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Введение. В настоящее время у пациентов с болезнью Альцгеймера (БА) уделя-
ется особое внимание патологии сетчатки. 
Цель. Определить структурные изменения сетчатки у пациентов с БА уме-
ренной и легкой степени выраженности на основании данных оптической ко-
герентной томографии. 
Материал и методы. Исследовано 88 глаз 45 пациентов с БА умеренной и 
легкой степени, средний возраст 66,2±3,44 лет. Наряду с традиционными ме-
тодами обследования, выполнена оптическая когерентная томография. Ис-
пользованы протоколы Macular Cube 512x128 Combo, RNFL, GCC. Изучены 
толщина слоя нервных волокон сетчатки, слоя ганглиозных клеток и внутрен-
него плексиформного слоя. 
Результаты. Пациенты имели низкие оценки по шкале ММSE (на 53,2%, 
р<0,01). Средняя толщина нервных волокон сетчатки у пациентов с БА по от-
ношению к группе контроля на 37,0% была ниже (р<0,05), в височном, верхнем 
и нижнем квадранте – на 31,4, 21,8 и 33,1% (р<0,05) соответственно, в носо-
вом квадранте – на 14,2%. Отмечено статистически незначимое снижение 
толщины комплекса ганглиозных клеток. Показатель фокальной и глобальной 
потери объема комплекса ганглиозных клеток увеличен соответственно в 1,7 
(p<0,05) и в 2,8 раза (р<0,01). Объем и средняя толщина сетчатки снижена 
соответственно на 17,8 и 3,5%. 
Заключение. Полученные результаты подтверждают сообщения об измене-
ниях в спектре сетчатки при БА умеренной и легкой степени, выраженные 
снижением толщины комплекса ганглиозных клеток и потерей их объема.
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Актуальность. Болезнь Альцгеймера (БА) – одно 
из распространенных нейродегенеративных заболева-
ний, поражающее более 10% людей в возрасте 65 лет и 
старше. Это пятая по значимости причина смерти сре-
ди людей старше 65 лет [1, 2]. По данным Всемирно-
го отчета о болезни Альцгеймера за 2016 год, во всем 
мире от деменции страдают 47 миллионов человек, и 
это число может возрасти до более чем 131 миллиона 
к 2050 году по мере старения населения. На долю БА 
приходится от 60 до 70% всех деменций, в зависимо-
сти от географии [3,4,5]. Ожидаемая продолжитель-
ность жизни резко возросла за последнее столетие по 
всему миру, и, следовательно, обнаружено увеличение 
распространенности хронических заболеваний среди 
пожилых людей [5]. 

Диагностика заболевания представляет опреде-
ленные сложности. Из-за медленного прогрессирова-
ния нейродегенеративные процессы могут начаться за 
много лет до полномасштабного клинического прояв-
ления БА. Пациенты с БА могут страдать различными 
нарушениями зрения, которые исторически связывают 
с повреждениями и/или дегенеративными процессами 
в первичных и ассоциативных зрительных корковых 
областях [6]. Однако в течение последних нескольких 

десятилетий отмечается, что одни только нарушения 
функции коры не могут полностью объяснить харак-
тер наблюдаемых дефектов [7]. В частности, много-
численные формы доказательств указывают на во-
влечение ганглиозных клеток сетчатки и их аксонов 
в зрительную дисфункцию при БА. Гистопатологиче-
ские поражения, связанные с БA (потеря нейронов, бе-
та-амилоидные бляшки, нейрофибриллярные клубки и 
грануловакуолярная дегенерация), были обнаружены 
не только в структурах головного мозга, которые исто-
рически считались вовлеченными в БA, но и в сетчатке 
[8, 9]. Офтальмологические изменения при БA вклю-
чают различные структуры в переднем и заднем полю-
сах. В заднем полюсе толщина сетчатки коррелирует с 
атрофией коры и сосудистой оболочкой, у пациентов с 
БА истончается нервный слой сетчатки [2]. Исследо-
вания на пациентах и моделях животных показывают, 
что активированная микроглия и провоспалительные 
молекулы способствуют развитию патологии [10].

В настоящее время обсуждаются нарушения зре-
ния при БА с уделением особого внимания глазным 
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функционально-визуально-структурным биомарке-
рам, патологии сетчатки и потенциальным новым диа-
гностическим инструментам.

Цель исследования заключалась в определении 
структурных изменений сетчатки у пациентов с болез-
нью Альцгеймера умеренной и легкой степени выра-
женности на основании данных оптической когерент-
ной томографии.

Материал и методы
В исследование включено 45 пациентов (88 глаз) с 

БА, имеющих когнитивные расстройства умеренной и 
легкой степени (оценка по шкале MMSE от 13 до 24) в 
возрасте от 58 до 74 лет. 

Mini-Mental State Examination. Критерии включе-
ния в исследование: пациенты с нормотензивными 
глазами и способностью понимать цель исследова-
ния. Критерии исключения: рефракция > 5 диоптрий 
(D) или/и осевая длина> 25 мм в исследуемом глазу; 
тяжелая деменция, другие виды деменции, такие как 
цереброваскулярные заболевания, метаболические и 
психические расстройства; тяжелая офтальмологиче-
ская патология (глаукома, увеит, заболевания сетчат-
ки), диабет, перенесенный инсульт. 

В контрольную группу вошли 60 пациентов (115 
глаз) без БА и тяжелых заболеваний глаз, в возрасте 
от 57 до 68 лет. 

У пациентов получено информированное согласие, 
и все процедуры были выполнены в соответствии с 
принципами Хельсинкской декларации [11]. 

Всем пациентам проведены традиционные методы 
обследования: остроту зрения каждого глаза измеряли 
с использованием таблицы Снеллена, внутриглазное 
давление измеряли по Гольдману. Когнитивное состоя-
ние каждого участника было оценено по шкале MMSE 
[12]. Всем пациентам выполнена оптическая когерент-
ная томография на аппарате «Cirrus HD-OCT» (фир-
ма Carl Zeiss Meditec). Использовали установленный 
протокол Macular Cube 512 x 128 Combo. В процессе 
исследования проводились регистрация и анализ оп-
тических томограмм в режиме картирования, исполь-
зованы протоколы RNFL (retinal nerve fiber layer – слой 
нервных волокон сетчатки) и комплекса ганглиозных 
клеток (ganglion cell complex – GCC), с помощью кото-
рых изучены толщина слоя нервных волокон сетчатки, 
слоя ганглиозных клеток и внутреннего плексиформ-
ного слоя. 

Измерение толщины сетчатки с площадью по-
верхности 6×6 мм2 центрировали на фовеа с исполь-
зованием протокола сканирования макулярного куба 
512×128. Встроенное программное обеспечение ис-
пользовалось для составления карт толщины сетчат-
ки, которые затем усреднялись по девяти подполям 
сетчатки в круге диаметром 6 мм, центрированном 
в истинном месте фовеа, как определено в исследо-
вании ранней терапии диабетической ретинопатии 
(Early Treatment Diabetic Retinopathy Study – ETDRS). 
Области ETDRS включали центральный диск диа-

метром 1 мм и внутренние и внешние кольца диаме-
тром 3 и 6 мм соответственно. Толщина центрального 
подполевого фовеального поля (то есть, центральная 
толщина макулы) была ограничена самой внутренней 
окружностью диаметром 1 мм. Общая средняя толщи-
на макулы и общий объем макулярного куба по всей 
области сетчатки также были получены из выходных 
данных вычислительного программного обеспечения 
на основе пропорционального вклада региональных 
толщин макулы.

Алгоритм анализа ганглиозных клеток обрабатыва-
ет данные трехмерного сканирования объема, исполь-
зуя макулярный протокол сбора 512x128. Алгоритм 
идентифицирует внешнюю границу RNFL и внешнюю 
границу внутреннего плексиформного слоя (IPL – inner 
plexiform layer). Разница между сегментами RNFL и 
внешней границей IPL дает суммарную толщину слоя 
ганглиозных клеток сетчатки (RGC – retinal ganglion 
cells) и IPL. Он обеспечивает измерение толщины слоя 
ганглиозных клеток и внутреннего плексиформного 
слоя (GCIPL – ganglion cell-inner plexiform layer) в об-
ласти эллиптического кольца 14,13 мм2 с центром в 
фовеа. Были исследованы средняя, минимальная и 6 
отдельных секторов (верхняя, супероназальная, ин-
фероназальная, нижняя, инферотемпоральная и су-
пермотемпоральная) толщины GCIPL. Минимальное 
измерение GCIPL определяли путем выборки 360 из-
мерительных спиц, простирающихся от центра ямки 
до края эллипса с интервалами в 1 градус, и выбора 
спицы с наименьшим средним значением [13].

Статистическая обработка полученных результатов 
выполнена в программе Microsoft Excel 2016. Стати-
стический анализ и оценка получаемых результатов 
проводились с помощью программы Statistica 8.0. 
Данные представлены в виде M±SD, где М – среднее 
значение (average), SD – стандартное отклонение сред-
него (Standard Deviation). Различия считали достовер-
ными при значении p<0,05.

Результаты
В отношении возраста, пола, среднего внутриглаз-

ного давления и остроты зрения существенных разли-
чий между группами не наблюдалось (табл.1).

Как следует из табл.1, пациенты с БА имели стати-
стически значимо низкие оценки по шкале ММSE (на 
53,2%, р<0,01). 

Результаты анализа толщины сетчатки и показатели 
комплекса ганглиозных клеток представлены в табл.2.

Из представленных данных в табл. 2 следует, что 
величина средней толщины нервных волокон сетчат-
ки RNFL в сравнении с группой контроля была стати-
стически значимой. В височном, верхнем и нижнем 
квадрантах истончение нервных волокон сетчатки у 
пациентов с БА в сравнении с группой контроля так-
же носило статистически значимый характер. Средняя 
толщина нервных волокон сетчатки у пациентов с БА 
по отношению к группе контроля была ниже на 37,0%, 
в височном, верхнем и нижнем квадрантах разница со-
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ставила 31,4, 21,8 и 33,1% соответственно. Толщина в 
носовом квадранте при БА была снижена на 14,2%.

Согласно результатам анализа толщины GCC, вы-
явлено уменьшение средней толщины (GCC average) 
в сравнении с контрольным показателем на 4,1%, ми-
нимальной – на 8,0%, толщины в верхнем височном 

(superotemporal) – на 5,0%, в верхнем (GCC superior) 
сегменте – на 8,4%, в верхнем (superonasal) и ниж-
нем носовом сегментах (inferonasal) соответственно 
на 6,1 и 14,2%, в нижнем (GCC inferior) сегменте – на 
12,8%, в нижнем височном сегменте (inferotemporal) 
– на 16,7%, однако статистически значимой разницы 
с показателями группы контроля не наблюдалось. От-
мечено статистически значимое повышение индексов 
фокальной и глобальной потери объема GCC. Показа-
тель фокальной потери объема GCC при БА по срав-
нению с контрольным показателем увеличен в 1,7 раза 
(p<0,05), глобальной потери объема GCC – в 2,8 раза 
(р<0,01). Показатель центральной толщины макулы у 
пациентов с БА по сравнению с группой контроля был 
снижен на 14,0%. Объем и средняя толщина макуляр-
ного куба снижены соответственно на 17,8 и 3,5%. 

Таким образом, пациенты с БА имели ретинальные 
структурные изменения.

Обсуждение
Нами представлены результаты исследования сет-

чатки у пациентов с БА умеренной и легкой степени 
выраженности. Используя оптическую  когерентную 
томографию, мы наблюдали у пациентов БА значи-
мое снижение (р<0,05) перипапиллярной толщины 

Таблица 1. Демографические и офтальмологические 
характеристики пациентов

Показатель
Группа 

пациентов 
с БА (n=45)

Группа 
контроля 

(n=60)

Количество глаз, n 88 115

Средний возраст, лет 66,2±3,44 59,6±2,03

Пол: мужчины/женщины 10/35 17/43

Острота зрения 0,87±0,13 0,97±0,18

Внутриглазное давление, 
мм рт.ст. 14,82±1,88 16,0±1,74

Шкала MMSE, баллы 18,35±5,49* 28,11±2,51

Примечание: * - статистически значимое различие 
р<0,01

Таблица 2. Средняя величина слоя нервных волокон сетчатки и показателей комплекса ганглиозных клеток по груп-
пам исследования 

Показатели Группа пациентов 
с БА (n=45)

Группа контроля
(n=60)

Статистически 
значимое различие, р

Толщина нервных волокон сетчатки (RNFL)

Средняя толщина, мкм 81,67±13,82 111,9±9,24 0,05

Височный, мкм 63,88±11,66 83,94±12,11 0,05

Верхний, мкм 112,48±24,11 137,04±20,17 0,05

Носовой, мкм 67,89±17,33 80,26±14,40 0,06

Нижний, мкм 94,27±18,15 125,43±16,55 0,05

Толщина комплекса ганглиозных клеток (GCIPL)

Средняя (GCC average), мкм 79,14±7,05 82,36±6,18 0,06

Минимальная (minimum), мкм 73,04±8,12 78,88±7,62 0,08

В верхнем височном (superotemporal), мкм  88,62±3,16 93,07±5,11 0,07

В верхнем сегменте – GCC superior, мкм 88,73±5,96 96,15±6,87 0,06

В верхнем носовом сегменте (superonasal), мкм 79,77±5,18 84,65±5,82 0,08

В нижнем носовом сегменте (inferonasal), мкм 73,11±8,24 83,47±4,98 0,07

В нижнем сегменте – GCC inferior, мкм 87,18±6,52 98,34±7,11 0,06

В нижнем височном сегменте (inferotemporal), мкм 72,16±9,04 84,22±4,16 0,06

Центральная толщина макулы, мкм 256,31±7,32 292,17±5,91 0,07

Объем макулярного куба, мм3 9,37±6,14 11,04±5,24 0,06

Средняя толщина макулярного куба (average), мкм 269,13±6,07 278,62±7,18 0,07

Фокальная потеря объема GCC, % (FVL) 1,18±1,21 0,68±0,17 0,05

Глобальная потеря объема GCC, % (GLV) 9,67±4,0 3,44±1,26 0,01
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слоя нервных нервных волокон (RNFL). Уменьшение 
толщины было значимым в височном (р<0,05), ниж-
нем (р<0,05) и верхнем квадрантах (р<0,05), кроме 
носового квадранта. В отношении снижения толщины 
в височном, нижнем и верхнем квадрантах наши ре-
зультаты согласуются с данными ряда исследователей 
[14, 15]. В отношении же толщины RNFL в носовом 
квадранте полученные нами данные сопоставимы с 
результатами F. Berisha et al. [16], которые изучали по-
терю толщины RNFL с помощью оптической когерент-
ной томографии у пациентов с ранней и умеренной БА 
и не наблюдали каких-либо существенных различий в 
носовом квадранте. Однако наши результаты в отно-
шении истончения RNFL в нижнем и височном ква-
дрантах отличаются от данных этих авторов. По дан-
ным авторов, снижение показателей отмечалось лишь 
в верхнем квадранте и не регистрировалось в нижнем 
и височном квадрантах [16]. Значительное уменьше-
ние толщины RNFL в верхнем и нижнем квадранте 
также наблюдали Lu Y. et al. [17]. Авторы использова-
ли оптическую когерентную томографию у пациентов 
с ранней и умеренной БA и наблюдали значительное 
уменьшение толщины RNFL в верхнем и нижнем ква-
дрантах по сравнению с контрольными показателями. 
Толщина RNFL в носовом квадранте, по данным авто-
ров, также была уменьшенной, но в сравнении с кон-
трольной величиной, статистически незначимо [17].  

Раннее обнаружение БA имеет первостепенное 
значение. Доступность сетчатки для визуализации 
способствует её изучению в качестве модели разви-
тия нейродегенеративных заболеваний. Достижения 
в методах визуализации глаза, в частности, успешные 
исследования, проведенные с помощью оптической 
когерентной томографии, позволили визуализировать 
отдельные слои сетчатки и количественную оценку 
каждого слоя. 

Настоящее исследование показало, что изменения 
макулы отражают нейродегенеративные изменения 
при БA. При анализе полученных результатов выявле-
но, что средняя и минимальная толщина слоя гангли-
озных клеток и внутреннего плексиформного слоя, а 
также показатели толщины этих слоев в верхне-височ-
ном, верхнем и нижнем носовом, нижнем и нижне-ви-
сочном сегментах у пациентов с БА были снижены по 
сравнению с группой контроля, но различие не было 
статистически значимым. Наши данные согласуются с 
результатами ряда исследований [18, 19, 20].

Заключение
Полученные результаты подтверждают сообщения 

об изменениях в структуре сетчатки при БА умеренной 
и легкой степени, которые выражаются уменьшением 
толщины комплекса ганглиозных клеток и потерей их 
объема. Для того чтобы выявить биомаркеры сетчатки 
при БА, нужны дальнейшие исследования. 
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рвових волокон сітківки у хворих на ХА по відношенню 
до групи контролю була нижчою на 37,0% (р <0,05), 
в скроневому, верхньому і нижньому квадрантах – на 
31,4, 21,8 і 33,1% (р<0,05) відповідно, в носовому ква-
дранті – на 14,2%. Відзначено статистично незначу-
ще зниження товщини комплексу гангліозних клітин. 
Показник фокальної і глобальної втрат обсягу комп-
лексу гангліозних клітин збільшений відповідно в 1,7 
(p<0,05) і в 2,8 рази (р<0,01). Обсяг і середня товщина 
макули знижена, відповідно, на 17,8 і 3,5%.
Висновок. Отримані результати підтверджують 
повідомлення про зміни в структурі сітківки при ХА 
помірного і легкого ступенів, виражені зменшенням 
товщини комплексу гангліозних клітин і втратою їх 
обсягу.

Актуальність. В даний час у пацієнтів з хворобою 
Альцгеймера (ХА) особлива увага приділяється пато-
логії сітківки.
Мета. Визначити структурні зміни сітківки у хворих 
на ХА помірного і легкого ступенів вираженості на 
підставі даних оптичної когерентної томографії.
Матеріал і методи. Досліджено 88 очей 45 пацієнтів 
з ХА помірного і легкого ступенів, середній вік яких 
складав 66,2±3,44 років. Поряд з традиційними мето-
дами обстеження, була виконана оптична когерентна 
томографія. Використано протоколи Macular Cube 
512x128 Combo, RNFL, GCC. Вивчені товщина шару 
нервових волокон сітківки, шару гангліозних клітин і 
внутрішнього плексиформного шару.
Результати. Пацієнти мали низькі оцінки за шкалою 
ММSE (на 53,2%, р<0,01). Середня товщина шару не-

Структурні зміни сітківки у пацієнтів з хворобою Альцгеймера
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