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Оптическая когерентная томография с ангиографией (ОКТ-ангиография, ОКТА) — неинвазивный 
метод исследования, позволяющий провести качественный и количественный анализ сосудов  
сетчатки и хориоидеи. При оперативном лечении регматогенной отслойки сетчатки с использо-
ванием различных тампонирующих сред происходит изменение перфузии ретинальной ткани. 
Целью обзора ставился анализ данных клинических исследований, изучающих изменения в ми-
кроциркуляторном русле сетчатки и сосудистой оболочке глаза и их влияние на остроту зрения 
по данным ОКТА после витрэктомии с использованием эндотампонады по поводу регматогенной 
отслойки. Обзор литературы проведен с использованием поисковых систем PubMed, Embase, 
Сochrane Library, выполнен анализ источников литературы по заданной теме, опубликованных 
по апрель 2020 года. Авторы пришли к выводу, что особенности изменения сосудистого русла 
сетчатки и хориоидеи по данным ОКТА после витрэктомии по поводу регматогенной отслойки 
сетчатки с использованием различных видов тампонады могут выступать в качестве предикторов 
зрительных функций в послеоперационном периоде, кроме того, являться основой для опреде-
ления оптимальных сроков разрешения силиконовой тампонады. Данная проблема мало изучена 
и требует проведения дополнительных клинических исследований.
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OCT angiography is a non-invasive method of the qualitative and quantitative analysis of the retinal perfu-
sion. After rhegmatogenous retinal detachment and vitrectomy with endotamponade, the retinal perfusion 
changes. Aim: To analyze the data from the clinical studies that evaluate the changes in the blood microcir-
culation of the retina and choroid and theireffect on the visual acuity by OCTA after vitrectomy with endota-
mponade due to rhegmatogenous retinal detachment. A literature search was conducted using PubMed, 
Cochrane Library, and Embase until April, 2020. The authors conclude that the specific changes in the reti-
nal perfusion after vitrectomy due to regmatogenous retinal detachment using various types of tamponade 
may act as predictors of visual outcomes, and also may become a basis for determining the optimal time 
of the silicone oil tamponade resolution. Evaluation of these changes according to the data obtained using 
OCTA is promising and little-studied. Thus, additional clinical studies are required.
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ОСОБЕННОСТИ ОКСИГЕНАЦИИ СЕТЧАТКИ 
В НОРМЕ
Как известно, питание сетчатки осуществляется 

из двух разных сосудистых русел. Ретинальная со-

судистая сеть находится между внутренней погра-

ничной мембраной и наружным плексиформным 

слоем, тогда как хориоидальная располагается 

под мембраной Бруха. В норме пространство меж-

ду наружным плексиформным слоем и мембраной 

Бруха является аваскулярным [1].

Выделяют 4 сосудистых сплетения сетчатки, 

имеющих морфологически разное расположение. 

Центральная артерия сетчатки, дихотомически де-

лясь, формирует поверхностное сосудистое спле-

тение, которое, главным образом, располагается 

в слое ганглиозных клеток (ganglion cell layer, GCC), 

состоит из более крупных артерий, артериол, капил-

ляров, венул и вен. Глубжележащие капиллярные 

сети — промежуточная (intermediate capillary plexus) 

и глубокая (deep capillary plexus, DCP) — распола-

гаются, соответственно, выше и ниже внутреннего 

ядерного слоя (inner nuclear layer, INL). Питание дан-

ных сетей происходит посредством вертикальных 

анастомозов из поверхностного сосудистого спле-

тения. Четвертая сеть  — радиальное перипапил-

лярное капиллярное сплетение (radial peripapillary 

capillary, RPC). Капилляры этого сплетения идут 

параллельно аксонам слоя нервных волокон [2–4]. 

Впервые упоминание этой сети у человека встрети-

лось у I. Michaelson в 1954 г. [5].

По данным P. Tan и др. [3], плотность капилляр-

ной сети представляется наибольшей в сети GCC 

(26,74%), значительно выше, чем в сетях в слое 

нервных волокон (13,69%), внутреннем плекси-

формном слое (inner plexiform layer, IPL) (11,28%) 

и INL (16,12%). По данным D. Snodderly и R. Weinhaus 

[6, 7], диаметр капилляров в сетях GCC и IPL значи-

тельно меньше, чем в других сетях. Выявлено, что 

внутренние и наружные капиллярные сети имеют 

плоскую конфигурацию, в то время как сеть в слое 

GCC и промежуточная капиллярная сеть — трех-

мерную структуру. P.  Tan с соавт. [3] высказали 

предположение, что данные особенности струк-

туры этих сетей указывают на высокую скорость 

обмена кислорода и метаболическую активность 

в GCC и IPL и могут быть особенно уязвимы при 

остром, преходящем и умеренном гипоксическом 

стрессе.

Метаболическая активность сетчатки крайне 

высока. Описывается, что потребление сетчаткой 

кислорода выше, чем тканью мозга [8].

Фовеальная аваскулярная зона (foveal avascular 

zone, FAZ) представляет собой зону без капилля-

ров с высокой плотностью фоторецепторов и мета-

болической активностью. Предполагается, что FAZ 

изменяется при различных заболеваниях сетчатки 

и системной патологии и может коррелировать со 

зрительными функциями [9]. 

D. Yu и S.  Cringle [10] провели ряд значимых 

экспериментальных исследований на животных, 

проанализировали уровень потребления кисло-

рода и его распределение в сетчатке. Было про-

демонстрировано, что распределение кислоро-

да в различных слоях сетчатки неравномерное. 

В условиях эксперимента на сетчатке крысы, 

в которой выделяют 2 сосудистых сплетения, было 

выявлено, что парциальное давление кислорода 

в самых внутренних слоях сетчатки составляет 

22 мм рт.ст., затем, постепенно уменьшаясь с глу-

биной, достигает 5 мм  рт.ст. на уровне 35% глу-

бины, что соответствует IPL. Затем определяется 

второй пик — 15 мм рт.ст., что составляет от 60 до 

70% глубины сетчатки и соответствует глубокому 

капиллярному сплетению, которое располагается 

в наружном плексиформном слое. По мере при-

ближения к сосудистой оболочке наблюдается 

плато с последующим ростом давления по гради-

енту к сосудистой оболочке, где давление кисло-

рода достигает 42 мм  рт.ст., при этом системное 

парциальное давление кислорода артериальной 

крови составляет 85 мм рт.ст., углекислого газа — 

35 мм рт.ст. при физиологической pH (7,4), артери-

альное давление  — 115 мм  рт.ст. Таким образом, 

наименьшее парциальное давление кислорода 

определяется во внутренних слоях сетчатки кры-

сы между поверхностным и глубоким капиллярным 

сплетениями.

Измерение распределения кислорода на бессо-

судистой сетчатке морской свинки продемонстри-

ровало при нормальных условиях дыхания воз-

духом крайне низкое, фактически неотличимое 

от нуля напряжение кислорода на большей части 

внутренних слоев сетчатки [11]. Распределение 

кислорода напоминает таковое у крыс в аваскуляр-

ной зоне — растет круто к вершине в сосудистой 

оболочке. Парциальное давление в собственной 

сосудистой оболочке составляет 34 мм рт.ст., что 

также ниже, чем системное артериальное пар-

циальное давление кислорода у морской свинки 

(73 мм рт. ст.). Кроме того, по данным ряда экспе-

риментальных исследований на животных было 

выявлено, что наибольшее парциальное давление 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/outer-plexiform-layer


кислорода наблюдается на границе раздела мем-

брана хориокапилляра–мембрана Бруха с умень-

шением давления по градиенту к наружным слоям 

сетчатки. Хориоидеа представляется основным ис-

точником кислорода для фоторецепторов сетчатки 

приматов [12–14].

ОПТИЧЕСКАЯ КОГЕРЕНТНАЯ ТОМОГРАФИЯ
Оптическая когерентная томография (ОКТ) яв-

ляется стандартом исследования в клинической 

практике офтальмолога, поскольку позволяет оце-

нить архитектонику сетчатки в реальном време-

ни. ОКТ-ангиография (ОКТA) занимает постепенно 

лидирующее место в исследованиях сосудистой 

патологии сетчатки, такой как возрастная маку-

лярная дегенерация, диабетическая ретинопатия, 

пахихориоидальные состояния и др. [15–18]. Ан-

гиоаналитика в ОКТA предоставляет возможность 

качественной и количественной оценки площади 

васкуляризированных и аваскулярных участков 

сетчатки, плотности сосудистых сплетений, а так-

же площади FAZ [9]. В последнем десятилетии кро-

воснабжение сетчатки преимущественно оценива-

лось посредством флюоресцентной ангиографии. 

Главным преимуществом ОКТA перед ангиографи-

ей является возможность проводить неинвазивный 

анализ.

На данный момент при проведении исследова-

ния ОКТA используется метод сегментации капил-

лярной сосудистой сети только на два крупных 

сплетения — поверхностное капиллярное сплете-

ние сетчатки (surface capillary plexus, SCP) и DCP. 

Основная причина заключается в возникновении 

проекционного артефакта: поверхностные сосуды, 

проецирующие тени на более глубокие слои, не-

правильно определяются как поток, ограничивая 

визуализацию нижележащей сосудистой сети [19].

АНАЛИЗ ПЕРФУЗИОННЫХ ПАРАМЕТРОВ 
В ГРУППЕ БЕЗ ОФТАЛЬМОПАТОЛОГИИ
W. Samara с соавт. [20] изучали состояние FAZ 

в нормальных глазах с помощью ОКТ и ОКТA. Ис-

следовано 70 глаз, обнаружено 2 сосудистых спле-

тения в сетчатке: SCP в слое GCC и DCP в слое INL. 

Площадь FAZ в среднем составила 0,266  ±  0,097 

мм2 в SCP (диапазон 0,071–0,527 мм2) и 0,495 ± 0,227 

мм2 в DCP (диапазон 0,160–0,795 мм2). Площадь 

FAZ была значительно больше в DCP (deep foveal 

avascular zone, dFAZ) по сравнению с SCP (superior 

foveal avascular zone, sFAZ). Параметр площади FAZ 

в обоих сплетениях был обратно пропорционален 

показателю центральной толщины макулы (foveal 

macular thickness, FMT) и центральному макуляр-

ному объему. Не было обнаружено значительной 

корреляции между площадью FAZ с возрастом или 

полом. 

С другой стороны, F. Gómez-Ulla с соавт. [21], 

проведя анализ 240 глаз 120 здоровых пациентов, 

показали, что общий средний размер sFAZ у жен-

щин (0,297  ±  0,110 мм2) был значительно больше 

(р  =  0,002), чем у мужчин (0,254  ±  0,098 мм2), как 

и dFAZ у женщин (0,322  ±  0,111 мм2) был выше 

(р < 0,001), чем у мужчин (0,273 ± 0,099), но только 

в группах моложе 20 и старше 50 лет. У женщин как 

для sFAZ, так и для dFAZ группа 20–29 лет имела 

меньший размер FAZ, чем группа 50–59 лет. Муж-

чины не показали различий между шестью воз-

растными группами. 

АНАЛИЗ ПЕРФУЗИОННЫХ ПАРАМЕТРОВ 
ПОСЛЕ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
РЕГМАТОГЕННОЙ ОТСЛОЙКИ СЕТЧАТКИ
Группой авторов [22] был проведен анализ пара-

метра площади FAZ, SCP и DCP посредством ОКТA 

в глазах после выполнения витрэктомиии (pars 

plana vitrectomy, PPV), которая завершалась газо-

воздушной тампонадой SF6 по поводу первичной 

регматогенной отслойки сетчатки (РОС) с вовле-

чением (macula-off) и без вовлечения (macula-on) 

макулярной зоны. В группе глаз macula-on макси-

мально корригированная острота зрения (МКОЗ) 

имела прямую корреляционную связь с плотно-

стью (vessel density, VD) DCP в парафовеальной 

зоне (p  =  0,001). МКОЗ после эндовитреальной 

хирургии по поводу РОС macula-off имела корре-

ляционную взаимосвязь с VD  SCP в парафовеа 

(p = 0,012), VD DSP в парафовеа (p < 0,001) и в зоне 

фовеа (p = 0,012). 

J. Woo с соавт. [23] также изучали изменение 

параметра FAZ после PPV с газовоздушной тампо-

надой C3F8 по поводу РОС macula-on и macula-off 

в сравнении со здоровыми глазами. Все исследо-

вания проводились после полного рассасывания 

газа в сроки до 2  мес. Как предоперационная, 

так и послеоперационная МКОЗ была достоверно 

выше в группе macula-on. FMT достоверно не от-

личалась между группами. FAZ была достоверно 

больше как в DCP, так и в SCP при РОС macula-

off, чем в группе контроля и группе РОС macula-on. 

При этом FAZ в DCP и SCP в группе macula-on не 

отличались от группы сравнения. Корреляционный 

анализ показал, что FAZ в DCP и SCP имеет отри-
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цательную корреляцию с МКОЗ в послеоперацион-

ном периоде в группе macula-off. 

E. Hong с соавт. [24] провели сравнительный ана-

лиз VD и FMT между глазами с macula-off и macula-

on первичными РОС. В исследование включены 

11 глаз с РОС macula-on и 20 глаз РОС macula-off, 

из них 11 имели, а 9 не имели дефекта в наруж-

ных слоях центральной зоны сетчатки. Результаты 

исследования второго глаза у каждого пациента 

были приняты за контрольные параметры. Средняя 

длительность РОС составила 7,2 ± 6,1 дней. Доопе-

рационная и постоперационная МКОЗ была досто-

верно лучше в РОС macula-on группе (1,02  ±  0,7), 

чем в РОС macula-off (1,45 ± 0,57) (p < 0,001). Толщи-

на зоны «эллипсоидная зона–пигментный эпителий 

сетчатки» была достоверно меньше в группе с РОС 

macula-off, чем в контроле, и достоверно меньше 

в группе с дефектом наружных слоев сетчатки, 

чем без него. Центральная плотность хориока-

пиллярного сплетения была значительно меньше 

в группе с дефектом наружных слоев сетчатки 

(56,4 ± 4,8%) в сравнении с контрольными значени-

ями (60,2 ± 4,0%) (p = 0,026). SCP и DCP достоверно 

не отличались от контрольных показателей и меж-

ду группами. По данным ОКТ и ОКТA, в группе РОС 

macula-on только параметр плотности хориокапил-

ляров продемонстрировал прямую корреляцион-

ную взаимосвязь с МКОЗ (p = 0,012). Таким образом, 

авторы предполагают, что восстановленный хорио-

идальный кровоток может благоприятно повлиять 

на восстановление наружного слоя сетчатки. 

ИЗМЕНЕНИЕ ПЕРФУЗИОННЫХ ПАРАМЕТРОВ 
ПРИ СИЛИКОНОВОЙ ТАМПОНАДЕ
Осложнения, возникающие после удаления си-

ликонового масла (СМ), включают рецидив отслой-

ки сетчатки, гипотонию, экспульсивное кровоиз-

лияние, гемофтальм [25]. По данным литературы, 

удаление СМ может привести к рецидиву отслойки 

сетчатки в 9,5–27% случаев [26–29].

В ряде публикаций описаны случаи с «необъяс-

нимым» снижением МКОЗ после удаления СМ, что 

дает основание для более глубокого анализа пер-

фузии и изменения нейроархитектоники сетчатки 

на фоне тампонады СМ [30–32].

W. Xiang с соавт. [33] провели исследование, где 

оценивали состояние центральной зоны сетчат-

ки у 23 пациентов, которым была выполнена PPV 

в сочетании с силиконовой тампонадой, а также 

у 20 пациентов, которым требовалось удаление 

СМ. Средняя продолжительность силиконовой 

тампонады в группе с удалением СМ составила 

5,56 ± 2,17 мес. Результаты показали, что площадь 

FAZ и показатель FMT по данным ОКТА VD  SCP 

и VD DCP сохранялись на стабильном уровне после 

силиконовой тампонады (p  >  0,05), а также после 

удаление CМ (p > 0,05). 

J.  Lee с соавт. [34] в начале 2020-го исследо-

вали изменения микроциркуляторного русла сет-

чатки на 3-м мес после завершения силиконовой 

тампонады, выполненной по поводу первичной 

РОС. Площадь FAZ в DCP была достоверно больше 

(р < 0,001), чем в группе контроля. При этом VD DCP 

была достоверно снижена (р  = 0,022), а продолжи-

тельность силиконовой тампонады имела прямую 

корреляцию с показателем площади FAZ и обрат-

ную с VD DCP. Авторы отмечают, что несмотря на 

включение в исследование 71,1% глаз с первичной 

РОС macula-off, выявленная корреляция FAZ DCP 

и VD  DCP с длительностью силиконовой тампо-

нады дает возможность предположить связь этих 

изменений с влиянием тампонирующей среды, а не 

первичным нарушением целостности блока «пиг-

ментный эпителий сетчатки–нейроэпителий». 

ОБСУЖДЕНИЕ
Немногочисленные работы, в которых с помо-

щью ОКТА исследуется изменение кровоснабже-

ния центральной зоны после PPV с использовани-

ем СМ по поводу РОС включает РОС macula-off. 

Этот факт не позволяет исключить негативное 

влияние метаболических изменений в фовеоляр-

ной зоне, обусловленной нарушением адгезии ре-

тинальной ткани, и сделать достоверный вывод 

о влиянии тампонирующей среды на перфузию 

макулы. 

J.  Lee с соавт. [34] предполагают, что рост па-

раметра площади FAZ  DCP и снижение VD  DCP 

с длительностью тампонады СМ свидетельствует 

о негативном влиянии тампонирующей среды. Тем 

не менее отслойка нейроэпителия ретинальной 

ткани, обусловленная накоплением субретиналь-

ной жидкости, приводит к возникновению ишемии 

в наружных слоях сетчатки, для которых собствен-

но сосудистая оболочка является единственным 

источником кровоснабжения [12–14]. Ишемия со-

провождается накоплением глутамата и аспарта-

та, запускающих каскад патологических реакций, 

приводящих к эксайтотокcичности и апоптозу ре-

цепторов нейроэпителиального слоя сетчатки. Так, 

в условиях эксперимента на кошках [35] было по-

казано, что уже на третьи сутки после искусствен-
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но вызванной отслойки сетчатки среднее значение 

фоторецепторов было достоверно снижено в срав-

нении с контролем (207 и 257 ядер/мм соответ-

ственно; p  =  0,03). По результатам ряда исследо-

ваний обнаружено, что апоптоз рецепторного слоя 

имеет стереотипную динамику развития, появляясь 

в первые часы после отслойки, достигая пика ко 

2–3-му дню и снижаясь до наименьшего уровня на 

7-е сут [36–38]. Молекулярные изменения в ткани 

сетчатки, возникшие в первый час после отслойки, 

не могут быть нивелированы сразу после прилега-

ния сетчатки. При этом достижение анатомическо-

го прилегания в сроки от 1 до 24 ч в условиях экс-

перимента при анализе молекулярных параметров 

клеточного апоптоза и клеточной пролиферации 

дает схожие результаты, более длительный интер-

вал отслойки сетчатки делает эти события труд-

нопредотвратимыми [36]. Таким образом, процесс 

ремоделирования сетчатки в фовеолярной зоне, 

вызванный первичными метаболическими измене-

ниями ретинальной ткани, не позволяет исключить 

влияние этого фактора на изменение в микроцир-

куляторном русле сетчатки и хориоидеи в после-

операционном периоде при использовании силико-

новой тампонады. 

Так, в исследовании J. Woo с соавт. [23] пара-

метр FAZ после PPV c использованием газовоз-

душной тампонады был достоверно больше в груп-

пе РОС macula-off во всех сосудистых сплетениях 

сетчатки, чем в группе контроля и РОС macula-

on, где FAZ  DCP и SCP не отличались от группы 

контроля. Таким образом, можно предположить, 

что именно первичные гистохимические и мор-

фофункциональные изменения, обусловленные 

нарушением ретинальной адгезии, ведут к увели-

чению фовеолярной аваскулярной зоны. Между 

тем, по данным ряда авторов, СМ как тампони-

рующая среда может играть значительную роль 

в каскаде патологических реакций эксайтоток-

сичности. Клетки Мюллера являются основными 

глиальными клетками сетчатки и принимают на 

себя многие функции, выполняемые астроцитами, 

олигодендроцитами и эпендимальными клетками 

в других областях центральной нервной системы 

[39]. Множество экспериментальных данных сви-

детельствует о том, что клетки Мюллера выступа-

ют в качестве буфера ионов К+ [40–43]. Объем вну-

триглазной жидкости при тампонаде силиконовым 

маслом, неспособным к растворению ионов, недо-

статочен для клиренса К+ и других ионов (напри-

мер, Н+) клетками Мюллера в витреальную по-

лость. Увеличение [K+] вызывает деполяризацию 

клеточной мембраны, запускающую порочный 

круг эксайтотоксичности, и ведет, в конечном ито-

ге, к дегенерации нервных клеток [44].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
ОКТА  — неинвазивный метод исследования, 

позволяющий оценить качественные и количе-

ственные параметры микроциркуляторного русла 

сетчатки и собственно сосудистой оболочки гла-

за. Сложность нейроархитектоники центральной 

зоны сетчатки объясняет высокую метаболиче-

скую активность и потребность в поддержании 

перфузионных параметров слоев сетчатки на оп-

тимальном уровне. По данным ряда исследова-

ний, базирующихся на результатах ОКТА, после 

проведения витрэктомии с использованием раз-

личных видов тампонады выявляются изменения 

в микроциркуляторном русле сетчатки и хорио-

деи, обусловленные влиянием тампонирующей 

среды. При этом проведенные исследования не 

позволяют исключить влияния метаболических 

изменений, вызванных нарушением ретинальной 

адгезии в центральной зоне, на микроциркулятор-

ное русло. Дальнейшее изучение проблемы изме-

нений в сосудистом русле, по данным ОКТА, после 

PPV с использованием большего количества слу-

чаев и исследованием зон сетчатки, не вовлечен-

ных в первичную альтерацию, должны позволить 

выявить предикторы оптимальных сроков разре-

шения силиконовой тампонады для достижения 

наилучшего функционального результата.
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