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Реферат
Инновационные успехи последних лет в изучении патологических изменений заднего отдела глаза, в том 
числе использование оптической когерентной томографии, считающейся золотым стандартом диагности-
ки патологии витреомакулярного интерфейса, не только значительно расширили представление о наиболее 
частых поражениях структур заднего отдела глаза, но и раскрыли совершенно новые аспекты их патологии. 
В обзоре подчёркнуто возросшее понимание роли стекловидного тела, его возрастных изменений в пато-
логии заднего отдела глаза. Рассмотрено два основных взаимосвязанных процесса, протекающих в стекло-
видном теле — синхизис и синерезис, постепенно нарастающие с возрастом. Синхизис начинается с ран-
него возраста и к 70 годам достигает около 50% объёма стекловидного тела у 70% населения. Параллельно 
идущий синерезис обеспечивает прочность и пластичность всего витреального объёма за счёт коллагена, 
участвующего в формировании фибриллярного каркаса. Отмечена важная роль в поддержании стабиль-
ной и вискоэластичной структуры стекловидного тела, принадлежащая гиалуроновой кислоте, уровень ко-
торой остаётся относительно стабильным в любом возрасте благодаря постоянному её синтезу. Накоплен-
ные данные по структуре возрастной и патологической биодеградации стекловидного тела демонстрируют 
неизбежное прогрессирование этого процесса, финалом которого становится возрастная задняя отслойка 
стекловидного тела, представляющая собой отделение задних кортикальных слоёв стекловидного тела от 
подлежащей сетчатки. Задняя отслойка под влиянием возрастных изменений в стекловидном теле имеет 
определённую стадийность — от неполной перифовеолярной отслойки до полной задней витреальной от-
слойки с соответствующими каждой стадии клиническими изменениями в сетчатке (идиопатические ма-
кулярные отверстия, ламеллярные макулярные разрывы, макулярный фиброз, витреомакулярный тракци-
онный синдром, миопический фовеошизис). Полная задняя отслойка стекловидного тела не вызывает, как 
правило, анатомических нарушений в сетчатке и каких-либо клинических форм её заболеваний, следова-
тельно, её можно рассматривать как естественный благоприятный исход.
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Abstract
Innovative advances in recent years in the study of pathological changes of the posterior segment of the eye 
including the use of optical coherence tomography which is considered the gold standard for diagnosing vitreoretinal 
interface pathology, not only significantly expanded the idea of the most prevalent lesions of the structure of 
posterior eye segment but also discovered absolutely new aspects of their pathology. The review emphasizes the 
spreading understanding of vitreous body, its age-related changes in the pathology of the posterior eye segment. 
Two main interrelated processes occurring in the vitreous body — synchysis and syneresis, gradually increasing 

© 2019 Авторы 
УДК 617.747-004.5

Адрес для переписки: vision63@yandex.ru Поступила 07.11.2018; принята в печать 21.11.2018.



171

Казанский медицинский журнал, 2019 г., том 100, № 1

with age, are considered. Synchysis process begins at the early age and by the age of 70 reaches 50% of the volume 
of the vitreous body in 70% of the population. Parallelly, syneresis provides strength and plasticity of the entire 
vitreous volume due to collagen involved in formation of fibrillar frame. An important role in maintaining a stable 
and viscoelastic structure of the vitreous body, belonging to hyaluronic acid, is discussed, the level of which remains 
relatively stable at any age due to its constant synthesis. The accumulated data on the structure of age-related and 
pathological biodegradation of the vitreous body demonstrates inevitable progression of this process leading to 
age-related posterior vitreous detachment, which is a detachment of the posterior cortical layers of the vitreous 
body from subjacent retina. Posterior detachment under the influence of age-related changes in the vitreous body 
has certain stages — from incomplete juxtafoveolar detachment to complete posterior vitreous detachment with 
clinical retinal changes corresponding to each stage (idiopathic macular holes, lamellar macular tears, macular 
fibrosis, vitreomacular traction syndrome, myopic foveoschisis). Complete posterior vitreous detachment usually 
does not cause anatomical retinal disorders and any clinical forms of its diseases, thus, it can be considered as a 
natural favorable outcome.
Keywords: vitreous body, synchysis, syneresis, posterior vitreous detachment.
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Ключевую роль в развитии макулярной па-
тологии играют возрастные изменения, проис-
ходящие как в центральных отделах стекло-
видного тела (СТ), так и в его периферических 
корковых отделах.

В СТ протекают два основных взаимосвязан-
ных процесса — синхизис и синерезис, которые 
постепенно нарастают с возрастом [1]. Патофи-
зиологические механизмы этих процессов до се-
годняшнего дня продолжают активно изучать 
[2]. Синхизис, по некоторым данным, начина-
ется уже с 2-летнего возраста в премакулярных 
отделах СТ. А с 4-летнего возраста процесс син-
хизиса происходит в центральных отделах СТ 
и неуклонно нарастает к подростковому возра-
сту, занимая 20% всего объёма СТ. К 30 годам 
у 15% населения выявляют разжиженные поло-
сти в СТ, занимающие около 50% его простран-
ства. После 40 лет полости в СТ, заполненные 
жидкостью, достигают таких крупных разме-
ров, что легко диагностируются методом био-
микроскопии. Приблизительно к 70 годам у 70% 
населения уже более 50% объёма СТ находится 
в разжиженном состоянии [3].

Параллельно с синхизисом в СТ идёт про-
цесс синерезиса — агрегация коллагена в плот-
ные извитые коллагеновые пучки. Коллаген 
изначально представляет собой беспорядочно 
расположенные волокна, диаметром 10–25 нм. 
Около 70–80% всего коллагена представлено 
II типом, а на периферии чаще обнаруживают 
коллаген IV типа. Меньший объём занимает 
коллаген IX типа — 20% всего объёма колла-
гена, а также комбинированный коллаген V/XI, 
занимающий 10–15% объёма. Все перечислен-
ные типы коллагена активно участвуют в под-
держании структуры СТ за счёт формирования 
фибрилл [4].

Ядро каждой фибриллы составляет V/XI тип 
коллагена, окружённый оболочкой фибрил-
лярного коллагена II типа, на внешней сторо-
не которой расположен коллаген IX типа [5]. 
Сформированная сеть из фибриллярного карка-
са обеспечивает прочность и пластичность все-
го витреального объёма, а сложная структура 
фибрилл, состоящая из комплекса различных 
типов коллагена, обеспечивает и устойчивость 
к протеолитическим ферментам [6].

При возрастных изменениях протеолитиче-
ская активность усиливается и участвует в ме-
ханизмах возрастного разжижения СТ. Иссле-
дование активности витреального матрикса 
показало присутствие также аномальных кол-
лагеновых волокон внутри витреального колла-
гена, что доказывает гипотезу о коллагеновой 
деградации при патологических состояниях [7].

Аномальный коллаген с длительным интер-
валом расположения коллагеновых волокон на 
остатках кортикальных слоёв был обнаружен 
при изучении ультраструктурных изменений 
внутренней пограничной мембраны, удалённой 
в ходе витреоретинальной хирургии. Коллаген 
с длительным интервалом расположения воло-
кон представляет собой фибриллярный осадок 
коллагеновых молекул. Его волокна заметно 
толще, чем нормальные коллагеновые волок-
на, и характеризуются поперечной направлен-
ностью.

Эти изменения были обнаружены в пато-
логической ткани и представляли собой про-
межуточную стадию деградации нормальных 
коллагеновых фибрилл, зарегистрированных 
при таких заболеваниях, как идиопатические 
макулярные отверстия, ламеллярные макуляр-
ные разрывы, макулярный фиброз, витреома-
кулярный тракционный синдром, миопический 
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фовеошизис [8–10]. Деградация коллагена СТ 
может быть потенциальным результатом на-
рушения межклеточных связей, а также связи 
клеток и матрикса в результате возрастных из-
менений СТ, которые способны усиливать раз-
деление задних кортикальных слоёв СТ.

Важную роль в поддержании стабильной ма-
кроструктуры СТ играет гиалуроновая кислота. 
Она относится к группе полисахаридов, служит 
основным гликозаминогликаном СТ, её уро-
вень остаётся относительно стабильным в лю-
бом возрасте благодаря постоянному синтезу.

Концентрация гиалуроновой кислоты в СТ 
человека колеблется от 0,03 до 0,1%. Диаметр 
её молекулы составляет  0,1–0,5 нм. Гиалуроно-
вая кислота, поддерживая стабильную структу-
ру коллагена, обеспечивает и вискоэластичную 
структуру всего СТ. Снижение количества гиа-
луроновой кислоты в СТ приводит к его биоде-
градации и сжатию.

Распределение гиалуроновой кислоты не-
равнозначно по всему объёму СТ: на пе-
риферии, где толщина коры СТ достигает 
100–110 мкм, концентрация гиалуроновой кис-
лоты значительно ниже, чем в центральных 
отделах, что является одной из причин более 
плотного расположения коллагена в перифери-
ческих отделах СТ. Синтез гиалуроновой кис-
лоты происходит непрерывно в гиалоцитах 
и клетках Мюллера сетчатки, субстратом чего 
служит глюкоза, поступающая из экстрацел-
люлярного матрикса [11].

Гиалоциты, описанные впервые в 1845 г. 
Hannover, составляют 80% всего клеточно-
го состава СТ и, помимо синтеза гиалуроно-
вой кислоты, участвуют в синтезе коллагена 
I и II типов, обладают фагоцитарной активно-
стью. В норме гиалоциты присутствуют в виде 
колоний и обычно не контактируют с базаль-
ной мембраной (расстояние не менее 100 мкм). 
Однако при воспалительном поражении сетчат-
ки и СТ количество клеток существенно уве-
личивается. При этом они мигрируют даже 
в центральные участки СТ.

Коллаген IV типа синтезируют клетки лами-
ноциты, которые связаны с базальной мембра-
ной мюллеровских клеток. Помимо гиалоцитов 
и ламиноцитов, в СТ можно найти и другие 
клетки. Это клетки моноцитарного происхож-
дения, веретеновидные клетки, глиальные клет-
ки, а также клетки пигментного эпителия 
сетчатки. Приблизительно 10% клеток состав-
ляют фиброциты и глиальные клетки. Наиболь-
шее количество последних выявляют вблизи 
диска зрительного нерва и ресничных отрост-
ков. Роль этих клеток пока неизвестна, хотя не-

которые исследователи предполагают, что они 
синтезируют коллаген СТ и участвуют в под-
держании метаболизма СТ. Особая их роль 
проявляется при развитии патологических со-
стояний СТ, поскольку они способны к размно-
жению и синтезу межуточного вещества [12]. 
Существует также ряд макромолекул, представ-
ленных в меньшей степени, но также играю-
щих роль в поддержании структурного каркаса 
СТ — хондроитин сульфат, гепарин сульфат, 
структурный белок [13, 14].

Накопленные данные по структуре, воз-
растной и патологической биодеградации СТ 
показывают неизбежное медленное прогресси-
рование процесса биодеградации, финалом ко-
торого становится возрастная отслойка СТ.

Задняя отслойка СТ (ЗОСТ) представляет со-
бой отделение его задних кортикальных слоёв 
от подлежащей сетчатки [15]. Возрастная ЗОСТ 
протекает остро только на финальной стадии, 
когда происходит отслоение СТ от диска зри-
тельного нерва. На начальных же стадиях ЗОСТ 
процесс протекает крайне медленно, растяги-
ваясь на месяцы и годы. По данным M. Johnson 
(2005), у наблюдаемых им пациентов с 1–2-й ста-
дией ЗОСТ финальная стадия ЗОСТ развилась 
через 30 мес [16]. Медленное течение началь-
ных стадий ЗОСТ отмечено и в работе H. Niwa 
(2005), где указано что переход 1-й стадии ЗОСТ 
во 2-ю происходит в течение 2 лет [17].

Частота отслойки задней гиалоидной мем-
браны коррелирует с возрастом: в клиниче-
ских исследованиях её частота достигает 53% 
у людей старше 50 лет и 65% у людей в возрас-
те более 65 лет [18]. У пациентов моложе 50 лет 
ЗОСТ диагностируют достаточно редко. В ра-
боте R. Foos (1982) показана прямая корреляция 
между степенью синхизиса и ЗОСТ: при сжи-
жении СТ более чем на 50% его объёма авто-
ры отметили резкое увеличение частоты ЗОСТ 
[19]. Кроме того, было отмечено, что ЗОСТ раз-
вивается реже у пациентов моложе 50 лет (10%) 
и чаще у пациентов старше 70 лет (63%) [20].

Ряд исследований показывает, что ЗОСТ бы-
вает двусторонним процессом. При развитии 
полной ЗОСТ на одном глазу на втором глазу 
аналогичный процесс возникает у 47% паци-
ентов в течение 18 мес, а у 90% — в течение 
3 лет [21]. Отмечено, что частота ЗОСТ несколь-
ко выше у женщин, чем у мужчин, что связа-
но с более низким содержанием гиалуроновой 
кислоты в СТ у женщин, а также с потерей 
эстрогенов в менопаузе [22, 23].

Исследования последних лет позволяют на-
ряду с традиционными  офтальмоскопическими 
и ультразвуковыми методами исследования 
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 использовать и новейшую спектральную оп-
тическую когерентную томографию [24]. По 
данным E. Uchino (2001), ЗОСТ под влиянием 
возрастных изменений в нём (синхизис и сине-
резис) имеет строгую стадийность [25]. Выде-
лены следующие стадии ЗОСТ:

– 0 — нет ЗОСТ;
– 1 — неполная перифовеолярная отслойка 

площадью до 3 квадрантов;
– 2 — неполная ЗОСТ во всех квадрантах 

с сохраняющимся прикреплением СТ к сетчат-
ке в области фовеа и диска зрительного нерва;

– 3 — неполная ЗОСТ, охватывающая весь 
задний полюс, но с остающимся прикреплени-
ем к диску зрительного нерва;

– 4 — полная задняя витреальная отслойка.
По данным этого же автора, ЗОСТ в ста-

дии 1–3 находят у 62% людей старше 30 лет. 
Накопленные за последние 10 лет дополнитель-
ные данные по ЗОСТ позволили внести измене-
ния в 1-ю и 2-ю стадии ЗОСТ:

– 1-я стадия — перифовеолярная отслойка 
ЗОСТ с сохранной фиксацией в области фовеа;

– 2-ю стадию стали рассматривать как раз-
решение витреофовеолярной фиксации с пол-
ной перифовеолярной ЗОСТ [26, 27].

Клинически ЗОСТ проявляется оптически-
ми феноменами и сопровождается жалобами 
пациентов на плавающие помутнения различ-
ной конфигурации и степени выраженности, 
что связано с остаточным контактом СТ с сет-
чаткой [28, 29].

В настоящее время механизм витреомакуляр-
ной адгезии между задней  гиалоидной и вну-
тренней пограничной мембранами считают 
сложным многофакторным процессом. По при-
знанию исследователей, он до конца не изучен. 
Развитию ЗОСТ может способствовать и про-
никновение разжиженной части СТ в ретроги-
алоидное пространство. Чаще это перемещение 
происходит через препапиллярную часть СТ 
или премакулярный кортикальный слой СТ [30].

Данный процесс приводит к разрушению 
существующей связи фибрилл СТ с базальной 
мембраной клеток Мюллера [31]. Считают, что 
причиной этого могут быть патология клеток 
Мюллера и утолщение внутренней погранич-
ной мембраны. Этому процессу также способ-
ствует постоянное движение глазных яблок, 
при котором проникшая в ретрогиалоидное 
пространство жидкая часть СТ механически 
расширяет его.

Несколько лет назад в эксперименте было 
показано, что амплитуда движения разжижен-
ного СТ в ретрогиалоидном пространстве пяти-
кратно превышает таковую оформленного геля 

СТ [32]. В другой экспериментальной рабо-
те была показана не столько важность ампли-
туды движения СТ, сколько частота движения 
глазных яблок [33]. При этом витреальный гель 
постепенно смещается к центральным отделам 
витреальной полости и может офтальмоскопи-
роваться в виде подвижных складок.

Таким образом, ЗОСТ в настоящее вре-
мя рассматривают как клинически значимый 
полиэтиологический процесс, при котором 
происходит нарушение витреоретинального 
соединения. Полное отслоение задней гиало-
идной мембраны, как правило, не вызывает ана-
томических нарушений в подлежащей сетчатке 
и каких-либо клинических форм её заболева-
ний, а следовательно, его можно рассматривать 
как естественный благоприятный исход ЗОСТ.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов по представленной статье.
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