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Abstract. This article contains literature review about history of studying macular 
holes and development of surgical treatment methods. Macular hole is a defect of the 
foveolar part of the retina. Since 1869 till 2009 various theories of the formation of 
macular holes were proposed and discussed. The first was H. Knapp, who described a 
macular hole by patient after an eye contusion. Gass, who proposed a theory based on the 
principles of the vitreoretinal traction, also introduced the term «vitreomacular interface» 
for the first time. 

Normally, vitreo-macular adhesion doesn’t cause any pathological phenomena, 
but in the case of the formation of vitreo-macular adhesions, it causes deformation of the 
macular profile. For a long time, the macular hole was considered as an incurable pathol-
ogy. Such treatment methods as transbulbar diathermocoagulation, laser coagulation of 
the hole were suggested and used, but turned up to be ineffective. Now, the standard treat-
ment is microinvasive vitrectomy, following staining and removal of the internal limiting 
membrane to increase retinal mobility in the macular area and then a gas-air tamponade 
of the vitreal cavity.

There are a number of techniques that increase the effectiveness of surgical treatment: 
the using of the internal limiting membrane: free flap, floating flap, introverted flap; mechani-
cal matching of the edges of the macular defect; using  substances for the adhesion of the 
edges of the macular defect (patelet rich plasma mass). Unfortunately, all the techniques 
have certain disadvantages, limiting their using, and this causes further searching and 
improvement new methods of the macular hole surgery.

Keywords: macular hole, vitreomacular interface, vitreoretinal surgery, 
ILM peeling, PRP.
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Резюме. В данной статье представлен обзор литературы по истории 
изучения макулярных разрывов и развитию методик хирургического ле-
чения данной патологии. Макулярный разрыв представляет собой дефект 
фовеолярной части сетчатой оболочки глаза по всей толщине. С 1869 по 
2009 г. предлагались и обсуждались различные теории формирования 
макулярных разрывов. Первым был H. Knapp, который описал макулярный 
разрыв у больного после тяжелой контузии глаза. Основоположником раз-
вития диагностики и лечения макулярных разрывов был J.D. Gass, который 
предположил теорию, в основу которой легли витреоретинальные тракции, 
а также впервые ввел термин «витреомакулярный интерфейс». 

В норме витреомакулярная адгезия не вызывает патологических 
явлений, но в случае формирования витреомакулярных спаек вызывает 
деформацию макулярного профиля. Долгое время  макулярный разрыв 
считался неизлечимой патологией, предлагались и использовались такие 
методы лечения как трансбульбарная диатермокоагуляция, ограничительная 
лазеркоагулляция разрыва, но оказались неэффективными. В настоящее 
время общепринятым стандартом лечения является проведение микроинва-
зивной витрэктомии с последующим прокрашиваем и удалением внутренней 
пограничной мембраны для повышения мобильности сетчатки в макулярной 
области и проведение газовоздушной тампоны витреальной полости. 

Существует ряд методик, повышающих эффективность оперативного 
лечения: использование внутренней пограничной мембраны: свободный лоскут, 
флотирующий, интровертный; механическое сопоставление краев макулярного 
дефекта; использование веществ для адгезии краев макулярного дефекта (тром-
боцитарная масса). К сожалению, все методики обладают определенными недо-
статками, ограничивающими ее применение, что обусловливает необходимость 
дальнейшего поиска и усовершенствования хирургии макулярных разрывов.

Ключевые слова: макулярный разрыв, витреомакулярный 
интерфейс, витреоретинальная хирургия, мембранопилинг, PRP.

Актуальность
В последние десятилетия патология макулярной об-

ласти сетчатки устойчиво занимает ведущие позиции в 
структуре слабовидения взрослого населения развитых 
стран [1]. Одним из таких нарушений, приводящих к не-
обратимому ухудшению зрения, являются макулярные 
разрывы. Макулярный разрыв (МР) представляет собой 
дефект фовеолярной части сетчатой оболочки глаза по 
всей толщине от внутренней пограничной мембраны до 
внешнего сегмента фоторецепторного слоя [2]. Частота 
встречаемости МР составляет 3,3 на 1000 человек населе-
ния старше 55 лет [10]. Пик заболеваемости приходится на 
седьмой десяток жизни человека. Женщины подвержены 
данному заболеванию чаще, чем мужчины (3:1). В 80% 
случаев данная патология является односторонней [3].

История
Впервые МР были описаны в Германии офтальмоло-

гом Н. Кnарр в 1869 году [18] у пациента после тяжелой 
контузии глаза. Н. Кnарр выделял два механизма развития 
макулярного разрыва:

• первый – это непосредственное «вырывание» маку-
лярной зоны сетчатки в результате травмы,

• второй – это формирование кисты с последующим ее 
вскрытием и формированием разрыва.

Позже, H. Kuhnt [18], рассматривал макулярный раз-
рыв, как дегенеративный процесс, включающий сосуди-
стые нарушения, которые в свою очередь ведут к атрофии 
сетчатки, а затем и формированию разрыва. В 1955 году 
офтальмолог C.L. Schepens [26] обратил на специфику 
изменений в стекловидном теле при формировании МР, 
что и стало основой этиопатогенеза данной нозологии и 
остаётся актуальным до сегодняшнего дня.

В 1960 году F. Toienno [14] сообщил об улучшении 
зрительных функций после спонтанного разрешения ви-
треомакулярных тракций со стороны стекловидного тела. 
Данная работа подтвердила предположения C.L.  Schepens. 
Основоположником развития диагностики и терапии 
МР является J.D. Gass, который в 1977 году ввел принци-
пиально новый термин – витреомакулярный интерфейс 
[11]. Под данным термином понимается область контакта 
между задней гиалоидной мембраной и внутренней по-
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граничной мембраной сетчатки («Internal Limiting Memb-
rane» – ILM). В 1988 году офтальмолог J.D. Gass представил 
концептуально новую теорию развития идиопатических 
макулярных разрывов [10]. В основе этой теории основ-
ную роль в патогенезе формирования разрывов отводят 
витреоретинальным тракциям. Кроме того, J.D. Gass пред-
ложил классификацию макулярных разрывов, которую 
используют и в настоящее время (Рис. 1). Согласно его 
классификации выделяют 4 стадии:
• стадия 1а характеризуется появлением желтого пят-

на в фовеоле с уменьшением глубины центральной 
ямки;

• стадия 1б проявляется образованием желтого кольца в 
фовеоле с исчезновением нормального фовеолярного 
рефлекса;

• стадия 2 характеризуется формированием сквозного 
дефекта сетчатки диаметром менее 400 µм с прикре-
плением задней гиалоидной мембраны к поверхности 
сетчатки (Рис. 1А);

• стадия 3 – сквозной дефект сетчатки увеличивается 
в диаметре и становится более 400 µм, прикрепление 
задней гиалоидной мембраны сохраняется;

• стадия 4 – это сквозной дефект сетчатки диаметром бо-
лее 400 µм с полностью отслоившейся от поверхности 
сетчатки задней гиалоидной мембраной (Рис. 1Б).

Данная классификация основана только на офталь-
москопических данных.

Однако классификация J.D. Gass имеет ряд неточ-
ностей и недостатков. Прежде всего, она является субъ-
ективной и напрямую зависит от мануальных навыков 
врача-диагноста. Данная классификация не разделяет 
свежие и хронические МР, которые существуют более 
6 мес. Затруднения возникают при попытке описать ла-
мелярный разрыв, используя эту классификацию.

Позже в 1997 году проведено исследование, которое 
идет в противоречие с теорией J.D. Gass. Так, W.J. Lipham 
и W.E. Smiddy описали 3 случая развития макулярных 
разрывов спустя длительное время (от 10 месяцев до 
5,5 лет) после полной витрэктомии, выполненной по 
поводу другого заболевания [30].

Авторы предполагали существование и других пато-
генетических факторов развития МР. В 1999 году Gaudric 

предложил теорию развития ламелярных макулярных 
разрывов [12]. Согласно этой теории, формирование 
ламелярного разрыва происходит в два этапа:
• первый этап – формирование интраретинальной 

щели или кисты между внутренним ядерным слоем 
и наружным слоем нервных волокон;

• второй этап – это вскрытие внутренней стенки кисты 
под воздействием тракций и формирования несквоз-
ного разрыва.

В России в 2000 году С.А. Алпатов с соавт. [1] пред-
ложили новую концептуальную схему патогенеза первич-
ного макулярного разрыва, где первичным механизмом 
выступают переднезадние тракции и последующая 
гидратация сетчатки. Эпиретинальные мембраны, об-
разующиеся вторично из-за пролиферации клеточных 
элементов с их последующей ретракцией, способствуют 
увеличению размеров разрывов. На основании данных 
оптической когерентной томографии (ОКТ) С.А. Алпа-
товым была предложена новая классификация макуляр-
ных разрывов. Она включает в себя разделение МР на 
следующие стадии:
• предразрыв;
• ламеллярный разрыв;
• полный разрыв.

Начальное проявление макулярного разрыва как 
предразрыв, характеризуется локальной отслойкой фо-
веолярного нейроэпителия. При ламелярном разрыве 
отмечается дефект внутренней поверхности сетчатки, 
слой фоторецепторов остается сохранным. При сквоз-
ном формирование дефекта сетчатки происходит на 
всю глубину. На зрительные функции при этом также 
влияют окружающие изменения сетчатки вокруг раз-
рыва и наличие или отсутствие витреомакулярных 
тракций. 

В 2009 году Шпак А.А. и Огородникова С.Н. [5] 
высказали следующую теорию формирования макуляр-
ного разрыва: формирование тангенсальных тракции 
приводит к развитию эпиретинальной мембраны с 
последующим ее сморщиванием, а это в свою очередь, 
приводит к развитию макулярного разрыва. Эту теорию 
подтверждают данные о высокой частоте эпиретиналь-
ных мембран на глазах с МР, а также на парных глазах 

A Б

Рис. 1. Стадии развития макулярного разрыва.
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пациентов при отсутствии сопутствующей патологии 
макулярной области. 

Появление новых современных диагностических 
методик послужило поводом для более детального изуче-
ния структурных и функциональных изменений органа 
зрения при макулярном разрыве.

Современные представления о витреомакулярной тракции, 
макулярном разрыве. Патофизиологические механизмы

Витреоретинальная физиология в норме. В норме 
стекловидное тело выполняет каркасную функцию, ко-
торая заключается в стабилизации положения различных 
структур внутри глаза. Стекловидное тело в основном 
состоит из коллагеновых волокон (преимущественно 
II типа), которые имеют передне – заднее направление 
от переднего базиса к задним кортикальным слоям 
стекловидного тела. Пространства между коллагеновы-
ми фибриллами сформировано белком-оптицином и 
фибрил-ассоциированным гликозаминогликаном хон-
дроитинсульфатом. Эти пространства заполнены водой 
(которая составляет > 98% стекловидного геля) и гиалу-
роновой кислотой [31]. Таким образом, стекловидное тело 
устойчиво как к силе тракции, так и к сжатию. Над маку-
лой, находится разжиженный слой – прекортикальный 
витреальный карман [14]. Этот разжиженный слой описан 
ранее Worst J. как «bursa premacularis» [33]. Физиологи-
ческая функция премакулярной сумки на сегодняшний 
день не известна. Витреоретинальный интерфейс имеет 
более сложное строение. Более плотно упакованные кол-
лагеновые фибриллы задних кортикальных слоев стекло-
видного тела (толщиной 100–300 мкм) лежат над макулой 
и поверхностно переходят во внутреннюю пограничную 
мембрану (ВПМ) сетчатки. В проекции внутренней по-
граничной мембраны имеется адгезия стекловидного тела 
к сетчатке посредством молекул ламинина, фибронектина 
и протеингликанов [31]. Стекловидное тело (СТ) наиболее 
прочно прикреплено к сетчатке в проекции диска зритель-
ного нерва и фовеолярной части сетчатки, а также вдоль 
основных кровеносных сосудов сетчатки. Инволюцион-
ный возрастной процесс сопровождается рядом физио-
логических изменений в СТ. После 40 лет оно подвергается 
прогрессирующему разжижению (синехизис), при этом 
жидкость выходит из-за дефектов в задних кортикальных 
слоях стекловидного тела (задняя гиалоидная мембрана, 
ЗГМ). Это приводит к заполнению жидкостью карманов, 

которые обычно постепенно сливаются между собой, 
увеличивая пространство и отслаивая ЗГМ [16].

Стадии развития задней отслойки стекловидного 
тела (Рис. 2):
• 1 стадия – перифовеолярная отслойка с фовеальной 

адгезией;
• 2 стадия – перифовеолярная отслойка без фовеальной 

адгезии;
• 3 стадия – витреопапиллярная адгезия; 
• 4 стадия – полная задняя отслойка стекловидного 

тела.
Этот процесс происходит в течение нескольких меся-

цев или лет. Во многих случаях процесс задней отслойки 
стекловидного тела (ЗОСТ) протекает бессимптомно, 
постепенно, пока не произойдет отделение стекловидного 
тела от диска зрительного нерва. Симптомами полного 
быстрого ЗОСТ являются «световые вспышки», «молнии» 
и плавающие «включения». Световые вспышки вызваны 
движением СТ у периферических отделов сетчатки, в 
то время как плавающие «включения» могут быть вы-
званы кровью, слипанием коллагена стекловидного тела 
или глиальной ткани, оторванной от диска зрительного 
нерва [27]. 

Исследования здоровых взрослых людей с нормаль-
ными глазами показали, что фокальная перифовеолярная 
отслойка стекловидного тела происходит примерно в 50% 
в возрасте 30–39 лет, тогда как полная ЗОСТ наблюдается 
у 50% лиц в возрасте 70 лет и старше [14]. ЗОСТ значи-
тельно чаще встречается у женщин в период постмено-
паузы, чем у мужчин. Это связано с тем, что происходит 
снижение эстрогена в этом периоде, что в свою очередь 
влияет на соединительную ткань, которая содержится в 
СТ [27]. Наличие такой аномалии рефракции как миопия 
увеличивает риск развития ЗОСТ в три раза, по сравне-
нию с эмметропичными глазами.

Патофизиология тракционного синдрома и сквозного 
макулярного отверстия

На сегодняшний день установлено, что отслойка сте-
кловидного тела осложняется витреомакулярной адгезией 
между задними кортикальными слоями (ЗГМ) стекло-
видного тела и макулой [14]. В норме витреомакулярная 
адгезия не вызывает деформацию макулярного профиля. 
В том случае, когда спайки вызывают тракцию макулярной 
зоны происходит деформация макулярного профиля.

Рис. 2. Стадии развития задней отслойки стекловидного тела. Примечание: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.
html?title=Click%20on%20image%20to%20zoom&p=PMC3&id=3797995_eye2013212f2.jpg.

Stage 1 Stage 2 Stage 3 Stage 4
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Увеличение площади витреомакулярной адгезии 
вызывает меньшую тракционную силу и, следовательно, 
меньшую фовеолярную деформацию [31]. При тракциях 
с меньшей площадью витреомакулярной адгезии проис-
ходят локальные изменения профиля сетчатки, напри-
мер, фовеолярная киста. И наоборот, тракция с большой 
площадью витреомакулярной адгезии (больше 1500 мкм) 
приводит к выравниванию фовеолярного профиля (т.е. 
происходит исчезновение фовеолярной депрессии).

В ряде случаев, вследствие более прочной фиксации 
ЗГМ к сетчатке, отслойка ЗГМ сопровождается тракци-
онным воздействием на сетчатку, созданием дефектов 
во внутренней пограничной мембране (ВПМ) [26], 
через которые происходит выход глиальных клеток на 
поверхность сетчатки с последующей их пролифераци-
ей и образованием эпиретинальной мембраны (ЭРМ). 
Гистологически выделяют 2 типа эпиретинальных 
мембран [31]. Простая ЭРМ, или тип II, растет непо-
средственно на внутренней пограничной мембране, 
состоит из монослоя глиальных клеток, которые, в свою 
очередь, продуцируют коллаген IV типа. Более сложная, 
или ЭРМ I типа, помимо глиальных клеток состоит из 
миофибробластов, фиброцитов, макрофагов и клеток 
пигментного эпителия. Тип сформированной эпирети-
нальной мембраны может способствовать изменению 
морфологии витреоретинального интерфейса. Эпи-
ретинальная мембрана II типа, офтальмоскопически 
проявляет себя, как «целофановая макулопатия» без 
деформации внутренних слоев сетчатки. При эпирети-
нальной мембране I типа, наличие в ней миофибробла-
стов, которые обладают сократительной способностью, 
способствуют деформации и формированию «морщин» 
внутренних слоев сетчатки. Сокращение эпиретиналь-
ной мембраны I типа приводит к снижению зрительных 
функций, а также ухудшает течение витреомакуляр-
ной адгезии. Кроме того, витреомакулярная тракция 
в сочетании с эпиретинальной мембраной влияют на 
кровоток сетчатой оболочки. При «сморщивании» 
сетчатки происходит снижение давления интерстици-
альной жидкости, которое компенсируется усиленным 
притоком жидкости из ретинальных сосудов, а это 
формирует отек сетчатки. 

На сегодняшний день наиболее правильной является 
классификация, определяющая признаки морфологи-
ческих изменений на снимках ОКТ. [2]. Согласно новой 
классификации на основании данных ОКТ, предложенной 
Jay S. Duker [7], выделяют следующую патологию витре-
омакулярного интерфейса:
• витреомакулярную тракцию;
• сквозной макулярный разрыв;
• ламеллярный макулярный разрыв;
• эпиретинальную мембрану.

В свою очередь, витреомакулярная адгезия в зави-
симости от площади разделяется на локальную и диф-
фузную. При этом именно витреомакулярная адгезия 
является основным критерием для диагностики.

Сквозные макулярные разрывы – дефекты сетчатки 
во всю толщину с вовлечением макулы, разделяются на 
первичные и вторичные. Первичные сквозные макуляр-
ные разрывы возникают на фоне витреомакулярной ад-
гезии и витреомакулярной тракции, а вторичные на фоне 
сопутствующей глазной патологии, например, травма или 
контузия, миопия, макулярный отек различного генеза, 
макулошизис, ЭРМ, хориоидальная неоваскуляризация, 
хирургическое лечение. Таким образом, из новой класси-
фикации уходит термин «идиопатический» макулярный 
разрыв. По диаметру дефекта в фовеолярной области, 
макулярные сквозные разрывы подразделяется на:
• малые (до 250 мкм);
• средние (от 250 до 400 мкм);
• большие (более 400 мкм). 

Согласно последней теории развития МР было до-
казано, что сквозной макулярный разрыв развивается во 
время перифовеолярной отслойки стекловидного тела, 
как результат передне-задней и динамической витреома-
кулярной тракции. Сначала тракции, воздействующие на 
фовеолу, вызывают интрафовеолярный дефект, который 
прогрессирует в псевдокисту. Затем псевдокиста расши-
ряется, при этом разделяются наружные слои сетчатки, 
а внутренние при этом поднимаются. ОКТ показало, что 
наружная стенка такой псевдокисты образована слоем 
фоторецепторов и нервных волокон, а внутренняя стен-
ка, к которой фиксированы задние кортикальные слои 
стекловидного тела образована слоем нейроглиальной 
ткани, представленной в основном Мюллеровскими клет-
ками. Позже происходит отслойка крышки псевдокисты 
с формированием сквозного макулярного отверстия 
[31]. Сквозные макулярные отверстия небольшого диа-
метра могут восстанавливаться после полной отслойки 
стекловидного тела за счет пролиферации глиальных 
клеток сетчатки, которые мигрируют к краям разрыва. 
Парадоксально, но если этот механизм не срабатывает, 
то эти же клетки могут сокращаться и в результате уве-
личивать расстояние между краями разрыва. Края раз-
рыва прогрессивно приподнимаются за счет скопления 
субретинальной жидкости и появления локального отека 
нейросенсорной ткани. 

Что касается ламмелярных разрывов, то механизм 
формирования таких разрывов идентичен сквозным, за 
исключением того, что слой фоторецепторов не повреж-
дается. На ОКТ наблюдается дефект внутренних слоев 
сетчатки с неповрежденными наружными. 

Лечение макулярных разрывов
На сегодняшний день «золотым» стандартом лече-

ния макулярных разрывов является трехпортовая ви-
трэктомия pars planum, с последующим прокрашиванием 
и удалением внутренней пограничной мембраны. Долгое 
время макулярные разрывы относились к неизлечимой 
патологии. В середине 20-го века были попытки лечения 
макулярных разрывов по аналогии с периферическими 
ретинальными разрывами методом трансбульбарной 
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диатермокоагуляцией [8]. Позже, для предотвращения 
распространения макулярного разрыва были предпри-
няты методики лазерной коагуляции. Авторы предла-
гали нанесение лазерных коагулятов по краям разрыва 
с височной или носовой стороны, сохраняя при этом 
центральную точку фиксации [13; 21]. Однако дальней-
шие исследования показало неэффективность данной 
методики.

Впервые витрэктомия был создана Робертом Моха-
мером (Robert Machemer) при участии Томаса М. Эаберга 
(Tomas Aaberg Sr) в конце 1969 – начале 1970 годов [1]. 
Первоначальной целью витрэктомии было удаление по-
мутнений стекловидного тела, обычно содержащих кровь. 
Однако, Kelly и Wendel впервые описали случай закрытия 
макулярного разрыва после проведения витрэктомии 
лишь в 1991 году [16]. В своих исследованиях они проопе-
рировали 52 глаза с диагнозом макулярный разрыв. В 58% 
(30 глаз) они получили закрытие макулярного разрыва. 
Из них 78% (22 глаза) получили улучшение зрительных 
функций. В 15% (8 глаз) получили осложнения в виде 
увеличения размера макулярного разрыва или окклюзия 
сосудов сетчатки.

Целью витрэктомии является удаление витреомаку-
лярных тракций, которые являются главным этиопатоге-
нетическим фактором развития макулярных разрывов. 
Во время витрэктомии проводят удаление ядра стекло-
видного тела и периферических отделов. Если не было 
ЗОСТ, то методом аспирации проводят отделение задних 
кортикальных слоёв от сетчатки. Операцию заканчивают 
заменой заполняющей витреальную полость жидкости 
на газ. Пациенту рекомендуется строгое соблюдение по-
ложения «лицом вниз» в течение 2-х недель. Недостатком 
этого способа является сохранение тангенциальных 
тракций сетчатки, которые поддерживались внутрен-
ней пограничной мембраной (ВПМ). Положительным 
результатом считалось анатомическое закрытие разрыва 
глиальной тканью, исчезновение кист по краям разрыва, 
прилегание краёв разрыва сетчатки к слою пигментного 
эпителия сетчатки (ПЭС).

В своих исследованиях Kelly N.E., Wendel R.T. [17] 
ставят актуальным вопрос о нахождении способа по-
вышающий процент закрытия макулярных разрывов. 
В 1993 году Bonnet S. [6] стал проводить витрэктомию 
на глазах на ранних стадиях макулярного разрыва 
для торможения развития патологии. В этом же году 
Orellana J., Lieberman R.M. описывают способ лечения 
макулярного разрыва в III стадии. При этом проводят 
витрэктомию pars plana с резекцией эпиретинальной 
мембраны и газовой тампонадой [24]. Из 12 случаев, за-
крытие макулярных разрывов происходит в 7 случаях. 
В остальных случаях полного закрытия макулярных 
разрывов не было, но было улучшение зрительных функ-
ций. Непреднамеренное удаление ВПМ впервые было 
описано при удалении эпиретинальных мембран и хи-
рурги считали это, как осложнение хирургии при работе 
с витреоретинальным интерфейсом [23]. Позже Morris в 

1993 году [23] положили начало изучению макулорексиса 
при макулярной патологии, в частности, при огромных 
кровоизлияниях, локализованных под внутренней погра-
ничной мембраной [29]. В дальнейшем было предложено 
выполнение пилинга ВПМ в хирургии макулярных раз-
рывов. Классический пилинг ВПМ предложенный в это 
время представляет собой следующую процедуру: после 
отслаивания и удаления задних слоев стекловидного тела, 
надрывают ВПМ с помощью специального витреально-
го пинцета и затем проводят механическое отделение 
мембраны от подлежащей поверхности сетчатки. Позже 
для облегчения данной процедуры ряд авторов пред-
ложили свои инструменты, такие как скрапер Тано для 
инициирования пилинга или специальной петли для 
деликатного удаления ВПМ. Удаление ВПМ проводили 
в радиусе 1–2  диаметров ДЗН. В 1994 году Tilanus M.A., 
Deutman A.F. [32] для закрытия макулярного разрыва 
помимо витрэктомии и газовой тампонады используют 
тканевой клей для улучшения адгезии «губ» нейросен-
сорного эпителия вокруг макулярного разрыва [32]. А в 
1995 году стали использовать аутологичный концентрат 
тромбоцитов для лечения сквозных макулярных разры-
вов [12] и плазму аутокрови [19].

Таким образом, для повышения процента закрытия 
макулярных разрывов стали использовать адъюванты 
и удаление эпиретинальной мембраны, однако позже 
некоторые авторы высказались о возможном токсиче-
ском воздействии на слои сетчатки элементами крови. 
На сегодняшний день широко используется методика 
закрытия макулярных разрывов с использованием PRP 
(плазма, обогащенная тромбоцитами) [4]. Пациентам 
после проведения витрэктомии и после последовательной 
замены «жидкость/воздух», без пассивного сведения кра-
ёв разрыва, плазму, обогащенную тромбоцитами вводили 
интравитреально в объеме одной-двух капель в полость 
разрыва. После этого позиционирование пациента лицом 
вниз в течение суток.

 Чтобы улучшить частоту закрытия в сложных случа-
ях макулярных разрывов при минимизации возможных 
анатомических изменений после обширного пилинга 
ILM; были созданы две исследовательские группы, одну 
из которых возглавил Michalewska, а другую Morizane, 
которые ввели две новые хирургические методики, осно-
ванные на принципе манипуляции и сохранения ILM: 
инвертированный лоскут и метод свободного лоскута. 
Michalewska предложил подход [20], в котором ILM 
удаляется не полностью, а остается небольшая часть 
по краю макулярного разрыва, чтобы закрыть его, в то 
время как Morizane [22] предложил создать свободный 
лоскут ВПМ, начиная с внешней границы проводят 
полный пилинг ILM, а затем помещают его в проекции 
макулярного разрыва, так, чтобы полностью покрыть 
его. Оба метода направлены на устранение переднезадних 
и тангенциальных тракций, посредством удаления всех 
кортикальных слоев стекловидного тела и таких поверх-
ностных компонентов, как эпиретинальные мембраны, 
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одновременно стимулируя клеточную пролиферацию и 
миграцию глиальных клеток в проекцию макулярного 
разрыва. 

Таким образом, эти методики повышают шансы за-
крытия и дают потенциальную возможность улучшить 
зрительные функции после операции. Несмотря на не-
сколько сообщений в отношении эффективности этих 
методик в закрытии больших макулярных разрывов, есть 
исследования об отсутствии восстановления дефектов 
эллипсоидной зоны и слоя фоторецепторов независимо 
от представленной методики.

В последнее время зарубежные авторы предлага-
ют новую методику, так называемую гидродиссекцию 
разрыва при наличии огромных макулярных дефектов 
(Felfeli T., Mandelcorn E.D.) [9]. Суть данной методики 
состоит в следующем: после проведения витрэктомии, 
прокрашивания внутренней пограничной мембраны и ее 
удаления, специальной иглой в 40 гейдж вводят раствор 
под слои сетчатки и вызывают отслойку вокруг разрыва 
(проводят гидродиссекцию). Отслоенная сетчатка ста-
новится более лабильной и при помощи специального 
шпателя с силиконовым наконечником сопоставляют 
края макулярного разрыва. Авторы предлагают ис-
пользовать данную методику при хронических формах 
макулярного разрыва.

В основе всех вышеизложенных методик лежит про-
ведение витрэктомии с проведением пилинга макулярной 
области. Клинические последствия пилинга на сегодняш-
ний день недостаточно изучены. Однако, в последнее 
время есть множество исследований, определяющих 
негативные изменениях после проведенного пилинга, 
так, например, Francesco Pichi, Andrea Lembo, Mariachiara 
Morara исследуют ранние и поздние проявления пилинга 
[25]. Они считают, что ILM-пилинг, как известно, вы-
зывает механические травматические изменения слоя 
нервных волокон сетчатки. К ранним проявлениям пи-
линга относится, набухание дуговидного слоя нервных 
волокон сетчатки (SANFL) в послеоперационном периоде, 
которое исчезает в течение 3 месяцев [3]. Это набухание 
не определяется при биомикроскопии глазного дна, од-
нако определяется как гипоаутофлюоросцентные стрии в 
макулярной области при инфракрасном изображении ау-
тофлюоресценции, продемонстрированным на снимках 
ОКТ. За SANFL следует диссоциация волокон зрительного 
нерва, слабо определяемая при обследовании глазного дна 
и соответствует на ОКТ как «углубления» во внутренних 
слоях сетчатки. Смещение в послеоперационном периоде 
фовеалы к диску зрительного нерва может быть причи-
ной растяжения и истончения паренхимы сетчатки с ви-
сочной стороны и утолщения в носовой стороне макулы 
[30]. Укорочение папиллофовеолярной дистанции после 
макулярной хирургии, вероятно, вторично сказывается 
на аксональном транспорте и вызывает котракционную 
альтерацию в слое нервных волокон, что, в свою очередь, 
приводит к апоптозной и атрофической дегенерации 
перипапилярного слоя нервных волокон. 

Альтернативным способом устранения патологиче-
ской витреомакулярной адгезии при макулярных разры-
вах является использование ферментов, расщепляющих 
структуры ЭРМ и ВПМ. Это так называемая «химическая 
витрэктомия» [15]. Использование протеолитических 
ферментов представляет большой интерес, поскольку 
исключает механическое воздействие на сетчатку. На 
сегодняшний день представителем данного класса лекар-
ства является окриплазмин. При этом разрушение ткани 
ВПМ происходит на молекулярном уровне. Однако, во-
просы визуализации ткани мембраны для своевременной 
аспирации фермента по завершению лизиса, полноты 
ферментного расщепления ВПМ, безопасности про-
теазы для сетчатки и её сосудов остаются открытыми 
и требуют дальнейшего изучения. Также недостатками 
данного препарата является невысокая эффективность 
и высокая стоимость. 

Таким образом, на сегодняшний день офтальмохи-
рурги располагают значительным арсеналом методик 
для лечения макулярных разрывов большого диаметра. 
Тем не менее, каждая из существующих методик обладает 
определенными недостатками, ограничивающими ее при-
менение, что обусловливает необходимость дальнейшего 
поиска и усовершенствования хирургии макулярных 
разрывов.
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