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Макулярный разрыв (МР) является патологией вит-

реомакулярного интерфейса и нередко приводит к необра-

тимому слабовидению пациентов. МР представляет собой 

дефект всех слоев сетчатой оболочки глаза, включая фото-

рецепторный слой и внутреннюю пограничную мембрану 

в центральной зоне (фовеоле). Как правило, подобный вид 

патологического процесса выявляется у лиц старше 50 лет, 

частота выявления увеличивается в старших возрастных ка-

тегориях [1, 2]. МР выявляется чаще у женщин, соотноше-

ние с мужчинами 3:1 [3]. Длительное время данная патология 

представляла собой неизлечимое заболевание. Однако в кон-

це XX в. развитие витреоретинальной хирургии и совершен-

ствование оборудования привели к значительным успехам в 

лечении МР, к улучшению показателей центрального зре-

ния пациентов. 

Классификация и патогенез МР. Впервые МР был описан 

в Германии в 1869 г. офтальмологом Н. Кnарр [4] у пациента 

после тупой травмы глаза. Н. Кnарр выделял два механизма 

развития разрыва: первичный — вследствие гидродинами-

ческого «выдирания» нейроретинальной ткани из централь-

ной зоны сетчатки и вторичный —  формирование разрыва 

как результата вскрытия макулярной кисты.

Позже H. Kuhnt [5] рассматривал МР как нейроде-

генеративный процесс, который развивается в результа-

те сосудистых нарушений, приводящих к атрофии слоев 

сетчатки и формированию разрыва. В 1955 г. офтальмолог 

C. Schepens [6] обратил внимание на специфику изменений 

в стекловидном теле (СТ) при формировании МР, что и ста-

ло основой новых представлений об этиопатогенезе данной 

нозологии, которые в определенной степени остаются акту-

альными до сегодняшнего дня.  

Большой вклад в развитие макулярной хирургии и пред-

ставлений об этиопатогенезе МР внес J. Gass, который ввел 

принципиально новый термин — «витреомакулярный интер-

фейс» [7]. Под данным термином он подразумевал область 

контакта между задними кортикальными слоями задней 

гиало идной мембраны и внутренней пограничной мембра-

ной сетчатки. Затем он же представил концептуально новую 

теорию развития идиопатических МР [8], рас сматривающую 

формирование витреомакулярных тракций как результат па-

тологического изменения витреомакулярного интерфейса. 

Также J. Gass предложил классификацию МР, которую ис-

пользуют и в настоящее время. Данная классификация пред-

ставляет собой детальное описание макулярного интерфейса 

на разных стадиях формирования разрыва. Согласно этой 

классификации, основанной на данных офтальмоскопии, 

выделяют 4 стадии МР:

— стадия Iа характеризуется появлением желтого пятна 

в фовеоле и сглаживанием фовеолярного профиля;

— стадия Iб проявляется образованием желтого коль-

ца в фовеоле с исчезновением нормального фовеолярного 

рефлекса;

— стадия II характеризуется формированием сквозно-

го дефекта сетчатки диаметром менее 400 мкм с прикрепле-

нием задней гиалоидной мембраны к поверхности сетчатки;

— стадия III — наблюдается сквозной дефект сетчатки 

более 400 мкм, при этом прикрепление задней гиалоидной 

мембраны сохраняется;

— стадия IV — наблюдается сквозной дефект сетчатки 

диаметром более 400 мкм с полностью отслоившейся от по-

верхности сетчатки задней гиалоидной мембраной.

Однако классификация J. Gass имеет ряд неточностей и 

недостатков. Прежде всего она является субъективной и за-

висит от навыков врача-диагноста. Данная классификация 

не учитывает давности разрыва и, соответственно, не преду-

сматривает дифференциацию МР на свежие и хронические с 

давностью существования более 6 мес. Затруднения возни-

кают при попытке описать ламеллярный разрыв. 

В 1995 г. A. Gaudric [9] предложил новую теорию раз-

вития МР. Согласно его концепции, формирование разры-

ва происходит в два этапа:

— первым этапом формируется интраретинальная 

щель или киста между внутренним ядерным слоем и слоем 

нервных волокон сетчатки за счет патологической адгезии и 

тракции со стороны задних кортикальных слоев СТ;

— вторым этапом происходит вскрытие внутренней 

стенки кисты под воздействием усиления тракций со сто-

роны СТ, в результате чего формируется сквозной разрыв.

В 2004 г. отечественный офтальмолог С.А. Алпатов 

и соавт. [10] определили новые патогенетические основы 

развития МР. Согласно этим данным, пусковым механиз-

мом развития дефекта выступают передне-задние тракции с 

последующей гидратацией сетчатки. Вторично образуются 

эпиретинальные мембраны как результат пролиферации кле-

точных элементов с их последующей ретракцией, что в свою 

очередь приводит к увеличению размеров МР. На основании 

данных оптической когерентной томографии (ОКТ) С.А. Ал-

патовым была предложена новая классификация МР [10]:

— предразрыв — характеризуется сглаживанием фо-

веолярного профиля и формированием локальной отслой-

ки фовеолярного эпителия;

— ламеллярный разрыв — «расщепление» внутренних 

слоев сетчатки с сохранением слоя фоторецепторов;

— полный разрыв — нарушение целостности слоя 

фото рецеторов.

Широкое использование новых диагностических мето-

дик, таких как ОКТ, способствовало более детальному изу-

чению структурных и функциональных изменений органа 

зрения при МР. На сегодняшний день наиболее приемле-

мой считается классификация, основанная на особеннос-

тях морфологических изменений, выявленных на сканах 

ОКТ [11, 12].

J. Duker и соавт. [13] предложили выделять МР как па-

тологию витреомакулярного интерфейса. Согласно этой 

классификации, основанной на данных ОКТ, выделяют сле-

дующие варианты: витреомакулярная тракция; сквозной МР; 

ламеллярный МР; эпиретинальная мембрана.

В 2019 г. в результате международного исследования 

была предложена анатомическая классификация, также ос-

нованная на данных ОКТ [14], в которой МР подразделяются 

на первичные и вторичные по этиологии, а также по нали-

чию или отсутствию адгезии к стекловидному телу [15]. Пер-

вичные сквозные макулярные разрывы возникают на фоне 

витреомакулярной адгезии и витреомакулярной тракции, 

а вторичные — на фоне сопутствующей глазной патологии 

либо внешнего воздействия, например травмы, контузии, 

миопии, макулярного отека различного генеза, макулоши-

зиса, эпиретинального фиброза, хориоидальной неоваскуля-

ризации, хирургического лечения. Таким образом, из новой 

классификации уходит термин «идиопатический» МР. 

Кроме того, на основе минимального диаметра они 

классифицируются на малые (менее 250 мкм), средние (от 

250 до 400 мкм) и большие (более 400 мкм).

В зависимости от площади прикрепления витреомаку-

лярная адгезия разделяется на локальную и диффузную. При 

этом именно витреомакулярная адгезия является основным 

критерием при решении вопроса об оперативном лечении.

В недавней публикации результатов консорциума 

European Eye Epidemiology [15] по стандартизации эпидемио-

логических исследований была предложена классификация 



Патогенетические механизмы макулярных разрывов:
обзор текущих исследований

185Ðîññèéñêèé îôòàëüìîëîãè÷åñêèé æóðíàë. 2023; 16(2): 183-7

МР на основе учета максимального числа параметров ОКТ. 

Данная классификация с аббревиатурой WISPERR включа-

ет 7 критериев расчета морфологических параметров [15]:

— ширину витреоретинального прикрепления 

(width — W);

— изменения витреоретинального интерфейса 

(interface features — I);

— форму изменения фовеолярного профиля (foveal 

shape — S);

— изменения пигментного эпителия сетчатки (retinal 

pigment epithelial changes— P);

— повышение нижней точки прикрепления  СТ 

(elevation of vitreous attachment — E);

— изменения  внутренних слоев сетчатки (inner retinal 

changes — R);

— изменения наружных слоев сетчатки (outer retinal 

changes — R).

Современный взгляд на патогенические механизмы маку-
лярного разрыва. В норме СТ выполняет каркасную функцию, 

которая заключается в стабилизации положения различных 

структур внутри глаза. СТ в основном состоит из коллагено-

вых волокон (преимущественно II типа), которые ориентиро-

ваны от переднего базиса к задним кортикальным слоям [16]. 

Пространства между коллагеновыми фибриллами сформиро-

ваны белком оптицином и фибрилассоциированным глико-

заминогликаном хондроитина сульфатом. Эти пространства 

заполнены водой (составляет более 98% стекловидного геля) 

и гиалуроновой кислотой [17]. Таким образом, СТ устойчиво 

как к силе тракции, так и к сжатию. Над макулой находится 

разжиженный слой — прекортикальный витреальный кар-

ман. Этот разжиженный слой описан ранее J. Worst и L. Los 

как bursa premacularis [18]. Физиологическая функция пре-

макулярной сумки на сегодняшний день неизвестна. 

Витреоретинальный интерфейс имеет более сложное 

строение. Более плотно упакованные коллагеновые фибрил-

лы задних кортикальных слоев СТ (толщиной 100–300 мкм) 

лежат над макулой и поверхностно переходят во внутрен-

нюю пограничную мембрану сетчатки. В проекции мембра-

ны присутствует адгезия СТ к сетчатке посредством молекул 

ламинина, фибронектина и протеингликанов [19]. СТ наи-

более прочно прикреплено к сетчатке в проекции диска 

зрительного нерва (ДЗН) и фовеолярной части сетчатки, а 

также вдоль основных кровеносных сосудов сетчатки. Ин-

волюционный возрастной процесс сопровождается рядом 

физиологических изменений в СТ [20, 21]. После 40 лет оно 

подвергается прогрессирующему разжижению (синехизис), 

при этом жидкость проникает через дефекты в задних кор-

тикальных слоях СТ (задняя гиалоидная мембрана — ЗГМ). 

Это приводит к заполнению жидкостью карманов, которые 

обычно постепенно сливаются между собой, увеличивая 

прост ранство и отслаивая ЗГМ.

Стадии развития задней отслойки СТ: I стадия — пе-

рифовеолярная отслойка с фовеальной адгезией; II ста-

дия — перифовеолярная отслойка без фовеальной адгезии; 

III стадия — витреопапиллярная адгезия; IV стадия — пол-

ная задняя отслойка СТ.

Этот процесс происходит в течение нескольких меся-

цев или лет. Обычно процесс задней отслойки СТ протекает 

бессимптомно, постепенно, пока не произойдет отделение от 

ДЗН. Симптомами полного быстрого отделения СТ являют-

ся «световые вспышки», «молнии» и плавающие включения. 

«Световые вспышки» вызваны движением СТ у перифери-

ческих отделов сетчатки, в то время как плавающие включе-

ния могут быть объяснены кровью, слипанием коллагена СТ 

или глиальной тканью, оторванной от ДЗН [22, 23]. 

Исследования здоровых взрослых людей показали, что 

фокальная перифовеолярная отслойка СТ происходит при-

мерно в 50% случаев в возрасте 30–39 лет, тогда как полная 

отслойка наблюдается у 55% лиц в возрасте 70 лет и старше. 

Отслойка СТ значительно чаще встречается у женщин в пе-

риод постменопаузы, чем у мужчин соответствующего воз-

раста. Это связано со снижением эстрогена, влияющего на 

состояние соединительной ткани, которая содержится в СТ 

[24, 25]. Наличие такой аномалии рефракции, как миопия, 

увеличивает риск развития отслойки СТ в три раза по срав-

нению с эмметропичными глазами. На сегодняшний день 

установлено, что данный процесс осложняется витреомаку-

лярной адгезией между задними кортикальными слоями СТ 

и внутренними слоями сетчатки. В норме витреомакулярная 

адгезия не изменяет макулярный профиль. В том случае, ког-

да спайки вызывают тракцию макулярной зоны, происходит 

деформация макулярного профиля.

Большая площадь витреомакулярной адгезии ассоци-

ируется с меньшей тракционной силой и, следовательно, 

меньшей фовеолярной деформацией [26, 7]. При тракциях 

с меньшей площадью витреомакулярной адгезии происхо-

дят локальные изменения профиля сетчатки, например фо-

веолярная киста. И наоборот, тракция с большой площадью 

витреомакулярной адгезии (больше 1500 мкм) приводит к 

выравниванию фовеолярного профиля (т. е. происходит ис-

чезновение фовеолярной депрессии). В ряде случаев вслед-

ствие более прочной фиксации задней гиалоидной мембраны 

к сетчатке возникает развитие тракционного компонента, в 

результате чего формируются дефекты во внутренней по-

граничной мембране [28], через которые происходит выход 

глиальных клеток на поверхность сетчатки с последующей 

их пролиферацией и образованием эпиретинальной мем-

браны. Гистологически выделяют 2 типа эпиретинальных 

мембран [29]:

— простая (мембрана II типа) — формируется непо-

средственно на внутренней пограничной мембране, состо-

ит из монослоя глиальных клеток, которые, в свою очередь, 

продуцируют коллаген IV типа; мембрана II типа офтальмо-

скопически проявляет себя, как «целлофановая макулопа-

тия» без деформации внутренних слоев сетчатки;

— более сложная (мембрана I типа) — помимо гли-

альных клеток состоит из миофибробластов, фиброцитов, 

макро фагов и клеток пигментного эпителия. 

Тип сформированной эпиретинальной мембраны мо-

жет способствовать изменению морфологии витреорети-

нального интерфейса. При формировании данного типа 

мембраны наличие в ней миофибробластов, которые обла-

дают сократительной способностью, приводит к деформа-

ции и формированию «морщин» внутренних слоев сетчатки. 

Сокращение эпиретинальной мембраны I типа приводит к 
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Pathogenetic mechanisms of macular holes: a review of recent research work Russian ophthalmological journal. 2023; 16(2): 183-7186

Malyshev V.V. Optical coherence tomography in the diagnosis of eye diseases. 
Moscow: GEOTAR-Media; 2010 (In Russ.)].

12. Шпак А.А., Огородникова С.Н. Эпиретинальные мембраны у больных с 

односторонними идиопатическими макулярными разрывами. Вестник 
офтальмологии. 2009; 125 (4): 18–21. [Shpak A.A., Ogorodnikova S.N. 

Epiretinal membranes in patients with unilateral idiopathic macular holes.  

Vestnik oftal'mologii. 2009; 125 (4): 18–21 (In Russ.)].

13. Duker JS, Kaiser PK, Binder S, et al. The International Vitreomacular 

Traction Study Group classification of vitreomacular adhesion, traction, 

and macular hole. Ophthalmology. 2013; 120 (12): 2611–9. doi: 10.1016/j.

ophtha.2013.07.042

14. Gattoussi S, Buitendijk GHS, Peto T, et al. The European Eye Epidemiology 

spectral-domain optical coherence tomography classification of macular 

diseases for epidemiological studies. Acta Ophthalmol. 2019; 97 (4): 364–71. 

doi: 10.1111/aos.13883

15. John VJ, Flynn HW, Smiddy WE, et al. Clinical course of vitreomacular 

adhesion managed by initial observation. Retina. 2014; 34 (3): 442–6. doi: 

10.1097/IAE.0b013e3182a15f8b

16. Liu JJ, Witkin AJ, Adhi M, et al. Enhanced vitreous imaging in healthy eyes 

using swept source optical coherence tomography. PLoS One. 2014; 9 (7): 

e102950. doi: 10.1371/journal.pone.0102950

17. Sebag J. Structure, function, and age-related changes of the human vitreous. Bull 
Soc Belge Ophtalmol. 1987; 223 (1): 37–57. doi: 10.1007/978-1-4757-1901-7_3

18. Worst JG, Los LI. Comparative anatomy of the vitreous body in rhesus monkeys 

and man. Doc Ophthalmol. 1992; 82 (1-2): 169–78. doi: 10.1007/BF00157007

19. Le Goff MM, Bishop PN. Adult vitreous structure and postnatal changes. Eye 
(Lond). 2008; 22 (10): 1214–22. doi: 10.1038/eye.2008.21

20. Нероев В.В., Сарыгина О.И., Бычков П.А., Илюхин П.А. Клинико-функ-

циональные особенности состояния макулы при хирургии первичных 

эпиретинальных мембран. Современные технологии в офтальмологии. 
2014; 1: 78–9. [Neroev V.V., Sarygina O.I., Bychkov P.A., Iljukhin P.A. 

Clinical and functional features of the state of the macula during surgery of 

primary epiretinal membranes. Sovremennye tehnologii v oftal'mologii. 2014; 1: 

78–9 (In Russ.)].

21. Eckardt K, Eckert T, Eckardt U, Porkert U, Gesser C. Macular hole surgery 

with air tamponade and optical tomography-based duration of face-down 

positioning. Retina. 2008; 28 (8): 1087–96. doi: 10.1097/IAE.0b013e318185fb5f

22. Shiode Y, Morizane Y, Takahashi K, et al. Embedding of lamellar hole-

associated epiretinal proliferation combined with internal limiting membrane 

inversion for the treatment of lamellar macular hole: a case report. BMC 
Ophthalmol. 2018; 18 (1): 257. doi: 10.1186/s12886-018-0926-8

23. Bonnabel A, Bron AM, Isaico R, et al. Long-term anatomical andfunctional 

outcomes of idiopathic macular hole surgery: the yield of spectral-domain 

OCT combined with microperimetry. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2013; 

11 (25): 2505–11. doi: 10.1007/s00417-013-2339-y

24. Wang J, McLeod D, Henson DB, Bishop PN. Age-dependent changes in the 

basal retinovitreous adhesion. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2003; 44 (5): 1793–800. 

doi: 10.1167/iovs.02-0802

25. Файзрахманов Р.Р., Шишкин М.М., Павловский О.А., Ларина Е.А. 

Оперативное лечение макулярного разрыва. Уфа: Башк. Энцикл; 2020. 

[Fajzrahmanov R.R., Shishkin M.M., Pavlovsky O.A., Larina E.A. Macular 
hole surgery. Ufa: Bashkirskaya enciklopedija; 2020 (In Russ.)].

26. Smet MD, Gad Elkareem AM, Zwinderman AH. The vitreous, the retinal 

interface in ocular health and disease. Ophthalmologica. 2013; 230 (4): 165–78. 

doi: 10.1159/000353447

27. Hoshino A, Ratnapriya R, Brooks MJ, et al. Molecular anatomy of 

the developing human retina. Dev Cell. 2017; 43 (6): 763–79.  e4. doi: 10.1016/j.

devcel.2017.10.029

28. Johnson MW. Posterior vitreous detachment: evolution and complications of 

its early stages. Am J. Ophthalmol. 2010; 149 (3): 371–82. e1. doi: 10.1016/j.

ajo.2009.11.022

29. Shiode Y, Morizane Y, Matoba R, et al. The role of inverted internal limiting 

membrane flap in macular hole closure. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2017; 58 (11): 

4847–55. doi: 10.1167/iovs.17-21756

30. Sato T, Morishita S, Horie T., et al. Involvement of premacular mast cells in 

the pathogenesis of macular diseases. PLoS One. 2019; 14 (2): e0211438. doi: 

10.1371/journal.pone.0211438

31. Павловский О.А., Файзрахманов Р.Р., Ларина Е.А. Метод закрытия ма-

кулярного разрыва с частичным сохранением внутренней пограничной 

мембраны: варианты репарации и их морфологическая характеристика. 

Уральский медицинский журнал. 2020; 185 (2): 86–92. [Pavlovsky O.A., 

Fajzrahmanov R.R., Larina E.A. The method of closure of macular holes with 

a partial peeling of the internal limiting membrane: repair options and their 

morphological characteristics. Ural medical journal. 2020; 185 (2): 86–92 

(In Russ.)].

дается элевация внутренних слоев сетчатки. ОКТ показала, 

что наружная стенка такой псевдокисты образована сло-

ем фоторецепторов и нервных волокон, а внутренняя стен-

ка, к которой фиксированы задние кортикальные слои СТ, 

образована слоем нейроглиальной ткани, представленной 

в основном мюллеровскими клетками. Позже происходит 

отслойка крышки псевдокисты с формированием сквозно-

го МР [31]. Сквозные отверстия небольшого диаметра могут 

самостоятельно закрыться после полной отслойки СТ за счет 

пролиферации глиальных клеток, которые мигрируют к кра-

ям разрыва. Парадоксально, но если этот механизм не сра-

батывает, то эти же клетки могут сокращаться, увеличивая 

расстояние между краями разрыва. Края разрыва прогрессив-

но приподнимаются за счет скопления субретинальной жид-

кости и появления локального отека нейросенсорной ткани.

Что касается ламеллярных разрывов, то механизм 

формирования таких разрывов идентичен сквозным. 

В нас тоящее время научное сообщество соглашается с 

признанием двух подтипов ламеллярных разрывов: трак-

ционного, который представляет собой обычную эпирети-

нальную мембрану с неповрежденным эллипсоидальным 

слоем, и дегенеративного, который демонстрирует шизи-

соподобную конфигурацию. При ламеллярных разрывах 

часто происходит разрушение эллипсоидного слоя, при 

этом слой фоторецепторов не повреждается. На ОКТ на-

блюдается дефект внутренних слоев сетчатки при сохран-

ных наружных слоях.
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