблеток
(По 2 таб х 2 раза в сутки). Курс 

25дней 



БИОРЕГУЛЯТОРЫ

ВИЛОН ( Lys – Glu ) 
– тимомиметик
полипептиды с ММ 

менее 500 Д. 
ОФТАЛАМИН - 

цитамин



«Мифы  бездоказательной   
                 медицины»

ВЫСОКИЕ  Ы ВИТАМИНОВ С, Е, БЕТА-КАРОТИНА,
ЦИНКА ЗАМЕДЛЯЮТ ПРОГРЕССИРОВАНИЕ ВМД

!ДЛЯ КУРЯЩИХ ПАЦИЕНТОВ ИСКЛЮЧИТЬ БЕТА-
КАРОТИН!



??? Пищевые добавки

■ Флавигран
■ Оритол
■ Орбитол
■ Офталамин
■ Селен-актив
■ Витамины 

(мультитабс, 
алфавит) 

■ капиллар





Препараты черники -
миртилене форте, миртикам,



Витрум вижн



Содержание лютеина и зеаксантина 
и их соотношение  в продуктах питания



ВЫВОДЫ:
■ Раннее обращение, диагностика, направление на 

лечение и грамотные терапевтические подходы к 
лечению снижают риск потери зрения

■ Здоровый образ жизни, диетические рекомендации
■ Лазеркоагуляция, ИВВЛ - единственные методы 

лечения пациентов с влажной формой ВМД с 
доказанной эффективностью

■ Развитие новых методов лечения


