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Цель. Сравнительное изучение содержания фибронектина и ламинина в стекловидном теле у больных с идио-

патическим макулярным разрывом, эпимакулярным фиброзом и возрастной макулярной дегенерацией.
Методы. Оценивали содержание гликопротеинов в стекловидном теле у 63 пациентов в возрасте от 56 до 

81 года (65±2,8). В первую группу вошли 24 пациента с идиопатическим макулярным разрывом, во вторую — 
14 пациентов с эпимакулярным фиброзом, в третью — 15 больных с влажной формой возрастной макулярной деге-
нерации. В контрольную группу были включены 10 больных с контузионным вывихом хрусталика в стекловидное 
тело без признаков патологии сетчатки.

Результаты. У пациентов контрольной группы содержание ламинина в стекловидном теле составило 
0,71±0,03 мкг/мл, фибронектина — 34,0±5,5 мкг/мл, при этом не было выявлено корреляционной зависимости дан-
ных показателей от возраста и пола больных. Показатели ламинина и фибронектина в стекловидном теле у пациен-
тов с идиопатическим макулярным разрывом (первая группа) составили соответственно 0,8±0,23 и 32,8±2,1 мкг/мл,  
у пациентов с эпимакулярным фиброзом (вторая группа) — 0,8±0,23 и 32,0±0,53 мкг/мл, у больных с влажной фор-
мой возрастной макулярной дегенерации (третья группа) — 0,9±0,25 и 33,0±1,65 мкг/мл. Выявлена сильная прямая 
корреляция между уровнем ламинина в стекловидном теле и толщиной сетчатки при идиопатическом макулярном 
разрыве и эпимакулярном фиброзе.

Вывод. Зависимость показателей толщины сетчатки и ламинина указывает на вовлечение последнего в пато-
логический процесс на уровне витреоретинального интерфейса, а также внутренних слоёв сетчатки.

Ключевые слова: ламинин, фибронектин, идиопатический макулярный разрыв, эпимакулярный фиброз, воз-
растная макулярная дегенерация, стекловидное тело.
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Aim. A comparative assessment of fibronectin and laminin levels in the vitreous body in patients with idiopathic 

macular hole, epimacular fibrosis and age-related macular degeneration.
Methods. Glycoprotein levels were measured in the vitreous body of 63 patients aged 56 to 81 years (65±2.8 years). 

The first group included 24 patients with idiopathic macular hole, second group  — 14 patients with epimacular fibrosis, 
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Патогенетическая роль поражений стек-
ловидного тела в развитии идиопатического 
макулярного разрыва, эпимакулярного фиб-
роза и возрастной макулярной дегенерации 
представлена в многочисленных исследо-
ваниях [1–3]. Возрастные и патологические 
изменения в стекловидном теле (СТ) и сет-
чатке нередко индуцируют тракционные и 
пролиферативные процессы на уровне вит-
реоретинального интерфейса [1].

В адгезии СТ и сетчатки установлена роль 
таких гликопротеинов, как фибронектин и 
ламинин [3]. Синтез фибронектина осущест-
вляется различными клетками организма, 
фибронектин находится на их поверхности 
и внеклеточной матрице, а также в плазме 
крови и других жидкостях организма. Фибро-
нектин обладает высоким сродством к интер-
стициальным коллагенам, протеогликанам, 
гиалуроновой кислоте и мезенхимальным 
клеткам. Ламинин локализуется на уровне 
базальных мембран клеток, наиболее сильно 
связывает коллаген (тип IV) базальных мем-
бран эпителиальных клеток.

При исследовании энуклеированных 
глаз фибронектин был выявлен в задних 
кортикальных слоях СТ, а ламинин — пре-
имущественно на внутренней пограничной 
мембране сетчатки, при этом содержание 
фибронектина не коррелировало с возрас-
том и наличием задней отслойки СТ [2]. 
По данным других источников, предпола-
галось, что задняя отслойка СТ обусловле-
на изменением баланса локального уровня 
фиб ронектина и ламинина [2].

Углублённое изучение биохимических 
аспектов дегенеративного процесса в СТ по-
зволит расширить представления о многих 
заболеваниях сетчатки, обусловленных вит-
реомакулярной тракцией, и поможет в раз-
работке эффективных методов их лечения.

Цель работы — сравнительное изучение 
содержания фибронектина и ламинина в СТ 
у больных с идиопатическим макулярным 
разрывом, эпимакулярным фиброзом и воз-
растной макулярной дегенерацией.

Оценка содержания гликопротеинов вы-

полнена в СТ у 63 пациентов в возрасте от 56 
до 81 года (65±2,8 года). Забор СТ объёмом 
0,3–0,4 мл осуществляли стерильным шпри-
цем перед началом витрэктомии. В зависи-
мости от характера дегенеративных измене-
ний сетчатки больные были распределены 
на три основные группы. В первую группу 
вошли 24 пациента с идиопатическим ма-
кулярным разрывом, вторую составили 
14 пациентов с эпимакулярным фиброзом, 
третью — 15 больных с влажной формой 
возрастной макулярной дегенерации. В кон-
трольную группу были включены 10 боль-
ных с контузионным вывихом хрусталика в 
СТ без признаков патологии сетчатки.

Всем пациентам выполняли исследова-
ние максимальной корригированной остроты 
зрения по стандартным таблицам, оптичес - 
кую когерентную томографию макулярной 
области сетчатки (прибор «Copernicus-HR» 
фирмы «Optopol», Польша). Показатели 
толщины сетчатки исследовали у пациен-
тов с идиопатическим макулярным разры-
вом и эпимакулярным фиброзом в пределах 
фовеолярной области сетчатки, а также на 
расстоянии 1, 3 и 6 мм от неё (программа 
«Macular Thickness Map»).

Определение гликопротеинов (фибро-
нектина и ламинина) в СТ проводили твер-
дофазным иммуноферментным методом на 
базе исследовательского центра «Лаборато-
рия» городской клинической больницы №21 
г. Уфы.

Полученные результаты обработаны 
с использованием методов описательной 
статистики и представлены в виде средней 
арифметической и её стандартной ошибки. 
Статистическую значимость различий оце-
нивали при помощи методов непараметри-
ческой статистики (критерия манна–Уитни, 
Уилкоксона), коэффициента корреляции 
Спирмена (ρS). Статистически значимыми 
считали различия показателей и корреляци-
онные связи при p <0,05.

У пациентов контрольной груп-
пы содержание ламинина в СТ состави-
ло 0,71±0,03 мкг/мл, фибронектина — 

third group — 15 patients with the wet form of age-related macular degeneration. The control group included 10 patients 
with contusion dislocation of the lens into the vitreous body without signs of retinal pathology.

Results Laminin level in the vitreous body in patients of the control group was 0.71±0.03 mg/ml, fibronectin level — 
34±5.5 mg/ml, no association of these parameters with patients’ age and sex was revealed. Laminin and fibronectin levels 
in vitreous body of patients with idiopathic macular hole were 0.8±0.23 and 32.8±2.1 mg/ml, respectively, in patients 
with epimacular fibrosis — 0.8±0.23 and 32.0±0.53 mg/ml, respectively, and in patients with wet form of age-related 
macular degeneration — 0.9±0.25 and 33.0±1.65 mg/ml, respectively. Strong direct association between laminin level 
in the vitreous body and retinal thickness was revealed in patients with idiopathic macular hole and epimacular fibrosis.

Conclusion. The link between the retinal thickness and laminin level might indicate the involvement of laminin in 
degenerative changes of the retina on the level of vitreoretinal interface and inner retinal layers.

Keywords: laminin, fibronectin, idiopathic macular hole, epimacular fibrosis, age-related macular degeneration, 
vitreous body.
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34,0±5,5 мкг/мл, при этом не было выявлено 
корреляции с возрастом и полом больных. 
Более высокое содержание фибронектина в 
СТ соответствует данным ранних иммуно-
флюоресцентных исследований, в которых 
флюоресценция фибронектина обнаружи-
валась преимущественно в волокнах СТ, а 
ламинина — на внутренней пограничной 
мембране сетчатки [2].

Содержание фибронектина в СТ в основ-
ных группах имело тенденцию к снижению 
и было на уровне 32,8±2,1 мкг/мл в первой 
группе, 33,0±1,65 мкг/мл — во второй груп-
пе, 32,0±0,53 мкг/мл — в третьей группе 
(p <0,05, рис. 1).

Содержание ламинина в СТ у пациентов 
с дегенеративными заболеваниями сетчат-
ки было выше по сравнению с контрольной 
группой (p <0,05) и составило при идиопати-
ческом макулярном разрыве 0,8±0,23 мкг/мл,  
при возрастной макулярной дегенерации — 
0,9±0,25 мкг/мл, при эпимакулярном фибро-
зе — 0,8±0,23 мкг/мл (рис. 2).

При анализе корреляции содержания гли-
копротеинов с толщиной сетчатки, наличи-
ем витреомакулярной тракции и состоянием 
внутренней пограничной мембраны сетчат-

ки выявлена высокая прямая статистически 
значимая зависимость дооперационной тол-
щины сетчатки с уровнем ламинина в СТ 
у больных с идиопатическим макулярным 
разрывом (ρS=0,738, p <0,05) и эпимакуляр-
ным фиброзом (ρS=0,658, p <0,05).

ВЫВОд

Зависимость показателя толщины сет-
чатки и ламинина указывает на вовлечение 
последнего в патологический процесс на 
уровне витреоретинального интерфейса, а 
также внутренних слоёв сетчатки.
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1 — контрольная группа; 2 — ВМД; 3 — ИМР; 4 — ЭМФ

Рис. 1. Содержание ламинина в стекловидном теле. 
Вмд — возрастная макулярная дегенерация; имР — 
идиопатический макулярный разрыв; ЭмФ — эпима-
кулярный фиброз

1 — контрольная группа; 2 — ВМД; 3 — ИМР; 4 — ЭМФ

Рис. 2. Содержание фибронектина в стекловидном 
теле. Вмд — возрастная макулярная дегенерация; 
имР — идиопатический макулярный разрыв; ЭмФ — 
эпимакулярный фиброз
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