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В последние десятилетия патология маку�
лярной области сетчатки устойчиво занимает
ведущие позиции в структуре слабовидения
взрослого населения развитых стран (Либман
Е.С. с соавт., 2004). Большое влияние на пато�
генез заболеваний макулярной области оказы�
вают патологические процессы, развивающи�
еся в области соединения внутренней погра�
ничной мембраны (ВПМ) и задних гиалоид�
ных слоев стекловидного тела (ЗГС СТ)
[1,2,18]. Прочность витреоретинального соеди�
нения определяется, с одной стороны, проник�
новением витреальных фибрилл во ВПМ сет�
чатки [10], а, с другой стороны, наличием фиб�
ронектина и ламинина, которые являются ос�
новными адгезивными гликопротеинами экст�
рацеллюлярного матрикса [17]. Клинически и
патоморфологически установлено, что наи�
большую прочность витреоретинальное соеди�
нение приобретает в областях истончения
ВПМ: основание СТ, область диска зритель�
ного нерва (ДЗН), по ходу ретинальных сосу�
дов и в макулярной области [16]. Анатомо�
функциональные особенности строения задне�
го полюса глаза предрасполагают к развитию
витреоретинальных тракций при неполной
отслойке задней гиалоидной мембраны (ЗГМ)
в местах ее плотной адгезии с ВПМ. Такое со�
стояние в современной научной литературе
получило название витреомакулярного трак�
ционного синдрома, который характеризует�
ся появлением тракций в макулярной зоне,
развитием отека и возможным образованием
макулярного разрыва (Балашевич Я.В., Бай�
бородов Я.В., 2011).
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В настоящее время нет единства во взгля�
дах на патогенез данного заболевания. Наи�
большее распространение получила гипотеза D.
Gass (1988), по которой в основе патогенеза вит�
реомакулярного тракционного синдрома лежит
хронический пролиферативно�дистрофический
процесс в витреомакулярном интерфейсе с раз�
витием витреомакулярной адгезии. Прочность
фиксации задней гиалоидной мембраны и на�
правление тракционных усилий по отношению
к плоскости сетчатки определяют клиническую
форму заболевания и прогноз зрительных фун�
кций. Выделяют несколько вариантов направ�
ления тракционного компонента: передне�зад�
ний и тангенциальный. Наиболее точное опре�
деление вида траций стало возможным после
появления оптического когерентного томогра�
фа, принцип действия которого основан на оп�
тическом излучении ближнего инфракрасного
диапазона (843 нм). Излучение зондирующего
пучка концентрируется на ткани, а эхо�задерж�
ка зондирующего излучения измеряется интер�
ферометрически и отражается от внутренней
микроструктуры биоткани на разных глубинах.

На данный момент нет единого подхода к
тактике лечения пациентов с начальными ста�
диями витреомакулярного тракционного синд�
рома. В связи с тем, что пациенты данной груп�
пы имеют высокую остроту зрения, ряд авто�
ров (Шуко А.Г., Малышева В.В., 2010) рекомен�
дуют воздержаться от оперативного вмешатель�
ства, ограничившись мониторингом данной
группы пациентов. Однако по данным de Bustros
S. (1995) и Kim J.W. (1996) прогрессирование
патологического процесса с усиление тракций
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наблюдается в 70% случаев (Bustros S., 1995; Kim
J.W., 1996). По другим данным (Johnson MW,
2005) только у 10% пациентов с витреомакуляр�
ными тракциями происходит полная самопро�
извольная отслойка ЗГМ с восстановлением
контура макулярной зоны. Методы лечения
витреомакулярного тракционного синдрома
сводятся к индукции отслойки задних слоёв стек�
ловидного тела. Можно выделить несколько
способов индукции: фармакологический и ме�
ханический.

Большой интерес для лечение начальных
форм витреомакулярного тракционного синд�
рома представляет биохимическая индукция
задней отслойки СТ или «фармакологический
витреолизис» (Sebag J., 1998). Данная методи�
ка предполагает эндовитреальное введение раз�
личных химических агентов, которые воздей�
ствуя на СТ и витреоретинальное соединение
могут приводить к разжижению СТ и форми�
рованию ЗОСТ [24].

Все используемые ферментативные агенты
с целью индукции задней отслойки стекловид�
ного тела (ЗОСТ), в зависимости от механизма
действия на субстрат, можно разделить на спе�
цифические и неспецифические.

Хондроитиназа является ферментом спе�
цифически лизирующим хондроитинин суль�
фат – гликопротеин, который играет роль в
поддержании гелеобразного состояния СТ [25].
Вместе с тем, Quiroz с соавторами (1984) пока�
зали, что данный фермент не вызывает ни раз�
жижения СТ, ни ЗОСТ. Также имеются данные
о том, что хондроитиназа вызывает ослабление
связи между фоторецепторами и пигментным
эпителием [29]. Гиалуронидаза также относит�
ся к высокоспецифичным ферментам. Первые
экспериментальные работы были выполнены
Stankiewicz (1974). Однако, исследования в дан�
ной области показали, что введение гиалуро�
нидазы в СТ кролика вызывает локальный отек
сетчатки, при этом ЗОСТ наблюдалась в 80%
лишь спустя 5 недель после введения [19]. Так�
же имеются данные о том, что гиалуронидаза
вызывает ослабление связи между фоторецеп�
торами и пигментным эпителием [29].

К неспецифическим ферментам относится
плазмин. Известно, что плазмин обладает фиб�
ринолитической активностью, способен гидро�
лизировать коллаген IV типа [28]. Так же плаз�
мин, опосредуя фибринолитический процесс,

может играть роль в разрушении гликопротеи�
новых компонентов базальных мембран, в том
числе ламинина и фибронектина. Таким обра�
зом, действие плазмина на содержащиеся в вит�
реоретинальном соединении ламинин и фибро�
нектин может в итоге приводить к ослаблению
адгезии задних гиалоидных слоёв стекловидно�
го тела к внутренней пограничной мембране и
соответственно к возникновению ЗОСТ [13,28].
На данном теоретическом предположении и ос�
нованы экспериментальные исследования по
интравитреальному введению плазмина с це�
лью индукции ЗОСТ.

Однако производство аутологического
плазмина – это трудоемкий и длительный про�
цесс, который не гарантирует биологической
чистоты полученных образцов, материально
затратный и поэтому такой путь производства
плазмина не нашел широкого применения в
клинике. Получение рекомбинантного плазми�
на тоже представляется сложным из�за боль�
шого размера молекулы. Этим обусловлена ес�
тественная потребность в производстве различ�
ных модифицированных форм плазминогена и
его фрагментов [21].

С этой целью был получен – микроплаз�
мин. Микроплазмин – рекомбинантный белок,
являющийся ферментативной половиной плаз�
мина без крингл – доменов (каталитический
домен). Его энзимная активность схожа с дея�
тельностью ферментов плазмина, но благода�
ря меньшим размерам молекулы микроплазми�
на его эффективность становится выше. Опуб�
ликованы современные результаты исследова�
ния интравитреального введения микроплаз�
мина (Stalmans P., Delaey C., de Smet M.D. et.al.,
2010): однократная инъекция 125 мкг микро�
плазмина устраняет витреомакулярную адге�
зию у 27% пациентов на 28�й день после вмеша�
тельства, и только трехкратная инъекция – у
58% пациентов. В России микроплазмин не раз�
решен к применению в клинике, однако, отече�
ственными учеными ведется разработка и вне�
дрение в клинику аналога микроплазмина, по�
лучившего название миниплазмин, который
отличается от зарубежного аналога строением
молекулы (Шкворченко Д.О. с соавт., 2012)

Первые попытки выполнения витрэктомии
на ранних стадиях витреомакулярного тракци�
онного синдрома с профилактической целью
были предприняты более 20 лет назад (Birch
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D.G., Jost B.F., 1990; de Bustros S., 1994; Kokame
G.T., 1995), но не получили широкого развития,
в связи с недостатками технического оснащения
и высоким риском связанных с этим хирурги�
ческих осложнений.

Таким образом, если при начальных ста�
диях витреомакулярного тракционного синдро�
ма нет единого подхода к тактике лечения дан�
ных пациентов, то при прогрессировании про�
цесса многие авторы считают необходимым хи�
рургическое лечение. При выборе хирургичес�
кой тактики лечения общепринятой считается
субтотальная витрэктомия с удалением задней
гиалоидной мембраны и внутренней погранич�
ной мембраны, с последующей тампонадой вит�
реальной полости рассасывающимися газами.

В настоящее время существуют различные
методики удаления ЗГС СТ с помощью эндо�
витреальных инструментов. Han, Abrams с со�
авторами (1988) предложили два способа ин�
дукции интраоперационной отслойки ЗГС СТ
в случаях полного прилежания последнего к
поверхности сетчатки. Обе методики использу�
ются после выполнения центральной витрэк�
томии. Первый способ, названный авторами
«аспирация» заключается в использовании ме�
таллической аспирационной конусовидной ка�
нюли. Второй метод названный авторами «ос�
трое рассечение» и применяется в тех случаях,
когда не удается достичь отделения ЗГС СТ,
применяя первый способ [19]. В 1991 Mein и
Flynn для отслоения ЗГС СТ при выполнении
витрэктомии предложили использовать аспи�
рационную канюлю в рабочий торец, в кото�
рой встроена силиконовая трубочка соответ�
ствующего диаметра [15].

Интересная методика была предложена
Vander и Kleiner (1992). Авторы для интраопе�

рационной индукции ЗОСТ использовали би�
полярный, внутриглазной диатермический
зонд, который вводился в полость глаза после
выполнения центральной витрэктомии.

Захаров В.Д. (2007) предложил использо�
вать метод гидроинъекционной деламинации
ЗГС СТ. После выполнения срединной витрэк�
томии вводится канюля и под действием тока
жидкости осуществлялась гидросепарация СТ
от ВПМ.

Байбородов Я.В. (2011) проводит механи�
ческую эндовитреальную индукцию отслойки
задней гиалоидной мембраны без витрэктомии.

Интерес к хирургическому лечению витре�
омакулярного тракционного синдрома на более
ранних стадиях обусловило развитие техничес�
кого оснащения для витреоретинальной хирур�
гии с возможностью работы инструментами
калибра 27G, появление высокоскоростных си�
стем для витрэктомии с частотой резов витрео�
ретинального ножа до 5000 в минуту (что обес�
печивает возможность деликатной работы в
непосредсвенной близости к сетчатке). Деликат�
ная витрэктомия приводит к отсутствию пере�
пада давления при смене инструментов из�за
наличия клапанного механизма на портах,
уменьшению объема инфузионного потока в
витреальной полости, высокой степени герме�
тизации, значительно снижающей риск возник�
новения гипотонии и инфицирования в после�
операционном периоде.

Исходя из вышеизложенного, становится
ясно, что на сегодняшний день нет единого под�
хода к тактике лечения витреомакулярного
тракционного синдрома. Становится очевид�
ным и закономерным стремление исследовате�
лей разрабатывать новые подходы к лечению
данного вида патологии.
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