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Реферат

В статье приведен обзор современной зарубежной литера-
туры по проблеме анатомического строения и патологических 
процессов, протекающих в зоне контакта между задней гиало-
идной мембраной и внутренней пограничной мембраной сет-
чатки, которую принято называть зоной витреомакулярного 
интерфейса. Обзор составлен в виде ответов на конкретные 
вопросы, касающиеся анатомического строения этой зоны, 

определения понятия витреомакулярного тракционного син-
дрома и его основных проявлений: макулярных тракций, маку-
лярного отека, сквозных и несквозных макулярных разрывов. 
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The article represents a review of the foreign scientific 
literature dedicated to the problem of anatomical structure of 
the vitreomacular interface and its pathology. The review is 
written in the form of answers for questions about the essence 
of vitreomacular traction syndrome ant its manifestations:  

macular holes, macular edema, macular breaks and puckers.
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1. Что такое «витреомакуляр-
ный интерфейс»?

Термин этот имеет достаточно 
давнюю историю и содержится в мо-
нографии Gass J.D.M., опубликован-
ной еще в 1977 г. Там он приведен 
как «vitreo-retinal interface», под ко-
торым понимается область контак-
та между задней гиалоидной мем-
браной и внутренней погранич-
ной мембраной сетчатки (в англий-
ском варианте «Internal Limiting 
Membrane» – ILM) [12]. Синонимами 
этого термина являются также «Basal 
lamina» и «Basal membrane». Послед-
няя представляет собой внутренние 
отростки вертикально ориентиро-
ванных волокон Мюллера («fibre of 
Mȕller»), которые несут поддержива-
ющую функцию [14]. Kestenbaum A. 
использует термин «System of Műller 
Supporting Fibres» – «Система Мюлле-
ровских поддерживающих волокон» 
[22]. Анатомическая структура ви-
трео-макулярного интерфейса опи-
сана также в монографии Yanoff M.,  
Fine B.S. [42].

Как показали исследования c при-
менением SD-OCT в норме витрео-
макулярный интерфейс имеет следу-
ющее строение. К поверхности сет-
чатки плотно прилежит тонкий слой 
коры стекловидного тела, который 
с возрастом уплотняется. Перед ним 
над макулой находится разжижен-
ный слой, не дающий изображения 
на ОСТ, за которым следует собствен-
но витреальный гель, дающий сла-
бое изображение [19]. Этот разжи-
женный слой описан ранее Worst J.  
как «bursa premacularis» [41]. Кора 
может иметь ламеллярную структу-
ру. При отслойке стекловидного тела 
именно корковый слой, напрямую 
контактирующий с сетчаткой, мо-
жет вызывать тракции и быть при-
чиной развития витреомакулярно-
го тракционного синдрома (ВМТС).

2. Что такое «витреомакуляр-
ный тракционный синдром» 
(ВМТС)?

Синдром – это сочетание призна-
ков болезни, обусловленных единым 
патогенезом [1].

Все патологические симптомы, 
которые возникают вследствие трак-
ций, вызванных изменениями в сте-
кловидном теле, обусловлены имен-
но этим фактором, так что понятие 
синдрома здесь вполне уместно. Воз-

можность формирования витреаль-
ных тракций сетчатки по мере воз-
растного или вызванного другими 
причинами коллапса стекловидного 
тела была описана еще в 1868-1869 
гг. известным русским морфологом 
Ивановым А.В., который, по утверж-
дению Старкова Г.Л. [2], сформули-
ровал ретракционную и дегенера-
ционную теории патогенеза отслой-
ки сетчатки. По большому счету обе 
теории были близки друг другу, по-
скольку главную роль в патогенезе 
развития отслойки сетчатки обе те-
ории отводили тракциям стекловид-
ного тела, но первая из них посту-
лировала возможность образования 
разрывов в зонах миопической дис-
трофии сетчатки, а вторая подчер-
кивала главную роль сморщивания 
стекловидного, которое рвало сет-
чатку в местах прочной спайки ЗГМ 
с сетчаткой. Биохимический меха-
низм возрастного коллапса стекло-
видного тела заключается в том, что 
с возрастом происходит диссоциа-
ция гиалуроновой кислоты, наруша-
ется кросс-линкинг коллагена, и ви-
треум разжижается (synergesis, или 
liquefaction). Жидкая порция прони-
кает через папиллярное отверстие в 
коре витреума и концентрируется в 
преретинальном пространстве, об-
разуя отслойку витреума. При этом 
ослабляется и витрео-ретинальный 
интерфейс, так что витреум легко 
отслаивается от ВПМ. В макулярной 
зоне задние волокна стекловидного 
тела скрепляются с ВПМ и переда-
ют тракции на Мюллеровские клет-
ки [15, 35].

Можно считать, что макулярные 
тракции являются лишь частным 
случаем витреальных тракций по 
своей локализации, и были известны 
задолго до внедрения в клиническую 
практику оптической когерентной 
томографии и хирургических мани-
пуляций в макулярной зоне. Так, Gass 
J.D.M. дал гениальное по краткости 
и полноте определение синдрома 
как «макулярную дисфункцию, вы-
званную изменениями стекловидно-
го тела» (Macular dysfunction caused 
by vitreous abnormality). Последние 
факторы лишь привели к тому, что 
термин оказался несравненно бо-
лее часто упоминаемым на конфе-
ренциях и в печати, что называется, 
оказался «на слуху». Следует, прав-
да, оговориться, что Gass использо-

вал термин «Vitreoretinal interface 
maculopaties», но сути дела это не 
меняет [12]. Таким образом, витрео – 
макулярный тракционный синдром 
можно определить как комплекс па-
тологических изменений во взаимо-
отношениях базиса стекловидного 
тела и прилегающей сетчатки маку-
лярной области, приводящих к нару-
шениям зрительной функции. 

3. Каковы морфологические и 
клинические проявления ВМТС?

Gass J.D.M. задолго до появления 
ОКТ на основании клинических на-
блюдений и морфологических ис-
следований впервые достаточно 
полно систематизировал проявле-
ния ВМТС [12]. Он разделил их на две 
главные группы: группу истинно ви-
треальных тракций и группу смор-
щивания (contraction) эпиретиналь-
ной мембраны. Соответственно ис-
тинно витреальные тракции мо-
гут развиваться по четырем сцена-
риям: преходящие (transient) трак-
ции, отделение витреума от ВПМ, 
продолжающиеся тракции (prolong 
traction) и образование макулярного 
отверстия. Результатом сморщива-
ния эпиретинальной мембраны мо-
гут быть «целлофановая» макулопа-
тия, сморщивание макулы (macular 
pucker), образование макулярного 
отверстия вследствие горизонталь-
ных тракций и, наконец, отделение 
мембраны. 

Данные Gass J.D.M. об истинно ви-
треальных тракциях были позднее 
подтверждены или уточнены с по-
мощью ОКТ многими авторами. На-
пример, Sonmez K. et al. на основа-
нии относительно небольшого чис-
ла наблюдений пришли к выводу, что 
ВМТС проявляется в трех основных 
видах [37]:
• �v-образные вертикальные трак-

ции с центральным по отноше-
нию к фовеоле креплением задне-
го витреума и с наибольшей силой 
тяги в вертикальном направлении;

• ��эксцентричные вертикальные 
тракции со сдвигом места крепле-
ния витреума в сторону диска зри-
тельного нерва;

• �складки внутренней поверхности 
сетчатки с тангенциальными трак-
циями.

Образование тракций – динамич-
ный процесс, который может проте-
кать по разным сценариям. В част-
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ности, Odrobina D. et al. [30], наблю-
дая в течение 4-12 мес. 19 пациентов 
с симптоматическими витрео-маку-
лярными тракциями, в 9 случаях об-
наружили спонтанное полное от-
слоение витреума от макулы с исчез-
новением зрительных расстройств 
(transient traction по Gass). На 2 гла-
зах с ламеллярными разрывами ви-
треум также самостоятельно отсло-
ился, и разрывы спонтанно закры-
лись. В остальных случаях образова-
лись в разные сроки сквозные или ла-
меллярные разрывы. По мнению ав-
торов, спонтанное отслоение витре-
ума наступает только при небольшой, 
порядке 200 мкм, длине зоны адгезии. 
Takagashi A. et al. при длительном на-
блюдении 7 пациентов с ВМТ толь-
ко у двух обнаружили сквозные раз-
рывы, а в остальных 5 случаях витре-
ум спонтанно отслоился без послед-
ствий [38]. Считается, что примерно в 
50% случаев выявляемых с помощью 
ОКТ тракций последние приводят к 
сквозному разрыву макулы [25].

4. Эпиретинальная мембра-
на (ERM) и вызванная ею пато-
логия

Если проблема происхождения 
истинно витреальных тракций уже 
не вызывает особых дискуссий, то в 
вопросе о патогенезе и природе па-
тологии, вызванной сморщиванием 
эпиретинальной мембраны, остается 
еще много неясного, начиная с тер-
минологии. Так, в настоящее время 
в литературе используются для обо-
значения примерно одинаково про-
являющихся симптомов целый набор 
терминов: премакулярный фиброз 
(premacular fibrosis – PMF), према-
кулярная фиброплазия (premacular 
fibroplasia), целлофановая макуло-
патия (cellopane maculopathy), эпи-
ретинальная мембрана (epiretinal 
membrane – ERM), преретинальная 
мембрана, макулярное сморщива-
ние (macular pucker) [20]. По мнению 
Schadlu R. et al., все эти термины обо-
значают один и тот же процесс [33]. 

С другой стороны, многие авто-
ры склоняются к мысли, что первич-
ным в патогенезе всех вышеназван-
ных патологических проявлений яв-
ляется все же образование эпирети-
нальной, или преретинальной, мем-
браны как одного из видов интрао-
кулярных мембран, возникающих в 
результате пролиферативной витре-

оретинопатии [3]. Chignell A.H. выде-
лял три типа таких мембран [7]:
• �преретинальные мебраны 

(preretinal membrane). В качестве 
типичного примера такой мем-
браны автор приводит макулярное 
сморщивание (macular pucker), 
возникающее, по мнению автора, 
в ходе отслоения задней гиалоид-
ной поверхности при наличии то-
чек фиксации глиальных клеток в 
местах надрывов ILM;

• �субретинальные мембраны в виде 
беловато-желтых тяжей под сет-
чаткой как результат пролифера-
тивного процесса при длительно 
существующей её отслойке;

• �витреоретинальные фиброцел-
люлярные мембраны в полости 
стекловидного тела, которые об-
разуются или до развития отслой-
ки сетчатки, например, после трав-
мы, или после нее и также являю-
щиеся проявление общего проли-
феративного ответа. 

Клинически преретинальные 
мембраны в начальной стадии про-
являются в виде слабо различимых 
прозрачных сморщиваний поверх-
ности ретины [8]. Таким образом, 
ERM – это результат ощей фиброг-
лиальной пролиферации с локали-
зацией на внутренней поверхности 
сетчатки, которая может быть спро-
воцирована аномальной отслойкой 
заднего витреума. В формировании 
мембраны участвуют глиальные 
клетки, клетки пигментного эпите-
лия и миофибробласты [36].

Эти же клетки, как известно, яв-
ляются участниками любого асепти-
ческого воспалительного процесса 
в ответ на ту или иную травму. Дей-
ствительно, как показано рядом ав-
торов, ERM может образоваться не 
только вследствие повреждения ILM 
при отслойке корковой части сте-
кловидного тела, но и после окклю-
зии центральной вены сетчатки, при 
диабетической ретинопатии, увеите, 
отслойке сетчатки и даже после мас-
сивной лазеркоагуляции. В интерес-
ной работе Katika R. et al. [21] показа-
но, что после обычной витрэктомии, 
выполненной по поводу отслойки 
сетчатки 141 пациенту, у 18 (12,8%) в 
среднем через полгода развился эпи-
ретинальный фиброз. Причиной, по 
мнению авторов, мог быть воспали-
тельный ответ на оперативное вме-
шательство в виде выброса клеток 

пигментного эпителия, которые и 
образую мембрану. Эти наблюдения 
послужили основанием для разделе-
ния ERM на две группы: идиопатиче-
ские, возникающие как бы сами по 
себе вследствие патологического от-
слоения коры витреума, и вторичные, 
являющиеся следствием какого либо 
из перечисленных выше заболеваний 
или оперативных вмешательств [44]. 
Вразумительного ответа на вопрос, 
является ли ERM самостоятельным 
образованием, или она представля-
ет собой измененные и утолщенные 
кору витреума, спаянную с ILM, в ли-
тературе нет.

Вероятно, эпиретинальная мем-
брана или то, что под ней понимают, 
проходит какой-то свой путь разви-
тия, доказательство чего являются от-
меченные Gass и приведенные выше 
разные её проявления вплоть до об-
разования ламеллярного макуляр-
ного отверстия и даже отделения ча-
сти мембраны от сетчатки. Borey E.H. 
и Uffer S. описали 23 случая [3], в ко-
торых они с помощью ОКТ выявили 
настолько сильное сокращение ERM, 
что она отрывалась от ретины вме-
сте с ILM и выглядела как складчатая 
лента, расположенная над ретиной. 
Доказательством того, что мембра-
на отрывала и ILM, было отсутствие 
прокрашивания сетчатки в зоне от-
рыва при оперативном вмешатель-
стве. Сморщивание мембраны в цен-
тробежном направлении является, по 
всей видимости, и причиной образо-
вания макулярных разрывов.

5. ERM и макулярный отёк
Изменения коркового витреума и 

внутренней пограничной мембра-
ны по типу образования ERM может 
быть причиной не вошедшего в клас-
сификацию Gass J.D.M. макулярного 
отека при таких заболеваниях, как 
диабетическая ретинопатия и тром-
боз центральной вены сетчатки. 
Так, Hartley K. et al. [10], Gandorfer A.  
et al. [17] обнаружили, что у пациен-
тов с диабетическим макулярным 
отеком ILM в среднем вдвое толще, 
чем в норме. По мнению авторов, 
утолщенная в результате проли-
ферации внутренняя пограничная 
мембрана, спаянная с корой витре-
ума, нарушает нормальную прони-
цаемость мембран и ионный обмен 
и вызывает скопление жидкости в 
сетчатке, проявлящееся её отеком и 
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увеличением толщины. Авторы под-
тверждают свою точку зрения тем, 
что после витрэктомии с пилингом 
ILM у всех из 23 прооперированных 
пациентов макулярный отек значи-
тельно уменьшился.

Сходные данные были получены 
у таких пациентов также Yanuali A. et 
al. и Kumagai K. et al. [23, 43]. Прав-
да, некоторые авторы менее опти-
мистичны в плане оценки резуль-
татов витрэктомии с пилингом ILM 
при диабетическом макулярном оте-
ке. Так, Fiqueroa M.S. et al., проопери-
ровав 38 пациентов, также получили 
почти двукратное уменьшение тол-
щины сетчатки в макуле, но этот эф-
фект удерживался не более года [9].

Стойкий положительный эффект 
на протяжении 5 лет от витрэкто-
мии с удалением ILM был получен 
при макулярном отеке вследствие 
тромбоза центральной вены сет-
чатки, что доказывает важную роль 
в его патогенезе не только сосуди-
стых расстройств, но и изменений 
структуры тканей витрео-макуляр-
ного интерфейса [31].

6. Насколько проясняют во-
прос о строении и происхожде-
нии ERM гистологические иссле-
дования?

Исследования зоны интерфейса 
при наличии эпимакулярного фи-
броза на энуклеировааных глазах 
в ходе аутопсии проводились еще в 
70-80-е гг. Так, известна давняя ра-
бота Roth A.M., Foos R.Y., которые на-
шли на этих глазах обилие пролифе-
рирующих глиальных клеток в ме-
стах дефектов ILM, вызванных от-
слойкой заднего витреума [32]. De 
Felice G.P. et al. при электронно-ми-
кроскопическом и гистохимиче-
ском исследовании нашли выражен-
ную клеточную пролиферацию с на-
личием клеток пигментного эпите-
лия, глиальных клеток, фибробла-
стов и макрофагов [8].

Объектом морфологических ис-
следований в последнее время часто 
является только часть интерфейса – 
удаленная в ходе операции ILM, так 
как корковая часть витреума, иден-
тифицируемая в ходе операции 
окрашиванием кристаллами триам-
цинолона, фрагментируется, удаля-
ется и аспирируется витреотомом. 
Это обстоятельство несколько сни-
жает значимость морфологических 

исследований, хотя, конечно, дает 
определенные ценные сведения по 
данному вопросу. 

Так, Tari S.R. et al. исследовали уда-
ленную у 10 пациентов по поводу 
«macular pucker» ILM и нашли, что 
она представляла собой мембрану 
с Мюллеровскими клетками на ней 
и со скоплениями фибробластопо-
добных клеток на ее внутренней по-
верхности [39]. Ультраструктурное 
исследование с помощью трансмис-
сионной и сканирующей электрон-
ной микроскопии удаленной ILM 
при диабетическом отеке, позволи-
ло установить, что удаленная ткань 
состоит из самой мембраны, сфор-
мированной отросками Мюллеров-
ских клеток, и частичек неполно-
стью удаленного заднего гиалоида 
на ее внутренней поверхности. Ни-
каких других мембран обнаружено 
не было [27]. 

Schumann et al. провели гистоло-
гическое исследование удаленных 
остатков ILM и соседних эпирети-
нальных тканей у пациентов, пере-
несших повторную операцию по-
сле незакрывшихся поле первого 
вмешательства макулярных разры-
вов [34]. Они обнаружили массив-
ную пролиферацию клеток и вновь 
образованного коллагена. В числе 
этих клеток были миофибробласты, 
фиброзные астроциты и фибробла-
сты. Все это указывает скорее всего 
на стандартный воспалительный от-
вет на первое вмешательство с исхо-
дом в пролиферацию.

Таким образом, проведенные мор-
фологические исследования подтвер-
ждают наличие пролиферативных из-
менений в зоне витреомакулярного 
интерфейса, которые можно рассма-
тривать как доказательство существо-
вания ERM как отдельной морфологи-
ческой структуры, но с такой же до-
лей вероятности можно рассматри-
вать это образование как измененный 
в результате воспалительно-пролифе-
ративного процесса комплекс задняя 
кора витреума плюс ILM. 

7. Что такое неполные маку-
лярные разрывы сетчатки?

В литературе описано два типа 
неполных макулярных разрывов. 
Это ламеллярные макулярные раз-
рывы (lamellar macular holes) и лож-
ные макулярные разрывы (macula 
pseudoholes). 

Gass описал ламеллярные разры-
вы как повреждения сетчатки в ре-
зультате кистозного отека. Он счи-
тал, что их происхождение – резуль-
тат неудавшегося процесса форми-
рования сквозного макулярного раз-
рыва. Также он упоминал ламелляр-
ные разрывы, описывая макулярные 
заболевания, вызванные сосудисты-
ми заболеваниями сетчатки, считая 
их причиной возникновения разры-
вов. Ламеллярный разрыв он описы-
вал как дефект фовеолы неправиль-
ной формы, окруженный эпирети-
нальной мембраной, которая рас-
познается по складчатости сетчат-
ки и «целофановому рефлексу» [13]. 
Позже Haouchine et al. [16], основы-
ваясь на данных TD-OCT, добавил, 
что внутри дефекта имеется рас-
хождение наружного и внутренне-
го слоев сетчатки в области фовео-
лы, не затрагивающий фоторецеп-
торы. Во многих случаях дефект со-
провождается кистами. Острота зре-
ния падает при появлении ламелляр-
ного разрыва до 0.7 (39 букв ETDRS) 
и снижается в среднем на 6.4% каж-
дые 4 года.

В патогенезе ложных макуляр-
ных разрывов лежит центробежная 
тракция, вызнанная эпиретиналь-
ной мембраной, которая окружа-
ет фовеолярную область, но не по-
крывает ее [13]. Ложный макулярный 
разрыв имеет четкие овальные гра-
ницы, на расстоянии от которых ви-
зуализируются «целофановые реф-
лексы» Данные TD-OCT показали, 
что фовеолярный дефект имеет от-
весные края, толщина сетчатки мо-
жет быть различной, отсутствуют 
кисты и расхождения слоев сетчат-
ки [16]. Острота зрения при ложных 
макулярных разрывах обычно нор-
мальная и пациенты не предъявля-
ют жалоб [13]. Witkin et al. считают 
[40], что любое поражение макулы, 
сопровождающееся появлением ма-
кулярного отверстия не на всю глу-
бину сетчатки, является ложным ма-
кулярным разрывом, а ламеллярные 
разрывы являются видом ложных 
макулярных разрывов. Однако ла-
меллярные разрывы и псевдомаку-
лярные разрывы, скорее являются 
разными проявлениеми разных па-
тологий витреомакулярного интер-
фейса [29], но их можно объединить 
в неполные макулярные разрывы, 
которые могут быть идиопатически-
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ми, а также вторичными и возникать 
вследствие различных заболеваний, 
таких как синдром Ирвина-Гасса, ди-
абетический макулярный отек, воз-
растная макулодистрофия , окклю-
зия центральной вены сетчатки, ми-
опия высокой степени и др. 

С другой стороны, с появлением 
SD-OCT и возможностью «прокру-
тить» множество срезов макулы од-
ного и того же человека, можно об-
наружить признаки, характерные 
для ложных макулярных разрывов 
и ламеллярных разрывов, букваль-
но на соседних срезах. Это может 
говорить о том, что обе эти патоло-
гии являются различными проявле-
ниями или стадиями одного и того 
же заболевания [28].

Ламеллярные разрывы характе-
ризуются частичной потерей ней-
росенсорной сетчатки в виде «ле-
песткообразного» дефекта с обна-
женным красным внутреннем слоем 
сетчатки. При исследовании труп-
ных глаз Gass не обнаружил витре-
альной пролиферации ни в одном из 
случаев. Обнаружив разрыв внутрен-
ней пограничной мембраны и эпи-
ретинальной мембраны, Gass пред-
положил, что отслойка задней гиа-
лоидной мембраны может вырывать 
небольшой участок внутренней по-
граничной мембраны, вызывая кле-
точную пролиферацию и рост эпи-
ретинальной мембраны, которая, 
разрастаясь вокруг макулы, вызыва-
ет горизонтальную тракцию и фор-
мирует разрыв, прогрессирующий с 
увеличением этой тракции [13].

8. Сквозные макулярные раз-
рывы сетчатки 

Макулярные разрывы по патоге-
нетической природе разделяют на 
идиопатические, травматические и 
ятрогенные. 

Идиопатические макулярные 
разрывы можно рассматривать как 
финальное проявление ВМТС. Они 
встречаются в типовой популяции, 
по данным Gass J.D. [14], с частотой 
0,03%. Gass выделил следующие ста-
дии идиопатических макулярных 
разрывов:

Стадия 1а: отслоение фовеллы. 
Образование макуллярной кисты. 
Тангенциальное растяжение стекло-
видного тела приводит к поднятию 
фовеллы, сопровождающемуся уси-
лением жёлтой пигментации из-за 

скопления лютеина. Иногда эту ста-
дию называют стадией желтой точки. 

Стадия 1б: с поднятием фовеол-
лярной сетчатки до уровня перифо-
веолярной зоны, желтое лютеино-
вое пятно меняет форму на желтое 
кольцо. Постоянное растяжение фо-
веллы приводит к расслоению более 
глубоких слоев сетчатки в зоне вер-
хушки.

Стадия 2: на этой стадии проис-
ходит сквозной разрыв сетчатки. 
Этот разрыв имеет менее 400 мкм в 
диаметре. Сквозной дефект может 
иметь несколько эксцентрическое 
положение 

Стадия 3: эта стадия характеризу-
ется сквозным макулярным разры-
вом более 400 мкм в диаметре с со-
хранением частичной витреомаку-
лярной тракцией.

Стадия 4: характеризуется сквоз-
ным макулярным разрывом на фоне 
полного отслоения стекловидного 
тела от макулы и диска.

Идиопатические макулярные раз-
рывы обычно имеют место у паци-
ентов старше 65 лет и встречаются 
у женщин в 3 раза чаще, чем у муж-
чин. Причина такой разницы в ча-
стоте возникновения разрывов неяс-
на. Разрывы могут быть не на всю тол-
щу фовеолы (неполные), и сквозные – 
на всю толщу сетчатки. Первые чаще 
встречаются при эпиретинальном 
фиброзе и при кистозном макуляр-
ном отеке, вторые – при наличии вер-
тикальных витреальных тракций [5].

Травматические макулярные 
разрывы, по мнению Huang J. et al., 
чаще имеют место после тупой трав-
мы и могут возникать как сразу по-
сле неё, так и в отдаленные сроки 
вследствие пролиферации с трак-
циями. Они могут быть разделены 
на несколько типов по данным ОКТ:
• �свозное отвестие в центре макулы 

с приподнятыми отечными и ки-
стозно измененными краями по 
всему кругу;

• �с кистозным отеком только по од-
ному краю окружности разрыва;

• �сквозной дефект ткани сетчатки в 
фовеоле без отека по краям;

• �сквозной дефект сетчатки в фове-
оле с истончением прилегающей к 
нему сетчатки [18].

Ятрогенные макулярные разрывы 
могут иметь место как в ходе хирур-
гических вмешательств вследствие 
технических погрешностей, так и в 

отдаленные сроки после витреоре-
тинальных операций. В частности, 
Lee S.H. et al. описали 8 случаев ма-
кулярных разрывов, которые появи-
лись в разные сроки после витрэкто-
мии по разным показаниям. Это со-
ставило, правда, всего 0,24% от всех 
выполненных авторами витрэкто-
мий [24]. Первое описание маку-
лярных разрывов после экстраскле-
ральных операций было опублико-
вано Brown G.C. [4]. В недавней ра-
боте Garsia-Arumi J. et al. описано 6 
случаев сквозных макулярных раз-
рывов после экстрасклеральных 
операций по поводу отслойки сет-
чатки и 14 случаев – после эндови-
треальных вмешательств. Всего на 
2356 операций по поводу отслой-
ки пришлось 20 макулярных разры-
вов в позднем послеоперационном 
периоде (0,85%) [11]. Mason J.O. III et 
al. сообщили о 6 случаях сквозных 
разрывов сетчатки, расположен-
ных эксцентрично от фовеолы, по-
сле пилинга эпимакулярной профи-
лерации [26]. 
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