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резЮме 

Отслойка сетчатки — тяжелейшая проблема современной офтальмологии, часто приводящая к снижению или необратимой 
утрате зрительных функций. Обзор литературы посвящен последним тенденциям в изучении механизмов развития и течения 
регматогенной отслойки сетчатки (РОС) на фоне пролиферативной витреоретинопатии. В отношении патогенеза РОС выделяют 
пять теорий, а также девять основных факторов риска развития. Известно, что контакт нейроэпителия сетчатки и пигментного 
эпителия сетчатки поддерживается физическими и метаболическими силами, а также силой трения внешних сегментов фото-
рецепторов и клеток ПЭС. При синхизисе и одновременном синерезисе развивается отслойка стекловидного тела с усилением 
тракционных сил и возможным развитием РОС. Наличие ретинального разрыва редко приводит к РОС. Установлено, что вы-
раженное тракционное воздействие, а не сквозной разрыв сетчатой оболочки глаза, является ключевым фактором развития 
и прогрессирования РОС. Тракция возникает в ходе пролиферативной витреоретинопатии и эпиретинального слоя витреума, 
остающихся при задней отслойке стекловидного тела. При развитии отслойки происходит повреждение гематоофтальмическо-
го барьера, приводящее к выходу в витреальную полость клеток, влияющих на развитие ПВР (эпи-, суб- и интраретинально) 
с формированием эпиретинальной мембраны (ЭРМ). При этом теряется связь с хориоидеей, развиваются гипоксия и ацидоз. 
В формирующуюся ЭРМ при отслойке сетчатки входят клетки глии и их подтипы: фиброзные астроциты, клетки Мюллера, 
микроглии, гиалоциты, клетки ПЭС, фибробласты и миофибробласты. Однако ведущая роль в формировании и развитии ЭРМ 
принадлежит клеткам Мюллера и астроцитам. В патологический процесс образования ЭРМ вовлечены также трансформирую-
щий фактор роста β2, фактор роста фибробластов, фактор роста нервов, фактор роста эндотелия сосудов, фактор роста тром-
боцитов, ламинин, фибронектин, тромбоспондин-1, остеонектин, транскрипционный фактор. На фоне РОС не стоит забывать 
об изменении химического состава стекловидного тела с увеличением содержания сывороточного альбумина, трансферрина, 
антитромбина III, α1-антихимотрипсина, α1-антитрипсина, α2-HS-гликопротеина, гемопексина, транстиретина, аполипопротеина 
А1, а также фибриногена.
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Отслойка сетчатки (ОС) является одним из тяжелей‑
ших заболеваний зрительного аппарата и нередко при‑
водит к слепоте и инвалидности у людей любого возрас‑
та. В течение последних десятилетий активно изучаются 
патогенетические аспекты при данной патологии. Обзор 
литературы посвящен анализу стадий развития регмато‑
генной отслойки сетчатки (РОС) на фоне пролифератив‑
ной витреоретинопатии (ПВР).

Для выполнения обзора был осуществлен поиск 
источников литературы по реферативным базам дан‑
ных PubMed, Scopus и Elibrary до 2022 года включи‑
тельно. Для поиска использовались ключевые слова: 
«retinal detachment» и «pathogenesis». Из анализа были 
исключены статьи, связанные с лабораторными и экс‑
периментальными исследованиями. Всего было вы‑
брано 50 источников литературы, относящихся к из‑
учаемой теме.

Согласно существующей классификации известно че‑
тыре типа отслойки сетчатки в зависимости от этиологии: 
регматогенная, тракционная, экссудативная (серозная) 
и комбинированная тракционно‑регматогенная [1].

На долю РОС приходится более 83  % всех отслоек, 
доля остальных составляет около 17 %1.

В период между 1970 и 2009 гг. в мире (в том числе 
и в России) отмечалась вариабельность РОС  — от 6,3 
до 17,9 на 100 000 населения в год [2].

В приведенных данных общероссийской обществен‑
ной организации «Ассоциация врачей‑офтальмологов» 
за 2015 год показано, что частота РОС колебалась от 8,9 
до 24,4 случая на 100 000 населения в год.

В настоящее время в патогенезе РОС выделяют сле‑
дующие механизмы (теории), запускающие и поддержи‑
вающие патологический процесс:
1 Розенблюм М.Е. Оперативное лечение отслойки сетчатки, М., 1952. 234 с.

abstraCt

Retinal detachment (RD) is the most serious problem of modern ophthalmology, often leading to a decrease or irreversible loss of 
visual functions. The literature review is devoted to the latest trends in the study of the mechanisms of development and course of 
rhegmatogenous retinal detachment (RRD) against the background of proliferative vitreoretinopathy. In the pathogenesis of RD, there 
are five theories, as well as nine main risk factors for development. It is known that the contact between the retinal neuroepithelium 
and the retinal pigment epithelium is maintained by physical and metabolic forces, as well as by the friction force of the outer segments 
of photoreceptors and RPE cells. With synchisis and simultaneous syneresis, vitreous detachment develops, with increased traction 
forces and the possible development of RRD. Retinal detachment is the most serious problem of modern ophthalmology, often leading 
to a decrease or irreversible loss of visual functions. The review of the literature is devoted to the latest trends in the study of the 
mechanisms of development and course of rhegmatogenous retinal detachment against the background of proliferative vitreoretinopa-
thy. In the pathogenesis of RD, there are five theories, as well as nine main risk factors for development. It is known that the contact 
between the retinal neuroepithelium and the retinal pigment epithelium is maintained by physical and metabolic forces, as well as by 
the friction force of the outer segments of photoreceptors and RPE cells. With synchisis and simultaneous syneresis, vitreous detach-
ment develops, with an increase in traction forces and the possible development of RRD. The presence of a retinal tear rarely leads 
to RRD. It has been established that a pronounced traction effect, rather than a through rupture of the retina, is a key factor in the 
development and progression of RRD. Traction occurs in the course of proliferative vitreoretinopathy and the epiretinal layer of the vit-
reum remaining in the posterior vitreous detachment. With the development of detachment, damage to the hematoophthalmic barrier 
occurs, leading to the release of cells into the vitreous cavity that affect the development of PVR (epi-, sub- and intraretinally) with the 
formation of an epiretinal membrane. At the same time, communication with the choroid is lost, hypoxia and acidosis develop. ERMs 
formed during retinal detachment include glial cells and their subtypes — fibrous astrocytes, Muller cells, microglia, hyalocytes, RPE 
cells, fibroblasts and myofibroblasts. However, the leading role in the formation and development of ERM belongs to Muller cells and 
astrocytes. Also involved in the pathological process of ERM formation are: transforming growth factor β2, fibroblast growth factor, 
nerve growth factor, vascular endothelial growth factor, platelet growth factor, laminin, fibronectin, thrombospondin-1, osteonectin, 
transcription factor. Against the background of ROS, one should not forget about the change in the chemical composition of the vitre-
ous body (increased content): serum albumin, transferrin, antithrombin III, α1-antichymotrypsin, α1-antitrypsin, α2-HS-glycoprotein, 
hemopexin, transthyretin, apolipoprotein A1, and fibrinogen
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1. Эмбриологическая теория формирования ОС, 
описанная и популяризированная Д.Н. Антелавой в 1983 
г., который считал, что предпосылкой ОС является при‑
сутствие потенциального пространства между наруж‑
ным и внутренним слоем глазного бокала. Кроме этого, 
важную роль играет расхождение в размере оболочек 
глазного яблока и объеме витреума. Образование нерав‑
номерных натяжений сетчатки со стороны стекловидно‑
го тела (СТ) может быть также связано и с замедлением 
ретроградного развития гиалоидной артерии во внутри‑
утробном периоде [3, 4].

2. К анатомическим предпосылкам развития РОС 
разные авторы относят: концентрическое располо‑
жение коллагеновых волокон в корковых слоях ви‑
треума, неравномерное и отличающееся по прочно‑
сти крепление в различных точках глазного яблока, 
что предрасполагает к расслоению коркового слоя СТ 
(гиалоидошизис), а также к отслоению пограничной 
мембраны СТ от сетчатой оболочки с развитием ее от‑
слойки. [2–4].

3. Теория, основанная на биохимических процессах, 
базируется на постулатах, утверждающих, что централь‑
ная часть СТ более предрасположена к разжижению 
и процессу деградации, так как концентрация коллаге‑
новых волокон больше в кортикальной зоне витреума. 
Таким образом, при нарушении архитектоники цен‑
тральной части витреального геля формируются до‑
вольно плотные (выраженные) периферические мембра‑
ны, которые могут коллабировать к центру витреальной 
полости, оказывая тракционное воздействие на вну‑
треннюю поверхность сетчатки [2, 4].

4. Значительную роль в патогенезе ОС играют и фак‑
торы наследственности. Большая группа аутосомно‑на‑
следуемых периферических витреохориоретинальных 
дистрофий («след улитки», «решетчатая дегенерация», 
дистрофия Фогта — Блессига — Иванова, филяриформ‑
ные или нитевидные дегенерации Томсона, постэквато‑
риальная хориоретинальная атрофия и др.), некоторые 
врожденные синдромы (Грендблада  — Страндберга, 
Элерса  — Данло, Маркезани, Марфана и т.д.), сопро‑
вождающиеся дегенеративными изменениями ткани, 
при которых любой тракционный момент, создаваемый 
витреумом, приводит к формированию сквозных дефек‑
тов сетчатки [2–4].

5. Гемодинамические факторы риска развития ОС 
были описаны в трудах Е.Н. Малашенковой, Е.О.  Сак‑
соновой. По полученным данным, тяжелые формы ОС 
сопровождаются уменьшением пульсового объема кро‑
ви, реографического коэффициента. Такие же изменения 
обнаружены и на парном глазу. N.E. Byer описал истон‑
чение ретинальной ткани и формирование в ней сквоз‑
ных дефектов на местах ишемических очагов (участков 
дегенерации). Резкое повышение артериального давле‑
ния может приводить к значительному увеличению ам‑
плитуды пульсации ретинальных сосудов, что, в свою 
очередь, вызывает повреждение задней гиалоидной 

мембраны, возникновение ретинальных тракций и раз‑
рыва сетчатки [2–4].

Предрасполагающими факторами для формиро‑
вания и развития РОС являются: 1) разжижение СТ; 
2)  тракции, вызывающие образование дефекта сетчат‑
ки (чаще это клапанные разрывы); 3) разрыв сетчатки, 
через который жидкость попадает в субретинальное 
пространство [1, 5].

К факторам риска развития РОС относят:
‑ возраст старше 60 лет в связи с тем, что развиваются 

разжижение и перестройка стекловидного тела;
‑ хирургию катаракты, т.к. во время хирургического 

вмешательства происходят изменения стекловидного 
тела и усиление натяжения при движении глазного ябло‑
ка с последующей частичной отслойкой задней гиалоид‑
ной мембраны (ЗГМ) и образованием сквозных дефек‑
тов сетчатки;

‑ миопию высокой степени;
‑ травмы глаза;
‑ глазные инфекции, основные из них: цитомегало‑

вирусный ретинит и токсоплазмоз [10]. Инфекционный 
воспалительный процесс также может вызывать пери‑
ферические дистрофии сетчатки. При токсоплазменном 
и герпесвирусном поражении сетчатки обнаруживают 
формирование плотной фиксации СТ, замещение нор‑
мальной ткани сетчатки нейроглией с уменьшением тол‑
щины нейроэпителия, облитерацию сосудистого русла 
в связи с локальным васкулитом, а также гипертрофию 
и миграцию пигментного эпителия сетчатки;

‑ хориоретинальную решетчатую дистрофию, 
при этом внутренняя пограничная мембрана истончена, 
а СТ по краю дегенерации срощено с сетчаткой;

‑ заднюю отслойку СТ. При этом возможно повреж‑
дение ретины в виде ее разрыва, через который жид‑
кость попадает в субретинальное пространство. У каж‑
дого пятого пациента с ЗОСТ диагностируют разрывы 
сетчатки;

‑ синдром Марфана, синдром Марчизани [6–9].
Относительно вопроса взаимодействия внутренних 

слоев сетчатки выявлено, что контакт пигментного эпи‑
телия сетчатки (ПЭС) и нейроэпителия сетчатки (НЭС) 
связан с действием определенных сил. При преоблада‑
нии сил, способствующих разделению данных слоев, 
возникает РОС [9]. За поддержание связи указанных 
слоев отвечают факторы, которые делятся на физические 
(гидростатическое, онкотическое давление) и метаболи‑
ческие (активный транспорт, оксигенация, обменные 
процессы с участием гликозаминогликанов, воздействие 
ферментов лизосом) [9, 10].

Внутриглазное давление создает гидростатическое 
давление в витреальной полости, которое оказывается 
больше, чем в субретинальном пространстве глазного 
яблока. Сосудистая оболочка также содержит больше 
растворенных веществ, чем СТ, и, таким образом, имеет 
более высокое онкотическое давление. Наконец, насос‑
ная функция ПЭС способствует активному транспорту 
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растворенных веществ и жидкости из субретинального 
пространства в хориоидею. Эти три фактора позволяют 
поддерживать баланс жидкости по направлению от СТ 
к сосудистой оболочке глаза, что обеспечивает плотное 
прилегание сетчатки [9].

На данный момент выделяют три механизма, с по‑
мощью которых пересечения апикальных ворсинчатых 
отростков ПЭС и внешних сегментов фоторецепторов 
вносят вклад в адгезию сетчатки. К ним относятся: не‑
прерывный процесс фагоцитоза внешних сегментов 
фоторецепторов клетками ПЭС, во время которого две 
клетки тесно связаны; силы трения, возникающие в ре‑
зультате взаимных перемычек; возможное наличие элек‑
тростатического взаимодействия между клеточными 
мембранами [11].

Деструкция СТ — это непрерывный процесс, проис‑
ходящий в ходе возрастной инволюции организма (се‑
нильный синхизис), который может ярко проявляться 
и у молодых пациентов при миопии высокой степени, 
после различных типов хирургических вмешательств, 
внутриглазной инфекции, повреждении глаза в ходе 
травмы [12]. Изменения силы связей гиалуроновой 
кислоты и волокон коллагена приводят к разжижению 
СТ — синхизису, а также к синерезису — его уплотне‑
нию [13]. Разжижение начинается в центральных струк‑
турах СТ и постепенно охватывает его периферические 
и кортикальные слои. В то же время разжижение обычно 
не наблюдается в основании витреума. Одновременно 
с этим развивается уплотнение коллагеновых волокон, 
которое может приводить к отслойке СТ, начинающейся 
обычно в заднем полюсе и постепенно распространяю‑
щейся до его базиса. В итоге между СТ, задней гиалоид‑
ной мембраной (ЗГМ) и внутренней пограничной мем‑
браной (ВПМ) образуется пространство, заполненное 
водянистой влагой [14].

Стоит также помнить о том, что ЗОСТ сопровожда‑
ется выраженным сокращением коллагеновых волокон 
и усилением тракционных сил, направленных в сторону 
базиса СТ. При этом возможно повреждение сетчатки 
в виде разрыва, через который жидкая фракция устрем‑
ляется в субретинальное пространство [14]. Нарушение 
целостности сетчатки, ее разрывы и отрывы происхо‑
дят в местах плотного сращения гиалоидной мембраны 
с ВПМ [9]. В большинстве случаев это случается на пери‑
ферии (в области основания СТ). В этой области сетчат‑
ка наиболее истончена (0,18 мм при 0,23 мм в централь‑
ной части) [15]. У 20 % пациентов с ЗОСТ фиксируются 
разрывы сетчатки.

Принято считать, что основным фактором развития 
РОС является разрыв сетчатки. В то же время, соглас‑
но данным литературы, наличие ретинального разрыва 
не всегда приводит к отслойке сетчатки. Это связано 
с сохранением адгезии между НЭС и ПЭС [16]. В 5–10 % 
глаз после смерти выявляют сквозные дефекты сетчатки 
на всю толщину без сопутствующей РОС [10]. Другими 

авторами было обнаружено, что распространенность 
разрывов сетчатки в 83 раза превышает частоту ОС [17].

По мнению ряда авторов, именно тракция, а не раз‑
рыв сетчатки, является главным фактором в развитии 
РОС. Таким образом, сквозной дефект сетчатки не всег‑
да приводит к ее отслойке [8]. Вспышки, на которые мо‑
жет жаловаться пациент, говорят о наличии тракции. 
Считают, что вспышки являются намного более насто‑
раживающим симптомом, чем «плавающие частицы», 
которые видит пациент. Их появление говорит об уже 
развивающемся действии тракционных сил. Риск воз‑
никновения приводящих к ОС динамических тракций 
пропорционален степени подвижности геля СТ, которая 
развивается вследствие процесса синерезиса. Этот риск 
увеличивается, если объем геля меньше объема про‑
странства, в котором находится СТ, например после экс‑
тракции катаракты или в глазах с миопией, когда объем 
геля не увеличивается при увеличении объема глазного 
яблока.

При вращательных движениях глаза отслоившее‑
ся стекловидное тело перемещается в витреальной по‑
лости. С помощью этих движений тракционные силы 
передаются в области стойкого прикрепления стекло‑
видного тела. Если эти силы и силы прикрепления сте‑
кловидного тела в этих областях достаточно сильны, 
сетчатка разрывается. По мере того как процесс отсло‑
ения стекловидного тела прогрессирует, а стекловидное 
тело остается прикрепленным к лоскуту разрыва, возни‑
кает подковообразный разрыв. С другой стороны, если 
тракция стекловидного тела достаточно сильна, чтобы 
вызвать отрыв лоскута сетчатки у его основания, возни‑
кает оперкулированный разрыв, и тракция разрешается. 
Как только происходит разрыв, глазные саккады вызы‑
вают движение жидкости в стекловидном теле, которое 
может вытеснять жидкость в субретинальное простран‑
ство, отделяя НЭС от ПЭС, особенно если разрыв удер‑
живается открытой тракцией стекловидного тела (под‑
ковообразный разрыв) [18], что вызывает РОС.

В зависимости от локализации разрыва РОС можно 
разделить на экваториальную, оральную и макулярную 
[19].

Экваториальная РОС возникает в случаях миопии, 
решеточной дегенерации, подковообразных разрывов 
и круглых отверстий сетчатки.

Оральная РОС чаще всего наблюдается в случаях 
афакии, псевдофакии, диализа у молодых [19], травма‑
тического диализа и гигантских разрывов сетчатки.

Макулярный тип наблюдается при миопии высокой 
степени, травматических отверстиях и идиопатических 
макулярных отверстиях.

В работах, проведенных П.В. Лыскиным, выявлены 
новые данные о механизме формирования и развития 
витреоретинальной адгезии и ЗОСТ. Был обнаружен 
эпиретинальный слой СТ толщиной 3–5 мкм, фикси‑
рованный к поверхности ретины после удаления кор‑
тикального витреума. По мнению автора, данный слой 
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также остается фиксированным к сетчатке после ЗОСТ 
ввиду наиболее прочного соприкосновения эпирети‑
нального СТ с ВПМ [20]. Зафиксировано, что при обра‑
зовании дефектов в кортикальных слоях структура СТ 
изменяется, формируется грыжа СТ, что является одним 
из звеньев патогенеза РОС. Выявлено также, что в случае 
плотного прикрепления кортикальных слоев СТ к сет‑
чатке при формировании ЗОСТ возникает расслоение 
слоев витреума — витреошизис.

Следовательно, эпиретинальный слой СТ, кото‑
рый плотно прикреплен к ВПМ и может оставаться 
на поверхности сетчатки при индукции ЗОСТ, спосо‑
бен играть немаловажную роль в патогенезе ПВР, а она, 
в свою очередь, имеет важное значение в патогенезе раз‑
вития РОС и ее рецидивов [21].

При РОС нарушается гематоофтальмический ба‑
рьер с развитием выраженного ацидоза и гипоксии. 
Наблюдается проникновение в витреальную полость 
различных клеточных структур, в первую очередь кле‑
ток крови, глии и пигментного эпителия сетчатки. 
Взаимодействие этих структур в полости витреума явля‑
ется причиной формирования эпиретинальных мембран 
на фоне пролиферативной витреоретинопатии (ПВР) 
(10–15 % случаев РОС). Это является неблагоприятным 
прогностическим признаком в отношении результатов 
хирургического лечения и улучшения зрительных функ‑
ций [22].

В момент нарушения целостности сетчатой оболоч‑
ки из фосфолипидов клеточных мембран под действи‑
ем фосфолипазы А2 высвобождается арахидоновая 
кислота, которая окисляется циклооксигеназой (ЦОГ) 
с образованием простагландина Н2. Известно две изо‑
формы фермента: конститутивная ЦОГ‑1 и индуцибель‑
ная (провоспалительная) ЦОГ‑2. В глазу обе изоформы 
экспрессируются постоянно. При повреждении глаза 
и воспалении экспрессия ЦОГ‑2 возрастает в несколько 
раз. Далее происходит увеличение проницаемости сосу‑
дистой стенки и выход провоспалительных клеток кро‑
ви в преретинальное пространство. Клетки начинают 
вырабатывать цитокины и факторы роста, что, с одной 
стороны, приводит к еще большему увеличению про‑
ницаемости сосудистого русла, а с другой, стимулиру‑
ет пролиферацию клеток ПЭС, глиальных и иммунных 
клеток на поверхности сетчатки и СТ [23].

ПВР  — обширный спектр витреоретинальной па‑
тологии, сопровождающейся процессами нарушенного 
мембранообразования на поверхности сетчатки (образо‑
вание ЭРМ) и в СТ, что приводит в конечном счете к не‑
обратимым и неоперабельным изменениям. ПВР также 
может развиваться суб‑ и интраретинально. На данный 
момент все три формы ПВР считаются результатами од‑
ного и того же заболевания [23].

В своих работах М.М. Краснов и соавт. выделяют 
5  вариантов пролиферативной ткани, представляющей 
собой последовательную цепь морфологических изме‑
нений:

1. Глиальная — гипоцеллюлярная или с включением 
клеток.

2. Глиальноваскулярная  — с образованием тонко‑
стенных сосудов внутри глии.

3. Глиальноваскулярнофиброзная  — с растущими 
васкуляризованными фиброзными мембранами внутри 
ткани.

4. Фиброваскулярная  — с преобладанием фиброз‑
ной васкуляризованной ткани.

5. Фиброзная  — гипоцеллюлярная соединительная 
ткань с небольшим количеством сосудов или без них [24].

В качестве факторов риска развития и прогрессиро‑
вания ПВР могут выступать: молодой возраст, отслой‑
ка сетчатки площадью более двух квадрантов в случае, 
если общая площадь разрыва более трех диаметров 
диска зрительного нерва, длительно существующая 
отслойка сетчатой оболочки (более 3 недель), сопут‑
ствующая отслойка сосудистой оболочки, гемофтальм, 
использование для тампонады витреальной полости 
гексафторида серы (SF6) и силиконового масла, чрез‑
мерная криопексия, диатермо‑ или лазеркоагуляция, 
повторное хирургическое лечение, наличие признаков 
циклита [25, 26].

Интересные результаты крупного проспектив‑
ного исследования опубликовали Р.  Girard и соавт. 
Согласно полученным данным, только незначитель‑
ная предоперационная ПВР в стадии А и только незна‑
чительные локальные кровоизлияния, возникающие 
во время оперативного вмешательства или после него, 
являются сильными предикторами развития тяжелой 
прогрессирующей послеоперационной ПВР. Авторы 
показали, что ПВР в стадии C1, количество хирурги‑
ческих вмешательств, афакия или дренирование су‑
бретинальной жидкости не увеличивают вероятность 
развития ПВР [27].

Ряд других исследователей отмечает, что частота раз‑
вития послеоперационной пролиферации и рецидива 
ОС напрямую зависит от исходной степени ПВР [10].

ПВР ведет к образованию новых ретинальных разры‑
вов, разблокированию старых сквозных дефектов и воз‑
никновению эпи‑ и субретинальных мембран с тяжами, 
препятствующими в дальнейшем полному расправле‑
нию сетчатки после оперативного лечения РОС [28].

Установлено, что ПВР примерно в 11 % случаев раз‑
вивается как осложнение в послеоперационном периоде 
и приводит к повторной ОС [29].

Наиболее критическими, с точки зрения рецидивов 
отслойки сетчатки, считаются сроки от 1 до 1,5 месяца 
после первичного хирургического лечения. В это время 
происходит формирование свежих клапанных разрывов 
и разблокирование уже существовавших на фоне нарас‑
тающей ПВР [10].

W. Tseng и соавт. в проспективном исследовании вы‑
явили, что у 119 пациентов с РОС, у которых не прово‑
дили эндовитреальное вмешательство, в 52,9 % случаев 
обнаруживали активную ПВР. У 26,9 % из этой группы, 
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найдена тяжелая форма ОС со средней продолжительно‑
стью отслойки в пределах 58,4 ± 129,1 дня [30].

Следовательно, можно говорить о том, что эпирети‑
нальная мембрана вместе с активной ПВР может рас‑
сматриваться как выраженный фактор риска развития 
и прогрессирования РОС.

В настоящее время обоснованными являются две ги‑
потезы (теории) формирования ЭРМ:

1. В гипотезе патогенеза образования и развития 
ЭРМ А. Roth и R. Foos высказали мнение о миграции 
глиальных клеток сетчатки через дефекты в ВПМ и раз‑
множении их на поверхности ретины с ростом фибро‑
клеточной мембраны [31].

2. По другой гипотезе, гиалоциты из полости витре‑
ума устремляются на поверхность сетчатки и синтезиру‑
ют коллаген, что ведет к формированию фиброваскуляр‑
ной мембраны. Фиброцитоподобные и макрофагальные 
свойства этих клеток, а также детекция коллагена II типа 
на поверхности ЭРМ позволяют говорить о причастно‑
сти гиалоцитов к ее формированию и дальнейшему раз‑
витию [32].

Стоит помнить, что формирование ЭРМ связано со 
способностью большинства клеток к миграции и про‑
лиферации на фоне биомеханического взаимодействия 
на границе сред «стекловидное тело  — сетчатка». Это 
сложный процесс, происходящий на макро‑ и микро‑
уровне с вовлечением большой группы молекулярных 
каскадных реакций и изменением сосудистой микро‑
циркуляции.

В зависимости от наличия или отсутствия ассоции‑
рованных с ЭРМ заболеваний глазного яблока выделяют 
две ее формы:

— идиопатическая (первичная) эпиретинальная мем‑
брана (встречается, в том числе, до развития РОС);

— вторичная ЭРМ, ассоциированная со следующими 
состояниями: сосудистые заболевания сетчатки, вос‑
палительные заболевания глазного яблока, состояние 
после травматического повреждения глазного яблока, 
перенесенные хирургические вмешательства (оператив‑
ное лечение катаракты и ОС), состояние после большого 
объема лазеркоагуляции сетчатки в рамках пролифера‑
тивной диабетической ретинопатии (ПДР), ПВР.

Вторичная ЭРМ встречается как до, так и после опе‑
ративного лечения РОС [33].

По нашему мнению, модель идиопатических ЭРМ 
с незначительными оговорками может быть применена 
и для вторичных эпиретинальных мембран.

На данный момент теория развития ЭРМ не исклю‑
чает мембранообразование как исход воспалительно‑
го процесса, реакции организма на местную деструк‑
цию. Все это характеризуется явлениями альтерации, 
расстройствами микроциркуляции (с экссудацией 
и эмиграцией) и активной пролиферацией, а также 
восстановлением или замещением поврежденных тка‑
невых структур. Воспалительный процесс поддержи‑
вается и регулируется сложным сочетанием нервных, 

гуморальных и эффекторных механизмов, в ходе кото‑
рых высвобождаются различные медиаторы и модулято‑
ры воспаления.

R.G. Schumann и соавт. определили клетки, участву‑
ющие в формировании ЭРМ. Исследователями были 
выявлены клетки глии и их подтипы — Мюллеровские 
клетки, клетки микроглии, фиброзные астроциты, гиа‑
лоциты, клетки ПЭС, фибробласты и подтипы миофи‑
бробластов. Однако, по мнению D. Armstrong, морфоло‑
гические критерии оценки клеток не всегда могут быть 
верны, поскольку они претерпевают значительную вы‑
раженную трансформацию в условиях стекловидного 
тела [34]. Кроме клеточных структур, в патологический 
процесс формирования и развития ЭРМ вовлечены раз‑
личные факторы роста: фибробластов, нервов, сосуди‑
стого эндотелия, тромбоцитов, гепатоцитов, трансфор‑
мирующий фактор роста β2, фактор роста эпидермиса, 
трансформирующий фактор роста α (TGF‑α), транс‑
формирующий фактор роста β, фактор некроза опу‑
холи β и ФНО‑α, гранулоцитарный стимулирующий 
фактор, инсулиноподобный фактор роста‑1 и фактор 
роста соединительной ткани, фибронектин ламинин, 
тромбоспондин‑1, остеонектин, транскрипционный 
фактор. Преобразуется также химический состав СТ 
(повышается содержание): сывороточного альбумина, 
антитромбина III, трансферрина, α1‑антихимотрипсина, 
α2‑HS‑гликопротеина, гемопексина, α1‑антитрипсина, 
транстиретина, аполипопротеина А1 и фибриногена [35, 
36].

Первоначально начинают пролиферировать клетки 
ПЭС. Помимо этого, клетки ПЭС вырабатывают хемо‑
аттрактанты и митогенные факторы, способствующие 
перемещению и пролиферации клеток глии, фибробла‑
стов и макрофагов. Отмечено, что пролиферативная ак‑
тивность клеточных структур ПЭС зависит от степени 
и длительности ОС. Обнаруживается «фибробластиче‑
ская метаплазия» клеток ПЭС с формированием и раз‑
витием волокнистой коллагеновой ткани. S.K. Fisher, 
D.H. Anderson установили, что на 3–4‑е сутки после 
отслойки вслед за клетками ПЭС наблюдается про‑
лиферация и гипертрофия клеток Мюллера (одновре‑
менно в СТ устремляются моноциты/макрофаги) [37]. 
Многочисленные исследования и других авторов, вклю‑
чающие в том числе иммуногистохимию, взяли за осно‑
ву развития ЭРМ именно клетки Мюллера [37].

L. Iannetti и соавт. [38] установлено, что патологиче‑
ский процесс при ЭРМ связан с экспрессией трансфор‑
мирующего фактора роста β2 (TGF‑β2), являющегося 
индуктором фиброзного процесса. Очевидно, TGF‑β2 
может активно способствовать дифференцировке опре‑
деленного типа клеток глии в миофибробласты, вызывая 
сокращение соединительной ткани при ОС.

Кроме того, при эпиретинальном фиброзе выявле‑
на экспрессия основного фактора роста фибробластов 
(bFGF), который поддерживает выживание и созревание 
нейронов и клеток глии и может играть существенную 
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роль в процессах регенерации после травматического 
повреждения нервной ткани. Показано, что bFGF уча‑
ствует в образовании ЭРМ и развитии прочих проли‑
ферирующих витреоретинальных нарушений. Хотя 
не до конца выяснен клеточный источник этого мощ‑
ного митогена, тем не менее доказано, что продукция 
и постоянное накопление bFGF может осуществляться 
непосредственно патологическими эпиретинальными 
структурами [39].

Фактор роста нервов (NGF) также вовлечен в пато‑
логический процесс образования ЭРМ. Биологические 
эффекты NGF включают миграцию фибробластов, их 
дифференцировку в миофибробласты и сокращение 
внеклеточного матрикса [40]. Данный фактор вместе 
с TGF‑β1 выполняет важную роль в деятельности фи‑
бробластов, при этом указанные факторы могут быть 
направлены также и на глиальные клетки с тем, чтобы 
стимулировать их переход в миофибробласты, отвечаю‑
щие, в свою очередь, за констриктивную активность.

В иммуногистохимическом исследовании, проведен‑
ном Е. Mandelcorn и соавт. [41], выявлено положитель‑
ное окрашивание эндотелиального фактора роста сосу‑
дов (VEGF) в подавляющем большинстве образцов ЭРМ 
(но при этом ЭРМ не содержит кровеносных сосудов). 
По мнению M.A. Behzadian и соавт., помимо эндотели‑
оцитов, активность VEGF может быть связана с другим 
типом клеточных структур. Кроме того, возможно при‑
сутствие эндотелиальных ингибирующих факторов ро‑
ста, в первую очередь TGF‑β1, способных понижать ан‑
гиогенную активность VEGF.

Изменения физиологического состава стекловидного 
тела являются патологическим предиктором формиро‑
вания и развития ЭРМ. Стекловидное тело при ЭРМ де‑
монстрирует высокое содержание в нем белковых струк‑
тур, таких как трансферрин, сывороточный альбумин, 
антитромбин III, α1‑антихимотрипсин, α1‑антитрипсин, 
α2‑HS‑гликопротеин, гемопексин, транстиретин, аполи‑
попротеин А1 и фибриноген [42].

ЭРМ очень часто содержат протеины межклеточ‑
ной адгезии, такие как ламинин и фибронектин. Кроме 
этого, в мембранах обнаружены два видоспецифич‑
ных белка адгезии: тромбоспондин‑1 и остеонектин. 
Тромбоспондин, наряду с другими белками межклеточ‑
ного матрикса, может активно взаимодействовать с кол‑
лагеном, ламинином, фибронектином, протеогликанами 
и другими структурами [43].

Иммуногистохимический и ПЦР анализ образцов 
ЭРМ после проведенной витрэктомии выявили высо‑
кий уровень экспрессии транскрипционного фактора 
(NF‑kB), отвечающего за выработку генов иммунного 
ответа, апоптоза и клеточного цикла. Как известно, на‑
рушение контроля NF‑kB приводит к развитию воспа‑
лительного процесса и аутоиммунным заболеваниям. 
Ответственными за опосредованную выработку NF‑kB 
считаются клетки глии. Активная клеточная пролифе‑
рация в ЭРМ подтверждается также детекцией в ней 

Кi‑67‑позитивных клеток различных морфологических 
типов [44].

Клетками ЭРМ, особенно в стадии пролиферации, 
активно секретируется фактор роста тромбоцитов 
(PDGF), который является выраженным стимулято‑
ром репарации. Он усиливает синтез компонентов со‑
единительной ткани (коллагена, гликозаминогликанов 
и др.), выполняет важную роль в усилении ангиогенеза. 
Иммуноэлектронномикроскопическое окрашивание 
выявило в слоях удаленной ЭРМ PDGF и TGF‑β1 со‑
вместно с коллагеном I и III типов [45].

Происхождение фибробластов в заднем полюсе 
глазного яблока до настоящего времени до конца не из‑
вестно. Это может быть связано с тем, что ни в сетчат‑
ке, ни в стекловидном теле в нормальных условиях по‑
добные клетки не обнаруживаются. Некоторые авторы 
считают, что фибробласты представляют собой транс‑
формированные клетки ПЭС [46, 47]. Другие считают, 
что возможными их прародителями являются рези‑
дентные фибробласты, гладкомышечные клетки, эндо‑
телиальные, мононуклеарные клетки, а также перици‑
ты сосудов микроциркуляторной сети [48]. Остаются 
невыясненными причина и механизмы миграции этих 
столь различных клеточных структур на поверхность 
ретины. Известно, что способствуют активации и про‑
лиферации миофибробластов цитокины (IL1, IL4, IL6, 
IL8) и факторы роста (TGF‑a, TGF‑β1, EGF). При этом 
наиболее важным активирующим эффектом обладает 
трансформирующий фактор роста TGF‑β1 [48, 49], кото‑
рый способствует выделению маркера дифференциров‑
ки гладкой мускулатуры  — α‑SM актина. Повышенная 
экспрессия α‑SM актина, в свою очередь, коррелирует 
с усилением генерации сил миофибробластами, что при‑
водит к сморщиванию мембраны и натяжению сетчатой 
оболочки глаза. Данный процесс также зависит от ремо‑
делирования коллагена, который происходит в процессе 
реорганизации внеклеточного матрикса [49].

На основании данных, полученных И.М. Горшковой, 
С.В. Колесник, можно говорить о том, что основопо‑
лагающую роль в развитии и прогрессировании ЭРМ 
играют клетки Мюллера и астроциты. В результате 
их активации и трансдифференцировки в миофибро‑
бластоподобные клетки они начинают вырабатывать 
различные типы коллагена и выделяют α‑SM актин, 
который, в свою очередь, оказывает воздействие на со‑
кратительную активность клеток и способствует сокра‑
щению мембраны [50].

Таким образом, в настоящее время в патогенезе РОС 
(более 83 % всех ОС) выделяют следующие механизмы: 
эмбриологические, анатомические, биохимические, на‑
следственные, гемодинамические. К факторам риска 
развития РОС относят: возраст старше 60 лет; хирур‑
гическое лечение катаракты; миопию высокой степени; 
травматическое повреждение глазного яблока; глазные 
инфекции, хориоретинальную решетчатую дегенера‑
цию; ЗОСТ, синдром Марфана, синдром Маркезани.
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Установлено, что контакт НЭС и ПЭС поддержива‑
ется за счет физических (гидростатическое, онкотиче‑
ское давление) и метаболических (активный транспорт, 
оксигенация, обменные процессы с участием гликоза‑
миногликанов, воздействие лизосомальных ферментов) 
факторов, а также силы трения между ПЭС и нейроэпи‑
телием. Дисбаланс в данной системе вносит свой вклад 
в развитие ОС.

По данным литературы, выделяют три механизма, 
с помощью которых пересечения апикальных ворсин‑
чатых отростков ПЭС и внешних сегментов фоторецеп‑
торов вносят вклад в адгезию сетчатки: непрерывный 
процесс фагоцитоза внешних сегментов фоторецепто‑
ров клетками РПЭ; силы трения, возникающие в резуль‑
тате взаимных перемычек; электростатическое взаимо‑
действие между клеточными мембранами. В результате 
синерезиса и синхизиса развивается ЗОСТ, которая со‑
провождается выраженной констрикцией волокон кол‑
лагена и нарастанием тракционных сил, направленных 
в сторону базиса СТ. При этом возможно повреждение 
сетчатой оболочки в виде ее сквозного разрыва, через ко‑
торый жидкая фракция устремляется в субретинальное 
пространство и развивается РОС (чаще в перифериче‑
ских отделах в области основания СТ).

На данный момент в научной среде превалирует 
мнение, что именно тракция, а не сквозной дефект сет‑
чатки, является ключевым фактором в развитии РОС 
(вероятность развития отслойки сетчатки в зоне 1:80 
при наличии разрывов сетчатки, но при отсутствии 
должного пролиферативного процесса). Риск возник‑
новения, приводящий к РОС, динамических тракци‑
онных воздействий пропорционален степени подвиж‑
ности гелевой части СТ. В то же время перестройка 
жидкой части витреума развивается вследствие про‑
цесса синерезиса. Этот риск увеличивается, если объем 
геля не соответствует объему пространства, в котором 
располагается СТ.

Эпиретинальный слой СТ, который плотно при‑
креплен к ВПМ, может оставаться на поверхности сет‑
чатки при индукции ЗОСТ. Это, в свою очередь, игра‑
ет определенную роль в развитии ПВР, которая имеет 
важное значение в патогенезе РОС и возможных ее 
рецидивов. При развитии РОС происходит нарушение 
гематоофтальмического барьера, что приводит к про‑
никновению в витреальную полость клеток, влияющих 
на развитие пролиферации и ЭРМ. Стоит отметить, 
что при РОС теряется связь с хориоидеей, что ведет 
к гипоксии и ацидозу.

ПВР  — обширный спектр витреоретинальной па‑
тологии. ПВР может развиваться эпи‑, суб‑ и интра‑
ретинально. Все три формы ПВР рассматриваются 
как результат одного и того же заболевания. Выделяют 
5 вариантов пролиферативной ткани, представляющих 
собой последовательность морфологических изменений: 
глиальная, глиальноваскулярная, глиальноваскулярно‑
фиброзная, фиброваскулярная, фиброзная.

Согласно имеющимся данным, незначительная пре‑
доперационная ПВР в стадии А и только незначительный 
гемофтальм, возникающие во время операции или после 
нее, относятся к сильным предикторам развития тяже‑
лой послеоперационной пролиферативной витреорети‑
нопатии. ПВР в стадии C1, количество операций, афакия 
или дренирование субретинальной жидкости не увели‑
чивают вероятность развития ПВР. Но в то же время 
следует отметить, что большая группа исследователей 
считает, что частота развития послеоперационной ПВР 
и рецидива ОС напрямую зависят от исходной степени 
пролиферативного процесса на поверхности сетчатки.

 ПВР в 10 % случаев развивается как осложнение в по‑
слеоперационном периоде и провоцирует рецидив от‑
слойки сетчатки (наиболее опасен период от 1 до 1,5 ме‑
сяца после первичного хирургического вмешательства. 
В это время происходит образование новых клапанных 
разрывов и разблокирование старых на фоне усиливаю‑
щейся ПВР).

Не стоит забывать, что ЭРМ вместе с активной ПВР 
может быть рассмотрена как выраженный фактор ри‑
ска развития и прогрессирования РОС. Мы считаем, 
что модель идиопатических ЭРМ может быть применена 
для вторичных эпиретинальных мембран. Теория, свя‑
занная с ЭРМ, не исключает образование мембран как ис‑
ход процесса воспаления, реакции организма на местное 
повреждающее действие, которое характеризуется яв‑
лениями альтерации, расстройством микроциркуляции 
(с экссудацией и эмиграцией) и пролиферации, а также 
восстановлением или замещением поврежденных тка‑
ней и структур.

В состав ЭРМ входят клетки глии и их подтипы: 
клетки Мюллера, микроглии, гиалоциты, фиброзные 
астроциты, клетки ПЭС, фибробласты и группа мио‑
фибробластов. В ходе многочисленных исследований 
доказано, что ведущая роль в формировании и разви‑
тии эпиретинального фиброза принадлежит клеткам 
Мюллера и астроцитам. В патологический процесс 
формирования ЭРМ также вовлечены: фактор роста 
фибробластов, трансформирующий фактор роста β2, 
фактор роста нервной ткани, эндотелиальный фактор 
роста сосудов, тромбоцитарный фактор роста, лами‑
нин, фибронектин, тромбоспондин‑1, остеонектин, 
фактор обратной транскрипции. Изменяется также 
химический состав витреума (увеличивается содержа‑
ние): сывороточного альбумина, трансферрина, анти‑
тромбина III, α1‑антихимотрипсина, α1‑антитрипсина, 
α2‑HS‑гликопротеина, транстиретина, гемопексина 
аполипопротеина А1 и фибриногена.

Прогрессирование процесса РОС заключается 
в прогрессировании с течением времени явления про‑
лиферации, трансдифференцировки глии и других кле‑
точных элементов, выраженном снижении экспрессии 
глиальнокислого фибриллярного белка и конкурент‑
ном увеличении продукции α‑SM актина миофибробла‑
стоподобными клетками, что приводит к избыточной 
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выработке коллагена и обусловливает сократительную 
способность ЭРМ.
заклЮчение

Патогенез отслойки сетчатки представляет собой ряд 
сложных взаимосвязанных процессов. В основе процесса 
РОС лежит дисбаланс в силах, направленных на поддер‑
жание целостности сетчатки, и силах, способствующих 
отделению нейроэпителия от пигментного эпителия сет‑
чатки. На данный момент большинство авторов считает, 
что именно выраженная тракция, а не сквозной дефект 

сетчатки, является главным фактором в развитии РОС. 
Развитию тракции способствуют процессы перестрой‑
ки, происходящие в стекловидном теле. При развитии 
РОС запускается каскад патогенетических реакций, 
способствующих дальнейшей пролиферации, развитию 
эпиретинальных мембран и прогрессированию отделе‑
ния нейроэпителия сетчатки.
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текста.
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