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Пролиферативная витреоретинопатия
(ПВР) представляет собой одну из тяжелейших
форм заболеваний органа зрения и является
серьёзной медико�социальной проблемой. ПВР
рассматривается как типовой патологический
процесс внутри глаза, характеризующийся ме�
стным рубцеванием [1].

Можно выделить главные этапы типового
патологического процесса: начальным этапом
выступает нарушение гематоретинального ба�
рьера, ведущего к накоплению хемотаксичных
и митогенных субстанций в стекловидном теле;
мембранообразование и активная продукция
коллагена; тракционное воздействие на сетчат�
ку вследствие сокращения мембран; смещение
сетчатой оболочки к центру и её деформация,
что в итоге ведет к развитию регматогенной ОС
(РОС) [2]. Также процесс развития ПВР мож�
но разделить на три фазы: воспалительная, про�
лиферативная и фаза образования рубцовой
ткани. Отделение нейроэпителия при ОС ве�
дёт к дегенерации палочек и колбочек, в основ�
ном их наружных сегментов, потере этих кле�
ток, пролиферации и гипертрофии астроцитов
и клеток Мюллера, изменяется апикальная
часть клеток пигментного эпителия (ПЭ) [3].

При повреждении витреоретинальных
структур, в частности разрыве сетчатки, нару�
шается гематоретинальный барьер, клетки кро�
ви выходят в субретинальное пространство и
стекловидное тело. Возникающие в результате
этого изменения инициируют каскад репара�
тивных, патогенетических механизмов, завися�
щих друг от друга. В процессе образования про�
лиферативной ткани ведущую роль играют
клетки пигментного эпителия, преобладающие

УДК 617.7#08(574#25)
Ботабекова Т.К., Канафьянова Э.Г., Байырханова А.О.

Казахский Научно#исследовательский институт глазных болезней,
Государственный медицинский университет, г. Семей

Е#mail: bapple1984@bk.ru

НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ЭТИОПАТОГЕНЕЗА ПРОЛИФЕРАТИВНОЙ
ВИТРЕОРЕТИНОПАТИИ

Пролиферативная витреоретинопатия (ПВР) – типовой патологический внутриглазной про�
цесс, сопровождающий такие тяжёлые заболевания органа зрения как отслойка сетчатки, ге�
мофтальм, диабетическая ретинопатия, травмы. Несмотря на успешное развитие офтальмохи�
рургии, вопрос о тактике лечения пациентов с ПВР остается дискутабельным и открытым. Пос�
ледние исследования ученых, основанные на знаниях этиопатогенеза ПВР, направлены на поиск
методов воздействия на пролиферативный процесс в глазу.

Ключевые слова: пролиферативная витреоретинопатия, этиопатогенез, пигментные клетки,
регматогенная отслойка сетчатки, цитокины.

в составе преретинальных мембран при имму�
но�гистохимических исследованиях и глиаль�
ные клетки, происхождение которых неизвест�
но. Кроме этого в мембранообразовании уча�
ствуют клетки Мюллера, астроциты, фиброб�
ласты, ганглиозные и горизонтальные клетки,
коллаген. В заднем отделе глаза присутствуют
также такие клеточные элементы крови, как
макрофаги, эритроциты, моноциты, нейтрофи�
лы, лимфоциты, тромбоциты [4].

 В норме пигментные клетки неподвижны
и митотически пассивны, размножаются лишь
с целью заживления ран [5], [6]. При патологи�
ческих состояниях эти клетки меняют свою фор�
му – сокращаются апикальные микроворсинки
и вершины клеток приобретают закруглённую
форму. ПЭ также модулирует функции и пове�
дение других клеток, в результате экспрессии
хемоаттрактантов и факторов роста способ�
ствуют пролиферации и миграции фиброблас�
тов, глиальных клеток и макрофагов [7]. После
контакта со специфическими иммуномодулято�
рами (цитокинами) и стекловидным телом пиг�
ментные клетки могут трансформироваться в
миофибробласты, участвующие в сокращении
мембран и образовании коллагеновой ткани [6].
Однако, согласно мнению некоторых авторов,
более вероятно развитие фибробластов из со�
судистых эпителиальных клеток, периваскуляр�
ной адвентиции или глии [8]. Миофиброблас�
ты являются промежуточной формой между
фибробластами и клетками гладкой мускула�
туры. Миофибробласты имеют линейную ори�
ентацию вдоль тяжей пролиферации, что по
мнению M. Weller и соавт играет роль в фено�
мене сокращения мембран. В последних при
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ПВР обнаруживаются экстрациллюлярные
матрицы, содержащие фибронектин – белок
адгезии клеток, коллаген трёх типов и ламинин.
Фибронектин продуцируется ПЭ и глиальны�
ми клетками [9], причём его концентрация пря�
мопропорциональна степени тяжести ПВР [10].

Глиальные клетки активно участвуют в
пролиферации и развитии ПВР. Субретиналь�
ные вуали в 100% случаев имеют глиальную
природу. Истинные глиальные мембраны обра�
зуются вблизи разрывов сетчатки и не оказы�
вают тракционного действия. Эти клетки про�
дуцируют факторы, стимулирующие размно�
жение пигментных клеток и фибробластов.

Растущие клетки Мюллера, периваску�
лярная глия и астроциты служат в основном
каркасом для фиксации и пролиферации дру�
гих клеточных элементов, и таким образом уча�
ствуют в образовании преретинальных мемб�
ран [11]. Клетки Мюллера в условиях повреж�
дения сетчатки приобретают высокую актив�
ность, гипертрофируются и размножаются, их
отростки полностью заполняют место погиб�
ших фоторецепторов [12]. Колбочки продуци�
руют факторы, активирующие процесс врас�
тания отростков клеток Мюллера в субрети�
нальное пространство. В результате этого об�
разуется так называемый глиальный рубец,
блокирующий восстановление наружных сег�
ментов колбочек [13]. Отростки клеток Мюл�
лера распространяются и во внутренние слои
сетчатки, формируя тем самым интрарети�
нальную пролиферацию [14].

Повреждение сетчатки и следующий за
этим каскад реакций инициируют структурные
изменения в ганглиозных и горизонтальных
клетках. У первого вида клеток образуются ко�
роткие и длинные нейриты, которые вплетают�
ся в субретинальное пространство и распрост�
раняются вдоль витреальной поверхности, пос�
ле контакта с клетками Мюллера образуют суб–
и эпиретинальные мембраны [15]. Отростки
горизонтальных клеток растут в направлении
пресинаптических окончаний, субретинально�
го пространства, образуют здесь совместно с
клетками Мюллера глиальные рубцы [14].

 Макрофаги запускают воспалительную
реакцию в зоне повреждения сетчатки, создают
длительный и высокий градиент хемоаттрак�
тантов [16], участвуют в механизме отделения
задней гиалоидной мембраны (ЗГМ).

Важную роль в патогенезе витреоретиналь�
ной пролиферации, по мнению многих исследо�
вателей, играет анатомическое строение и состо�
яние стекловидного тела (СТ). Сетчатка эмбрио�
логически тесно связана с СТ. Вторичное СТ об�
разуется вследствие функционирования мюлле�
ровских клеток сетчатки и представляет собой
видоизменённую базальную мембрану сетчатки.
Как любая базальная мембрана, СТ выполняет
фильтрационную и механическую функции, реа�
гирует на нарушения циркуляции и метаболизма
формированием дефектов коркового слоя и обра�
зованием фиброзной ткани по краям этих дефек�
тов. Именно в этих точках при тракционном воз�
действии СТ на сетчатку происходят разрывы.
Кроме этого дефекты способствуют разрастанию
клеточных элементов, проникновению их в СТ и
образованию новых тракций [17]. Известно, что
ЗГМ СТ фиксируется по окружности диска зри�
тельного нерва (ДЗН) и в области базиса СТ. То�
тальная отслойка СТ при отрыве ЗГМ от всех
зон фиксации, кроме базиса, является благопри�
ятным фактором, предотвращающим развитие
ПВР. В случаях прочного прикрепления ЗГМ к
сетчатке полной отслойки СТ не происходит. Раз�
виваются тракции, приводящие к разрывам и ОС.
Пролиферация чаще всего развивается по задней
поверхности ЗГМ [18]. Однако возможен рост
пролиферативной ткани в пределах коры СТ и в
полость СТ [19]. М.М.Краснов, С.В.Сдобникова,
А.А.Фёдоров, Г.Е. Столяренко выделяют 5 вари�
антов пролиферативной ткани, представляющих
собой последовательность морфологических из�
менений: 1. Глиальная – гипоцеллюлярная или с
включением клеток. 2. Глиально�васкулярная – с
образованием тонкостенных сосудов внутри гли�
альной ткани. 3. Глиально�васкулярно�фиброз�
ная – с растущими васкуляризованными фиброз�
ными мембранами внутри ткани. 4. Фиброваску�
лярная – с преобладанием фиброзной васкуля�
ризованной ткани. 5. Фиброзная – гипоцеллю�
лярная соединительная ткань с небольшим коли�
чеством сосудов или без них. Изменённая ЗГМ
обладает контрактивной способностью. ПВР при
РОС характеризуется первой стадией морфоло�
гических изменений, т. е.образования сосудов в
глиальной ткани не происходит. Причины этого
в настоящее время обсуждаются [2]. Вероятно это
связано с преобладанием PEDF (ингибитор ан�
гиогенеза) при ПВР в сравнении с более высоким
содержанием VEGF (фактор роста эндотелия со�
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судов) в СТ и СРЖ при диабетической ретинопа�
тии [20].

Таким образом, множество исследований in
vitro и in vivo доказывают сложность, много�
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гранность и нерешенность патогенеза ПВР. Это
обуславливает необходимость дальнейших ис�
следований и поиска новых методов профилак�
тики и лечения заболевания.
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