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введение
Задняя отслойка стекловидного тела (ЗОСТ) — 

наиболее часто встречающееся возрастное измене-
ние стекловидного тела (СТ) [46].

Согласно различным исследованиям по данным 
аутопсии, ЗОСТ в среднем происходит менее чем 
в 10 % у людей моложе 50 лет, уже в 27 % на седь-
мой декаде жизни и в 63 % в возрасте старше 70 лет 
[32, 12]. В редких случаях ЗОСТ может быть и у мо-
лодых пациентов, особенно если в анамнезе имеется 
проникающая травма глаза или увеит. При наличии 
миопии или афакии ЗОСТ происходит приблизитель-
но на 10 лет раньше, чем в глазах с эмметропической 
и гиперметропической рефракцией [18].

Реологические изменения в стекловидном теле, 
вызывающие его разжижение (синхизис), в сочета-
нии с ослаблением связи между ЗГМ и внутренней 
пограничной мембраной (ВПМ), приводят к истин-
ной ЗОСТ [43, 49]. Вероятно, что ослабление этой 
адгезии способствует проникновению жидкой части 
стекловидного тела в заднегиалоидное пространство, 
а движения глаз приводят к тому, что жидкость рас-
слаивает пространство между ЗГМ и внутренней по-
граничной мембраной, индуцируя полную заднюю 
отслойку стекловидного тела. Это смещение объема 
жидкости из центрального отдела СТ к преретиналь-
ному пространству является причиной наблюдаемо-
го коллапса СТ (синерезис) [49]. Было доказано, что 
у здоровых людей в возрасте 80–90 лет более поло-
вины стекловидного тела — жидкая [44].

Истинная ЗОСТ состоит из 2 биологических фаз, 
которые должны произойти одномоментно: разжи-
жение стекловидного тела и отделение его от сетчат-
ки. Если 2 фазы не будут синхронны, нормальной от-
слойки СТ не произойдет. Вместо этого, результатом 
будет аномальная (патологическая) ЗОСТ и витрео-

макулярная адгезия (ВМА), в которой прикрепление 
СТ существует там, где его в норме нет [37].

Традиционно считалось, что возрастная задняя 
отслойка стекловидного тела во время витреопапил-
лярного отделения у многих пациентов появляется 
внезапно. По мнению Johnson, этому моменту пред-
шествуют более ранние «невидимые», бессимптом-
ные стадии, проявляющиеся в ограниченном отде-
лении СТ от перифовеальной сетчатки. Изменения 
медленно прогрессируют вплоть до окончательного 
отделения ЗГМ от диска зрительного нерва, кли-
ническими признаками которого является наличие 
кольца Вейса при офтальмоскопии и специфические 
жалобы пациента [20].

прОявления задней ОтслОйки 
стеклОвиднОгО тела

Летающие «мушки», «паутинка» перед гла-
зами — наиболее частая жалоба пациентов с ЗОСТ. 
«Мушки» чаще появляются при рассеянном свете 
на светлом фоне во время движения глаз, вследствие 
энтоптических феноменов, когда уплотненные ви-
треальные волокна, глиальная ткань эпипапилляр-
ного происхождения, адгезированная к заднему кор-
тексу СТ и/или кровоизлияние в стекловидное тело 
отбрасывают тени на сетчатку. По данным Lindner, 
минимальные витреальные кровоизлияния проис-
ходят в 13–19 % случаев отслойки ЗГМ [48].

Также пациентов могут беспокоить вспышки све-
та, молнии, сверкания, «световые полосы Мура1», 
которые появляются, по мнению некоторых ученых, 
из-за остаточных витрео-ретинальных контактов, 
или же причиной служит контузионное действие от-
слоенного стекловидного тела на сетчатку [2]. Золо-
1 Такой симптом был впервые описан английским ученым Фостером 
Муром в 1947 году.
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тистые или белые вспышки преимущественно появ-
ляются в височной половине поля зрения при тусклом 
освещении или в тёмное время суток, провоцируются 
резкими движениями глаз и исчезают в среднем через 
4–12 недель после эпизода ЗОСТ [54].

классификация зОст
Задняя отслойка СТ может иметь разную высоту, 

форму и протяженность, быть полной или частичной.
В 1976 году А. И. Горбань с соавторами предло-

жили отечественную классификацию отслойки сте-
кловидного тела, в которой выделили 4 степени [3]:

ЗГМ видна лишь с линзой Груби1. 2.
ЗГМ видна без линзы, при максимальном при-2. 
ближении к глазу.
Свободно выявляется складчатость ЗГМ без 3. 
линзы Груби.
ЗГМ, уже лишенная складок, вовсе близко при-4. 
лежит к хрусталику: меньше, чем на глубину его 
оптического среза от задней капсулы.
Kakehashi с соавторами в 1997 году исследовали 

400 глаз с полной ЗОСТ и попытались определить, 
есть ли взаимосвязь между видом отслойки ЗГМ 
и различными заболеваниями органа зрения [22]. 
Они предложили следующую классификацию:

1 тип: миопия высокой степени чаще сочеталась • 
с полной ЗОСТ с коллапсом СТ при возрастных 
изменениях (синхизис, синерезис и ослабление 
витреомакулярной адгезии).
2 тип: полная ЗОСТ без коллапса чаще наблюда-• 
лась в сочетании с увеитом или окклюзией цен-
тральной вены сетчатки.
3 тип: частичная ЗОСТ с утолщением заднего • 
кортекса СТ была типична для больных проли-
феративной диабетической ретинопатией. Выра-
женная адгезия предрасполагает к миграции кле-
ток и пролиферации СТ.
4 тип: частичная ЗОСТ без утолщения заднего • 
кортекса СТ была отмечена чаще у пациентов без 
каких-либо заболеваний органа зрения.
Uchino с коллегами (рис. 1) в 2001 изучали раз-

витие ЗОСТ на 209 здоровых глазах, используя био-
микроскопию, офтальмоскопию и оптическую коге-
рентную томографию (ОКТ). Витреоретинальный 
интерфейс был классифицирован на 5 стадий, со-
гласно биомикроскопическим находкам и показани-
ям ОКТ (нет ЗОСТ — 0, частичная ЗОСТ — 1, 2, 
3 стадии, полная ЗОСТ — 4 стадия) [62]:

Стадия «0» определяется отсутствием признаков 
ЗОСТ (т. е. линейного дискретного сигнала на верти-

2 Линза Груби — высокодиоптрийная отрицательная линза, крепящая-
ся к щелевой лампе, позволяющая проводить биомикроофтальмоско-
пию. В последнее время применяется редко, вследствие широкого рас-
пространения высокодиоптрийных асферических положительных линз

кальном и горизонтальном срезах по ОКТ). В неко-
торых глазах на этой стадии имеется неотчетливый 
сигнал над поверхностью сетчатки, по-видимому 
представляющий заднюю поверхность СТ, плотно 
прилегающую к сетчатке.

На стадии «1» определяется центральная перифо-
веолярная ЗОСТ от 1 до 3 квадрантов (ЗГМ плотно 
прилежит к сетчатке в области фовеа, ДЗН и средней 
периферии). Стадия «2» характеризуется перифове-
олярной ЗОСТ во всех квадрантах с полным прилега-
нием в центральной ямке, ДЗН и средней периферии. 
На стадии «3» наблюдается ЗОСТ в фовеа, с приле-
ганием в ДЗН и средней периферии. Стадия «4» ха-
рактеризуется полной ЗОСТ, при биомикроофталь-
москопии определяется кольцо Вейса (рис. 1).

ОслОЖнения зОст
Истинная ЗОСТ, как правило, происходит без 

каких-либо последствий. Однако в некоторых слу-
чаях полная отслойка задней гиалоидной мембраны 
может сопровождаться кровоизлияниями на дис-
ке зрительного нерва и сетчатке, кровоизлияниями 
в стекловидное тело, образованием периферических 
разрывов сетчатки, макулярного отверстия, регмато-
генной отслойки сетчатки. Осложнения аномальной 
(патологической) ЗОСТ включают в себя появление 

Рис. 1. Различные стадии ЗОСТ, по данным оптической коге-
рентной томографии: «A» — стадия 0 — отсутствие 
ЗОСТ; «B» — стадия 1; «С» — стадия 2; «D» — ста-
дия 3 (Uchino E., 2001)
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ретиношизиса, витреомакулярной тракции, эпире-
тинальной мембраны, кистозного макулярного отека 
сетчатки [20, 21].

Novak исследовал 172 глаза с острой ЗОСТ, сре-
ди которых в 118 (69 %) не наблюдалось никаких 
осложнений, в 14 (8 %) случаях обнаруживались 
разрывы сетчатки, а кровоизлияния в сетчатку или 
стекловидное тело были в 36 (21 %) случаях [30].

В тех случаях, когда участки ЗГМ неравномер-
но и с различной степенью прочности прикреплены 
к сетчатке, возникают предрасполагающие факторы 
к развитию ретиношизиса и отслойки сетчатки [1].

Charles Schepens писал, что формированию рети-
ношизиса могут способствовать фиброзные образо-
вания в стекловидном теле, прикреплённые к поло-
сти шизиса [5].

Витреомакулярная адгезия наблюдается после 
частичной задней отслойки стекловидного тела, ког-
да часть волокон СТ остаются прочно прикреплен-
ными к макуле. При увеличении тяги создаются 
предпосылки для возникновения витреомакулярной 
тракции, которая может привести к искривлению 
профиля макулы, отеку и к образованию макулярно-

го отверстия [23, 56]. Клинически витреомакулярная 
тракция проявляется в виде метаморфопсий, дефек-
тов в центральном поле зрения, нечеткости и размы-
тости изображения.

Необходимо отметить, что возникшие тракции 
сетчатки, в зависимости от места витреоретиналь-
ного прикрепления и направления вектора тяги, 
приводят к появлению различных типов патологии 
сетчатки. Результатами аксиальной тяги на перифе-
рии могут быть разрывы и отслойка сетчатки. Если 
аксиальная тракция (рис. 2 А) затрагивает макулу, 
то возможно ухудшение течения ВМД и диабетиче-
ского макулярного отека. В том случае, когда имеется 
тангенциальная тракция к плоскости макулы, а сте-
кловидное тело все еще прилежит к ДЗН, то вектор 
силы направлен кнаружи от фовеа (центрифугальная 
тангенциальная тракция — рис. 2 Б) возможно по-
явление макулярного отверстия [50, 51]. Если же нет 
прикрепления стекловидного тела к ДЗН, тангенци-
альная тяга направлена внутрь к центру фовеа (цен-
трипетальная тангенциальная тракция — рис. 2 В), 
то на сетчатке образуются складки — «целлофано-
вая» сетчатка (эпиретинальный фиброз) [50, 63].

Рис. 2. Схема: А — аксиальная тракция; Б — тангенциальная центрифугальная тракция; С — тангенциальная центрипеталь-
ная тракция
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Некоторыми авторами также указывалось на воз-
можное участие ЗОСТ в формировании эпирети-
нальной мембраны. Предполагалось, что во время 
отслойки ЗГМ образуются микроразрывы в сетчат-
ке, приводящие к миграции фибробластов, глиаль-
ных клеток и астроцитов от сетчатки к поверхности 
задней пограничной мембраны, где в дальнейшем 
происходит пролиферация [21]. Sebag предложил 
единую концепцию развития макулярных отверстий 
и эпиретинальной мембраны при аномальной ЗОСТ, 
полагая, что в этих двух случаях имеется одинаковое 
первичное патофизиологическое событие [45].

витреОмакулярная тракция и адгезия при 
вОзрастнОй макулярнОй дистрОфии

Многие исследователи предполагают, что ви-
треоретинальная адгезия и тракция могут оказывать 
влияние на состояние пигментного эпителия (ПЭ), 
а так же на морфологию, функционирование и мета-
болизм сетчатки [11, 16, 26, 28, 39, 42].

Stefánsson писал, что ишемия и гипоксия могут 
влиять на патофизиологию возрастной макулодистро-
фии. Помимо снижения перфузии сосудов хориоидеи 
(возрастные склеротические изменения в хориокап-
пилярах, глазничной артерии), существуют другие 
признаки, нарушающие метаболизм кислорода в сет-
чатке: сливные друзы, серозная или геморрагическая 
отслойка сетчатки, отек сетчатки и витреоретинальная 
адгезия. Друзы и утолщение сетчатки приводят к уве-
личению расстояния между хориокаппилярами и сет-
чаткой, а витреоретинальная адгезия уменьшает диф-
фузию и конвекцию кислорода, что, в свою очередь, 
является главным стимулом продукции VEGF 3 [57].

Исследования ученых из Турции показали, что при 
ВМД полная отслойка задней гиалоидной мембраны 
(ЗГМ) встречается в 33,3 %, а частичная в 66,6 %, 
что в 1,5 раза больше, чем в глазах без дегенера-

3 Vascular Endothelial Growth Factor (Сосудистый эндотелиальный фак-
тор роста)

тивных изменений в сетчатке. Частично отслоенная 
ЗГМ может механически воздействовать на макулу 
и способствовать развитию в ней дистрофических 
процессов [33].

Тракции могут вызвать изменения в функциях 
ПЭ сетчатки и увеличить выделение некоторых фак-
торов роста, включая VEGF [42, 53]. Тракция вызы-
вает локальную зону ишемии и нарушение трофики 
в области макулы, приводит к снижению оксигена-
ции и «растяжению» клеток пигментного эпите-
лия сетчатки (ПЭС), внутриклеточным изменениям 
и к высвобождению VEGF. Весь этот процесс, в ко-
нечном итоге, в совокупности с другими факторами 
(нарушение гемато-ретинального барьера, потеря 
клеток ПЭС), индуцирует хориоидальную неоваску-
ляризацию (рис. 3) [42, 55].

Многими учеными доказано, что в глазах с имею-
щейся полной ЗОСТ не развивается пролифератив-
ная диабетическая ретинопатия (ПДР) [6, 8, 34, 60]. 
Некоторые авторы считают, что рост новообразован-
ных сосудов возможен только по наружной поверх-
ности ЗГМ, что подтверждается гистологическими 
исследованиями [4]. Поэтому ДР прогрессирует 
медленно в глазах с полной ЗОСТ, и отсутствуют 
пролиферативные стадии ДР у пациентов с миопией 
высокой и средней степени [7]. Даже когда отслойка 
ЗГМ вызывается искусственно, например, введени-
ем в глаз пузырька газа, как это делал в своем иссле-
довании Ochoa-Contreras, то возможно замедление 
прогрессирования отечно-геморрагических измене-
ний [31].

Perichon с соавторами исследовал людей с эмме-
тропией в возрасте 80 лет и старше и обнаружил, что 
у 25 % не было полной отслойки СТ [35].

Впоследствии исследования с использованием 
эхографии подтвердили более низкий уровень задней 
остлойки СТ у пациентов с ВМД по сравнению с па-
циентами без возрастной макулярной дегенерации 
[14, 33, 64].

Рис. 3. Неоваскуляризация при витреомакулярной тракции (Schulze S., 2008)
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Исследования с помощью эхографии и оптиче-
ской когерентной томографии (ОКТ) показали вы-
сокое совпадение стойкой витреомакулярной адге-
зии и наличия ВМД, в частности «влажной» формы 
[23, 26]. Таким образом, витреомакулярную адгезию 
следует рассматривать как потенциальный фактор 
риска неоваскулярной ВМД [15, 23].

Robison с соавторами проанализировали с по-
мощью УЗИ и ОКТ 29 человек с «влажной» фор-
мой ВМД на одном глазу и «сухой» формой на дру-
гом. Из них ЗОСТ (по эхографии) была в 6 случаях 
из 29 (21 %) в гла зах с «влажной» ВМД, и в 20 случаях 
из 29 (69 %) в глазах с «сухой» ВМД (P = 0,002). Кроме 
того, витреомакулярная адгезия (по ОКТ) присутство-
вала в 11 случаях из 29 (38 %) с «влажной» формой 
и в 3 из 29 (10 %) с «сухой» формой (P = 0,008) [40].

В другом исследовании mojana с соавторами на-
блюдали 170 глаз с помощью ОКТ и сканирующей 
лазерной офтальмоскопии (из них 61 глаз «влажная» 
ВМД, 59 — «сухая», 50 контроль). В глазах с ВМД 
чаще была витреоретинальная адгезия («влажная» 
ВМД — 27,8 %, «сухая» ВМД — 25,4 %) по сравне-
нию с контролем (16 %, P = 0,002). Из 40 глаз с ма-
кулярной витреоретинальной адгезией 13 глаз имели 
очевидное тракционное воздействие на сетчатку, что 
в значительной степени было связано с «влажной» 
формой ВМД (59 %) по сравнению с «сухой» формой 
(13 %) и группой контроля (12 %; P = 0,007). Более 
того, анатомическая локализация адгезии гиалоидной 
мембраны в макуле соответствовала локализации хо-
риоидальной неоваскуляризации (P = 0,48), что также 
подтверждается другими исследователями [24, 26, 28].

Nomura с соавторами выполнили ретроспек-
тивное исследование 378 глаз с ВМД, полипоид-
ной хориоидальной васкуловапией и контролем. 
Частота полной ЗОСТ у пациентов с ВМД была 
ниже — в 63 случаях из 111 (56,8 %), чем в группе 
контроля — в 52 из 74 случаев (70,3 %; P = 0,021), 
а частота ВМА выше — в 14 случаях из 115 (12,2 %), 
чем в контрольной группе — в 6 из 86 случаев 
(7 %; P = 0,099). У пациентов с экссудативной ВМД 
на одном глазу полная ЗОСТ была ниже, по сравне-
нию с другим глазом [29].

В своем исследовании Lambert с соавторами об-
наружил, что 8 из 10 пациентов с «влажной» ВМД 
при хирургическом иссечении неоваскулярной 
мембраны имели прикрепленную заднюю часть СТ 
во время витрэктомии [25].

Несмотря на большое количество наблюдений, 
до сих пор остается неясным, влияет ли адгезия 
стекловидного тела к сетчатке на частоту развития 
ВМД, и как это соотносится с другими предраспо-
лагающими факторами, такими как воспаление [9] 
и наследственность [27, 52].

витрЭктОмия и вмд
Некоторые исследования указывают на то, что 

эффективным направлением лечения ВМД может 
быть витреоретинальная хирургия в комбинации 
с другими методами [19].

Sakamoto с соавторами изучал влияние витрэк-
томии на хориоидальную неоваскуляризацию (ХНВ) 
на 92 глазах с ВМД и витреальными кровоизлияниями. 
В 40 из 54 случаев (74.1 %) активность ХНВ уменьша-
лась или вообще исчезала, а острота зрения увеличи-
валась после операции, кроме того, в глазах с ЗОСТ 
эти улучшения отмечались быстрее и чаще [41].

Punjab предположил, что в глазах с полной ЗОСТ 
наличие пространства между сетчаткой и СТ позво-
ляет разжиженному СТ свободно контактировать 
с сетчаткой, способствуя удалению токсинов и кис-
лородному обмену [38].

Оксигенация сетчатки существенно меняется по-
сле витрэктомии и полной задней отслойки стекло-
видного тела [59].

По данным Stefánsson удаление стекловидного 
тела ускоряет транспорт кислорода в глазу. Иссле-
дования на животных показали, что после витрэкто-
мии кислород более эффективно транспортируется 
из переднего сегмента глаза к сетчатке [58]. Ис-
следователи из Исландии предположили, что такой 
эффект дает изменение вязкости и диффузии жид-
кости, замещающей стекловидное тело после опе-
рации [59].

Holekamp измерял парциальное давление кисло-
рода в глазу у пациентов до и после витрэктомии. 
Он обнаружил, что содержание кислорода после 
операции (75,6 +/– 4,1 mm Hg) значительно пре-
вышает исходные значения (7,1 +/– 0,5 mm.Hg), 
(P < 0,0001). Он также сделал предположение, что 
аномально высокое количество кислорода, которое 
находится рядом с хрусталиком, способствует раз-
витию ядерной катаракты [17]. В исследованиях 
на кроликах Barbazetto получил похожие резуль-
таты: парциальное давление кислорода повыша-
лось после витрэктомии, с постепенным снижением 
в течение 8 недель, но не доходя до уровня, который 
был до операции [10].

фармакОлОгический витреОлизис
В настоящее время дискутируется вопрос о воз-

можностях фармакологического витреолизиса в ле-
чении витреомакулярной адгезии.

Предложенный в 1998 году термин «фармако-
логический витреолизис» означает использование 
экзогенных (для стекловидного тела) агентов для 
изменения биохимических и биофизических свойств 
макромолекул, ответственных за поддержание струк-
туры СТ и витреоретинального прикрепления [47].
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Цель фармакологического витреолизиса состо-
ит в том, чтобы вызвать одномоментно разжижение 
стекловидного геля и спровоцировать полное отде-
ление СТ от сетчатки.

Ранее фармакологический витреолизис приме-
нялся как дополнение к витрэктомии и удалению 
фиброваскулярных пролиферативных мембран, 
но впоследствии исследователи оценили потенциал 
витреолизиса в качестве автономной терапии.

На доклиническом этапе были исследованы различ-
ные вещества для возможного витреолизиса: хондрои-
тиназа, диспаза, гиалуронидаза, плазмин и микроплаз-
мин. Однако только гиалуронидаза и микроплазмин 
прошли клинические испытания [13, 61].

Окриплазмин (микроплазмин) является укоро-
ченной формой сериновой протеазы плазмина и об-
ладает протеолитической активностью к фибронек-
тину и ламинину — двум основным компонентам 
витреоретинального интерфейса [56]. Плазмин и ми-
кроплазмин способны индуцировать ЗОСТ в тера-
певтических дозах без каких-либо морфологических 
или функциональных изменений в сетчатке.

Было проведено клиническое исследование 
по изу чению воздействия микроплазмина на витре-
омакулярную адгезию и тракцию — «mIVI»4 [56]. 
В результате, почти в 30 % было достигнуто устра-
нение витреомакулярной адгезии, а в 40 % закрытие 
макулярного отверстия, и в конечном итоге — повы-
шение остроты зрения [36].

В октябре 2012 года FDA5 одобрило микро-
плазмин (окриплазмин) под торговым названием 
«Jetrea» (thromboGenics Inc) к использованию для 
интравитреальных инъекций в лечении симптомати-
ческой витреомакулярной адгезии и макулярного от-
верстия.

Однако соответствующие показания для фар-
макологического витреолизиса активно обсужда-
ются до сих пор. Фармакологический витреолизис 
может стать одним из возможных методов лечения 
витреомакулярной адгезии и тракции при различных 
заболеваниях сетчатки, таких как: диабетическая 
ретинопатия, возрастная макулярная дегенерация, 
идиопатическое макулярное отверстие.

заключение
Дальнейшее изучение влияния витреомакулярной 

адгезии на патогенез и развитие возрастной маку-
лярной дегенерации открывает новые возможности 
в лечении этого заболевания. В последние годы, 
благодаря усилиям многих исследователей, получе-
ны ответы на такие вопросы, которые еще недавно 
казались неразрешимыми. Есть уверенность, что 

4 «microplasmin Intravitreal Injections trials»
5 Food and Drug Administation

в скором будущем появятся новые возможности 
в лечении диабетической ретинопатии, макулярно-
го отверстия, возрастной макулярной дегенерации 
и другой патологии, в которой роль витреомакуляр-
ной адгезии не вызывает сомнений.

Исследование фармакологического витреолизи-
са открывает новые горизонты в лечении патоло-
гии сетчатки и стекловидного тела. Однако наряду 
с яркими инновациями, возникают новые вопросы, 
ответы на которые следует искать не только в ходе 
больших клинических исследований, но и благода-
ря работе отдельных энтузиастов, неравнодушных 
к этой проблеме.
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the Influence of VItreomAculAr AdhesIon on the 
pAthogenesIs And course of Age-relAted mAculAr 
degenerAtIon

Dal N. Yu., Shaar G. B., Astakhov Yu. S., 
 Lobanova M. M.  

G Summary. this article describes the age-related 
changes in vitreous and different types of posterior vit-
reous detachment. Possible effect of normal and path-
ological posterior vitreous detachment (in particular 
vitreomacular adhesion and traction syndrome) on the 
age-related macular degeneration course are consid-
ered. Vitrectomy and pharmacological vitreolysis po-
tentials in the treatment of vitreomacular adhesion are 
discussed.

G Key words: posterior vitreous detachment (PVD); 
vitreomacular adhesion; vitreomacular traction; 
age-related macular degeneration (AmD); pharma-
cologic vitreolysis.
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