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Пигментный эпителий сетчатки выполняет ряд высокоспециализированных функций. Актуальность изучения морфологических 
изменений пигментного эпителия связана с увеличением числа пациентов с возрастной макулярной дегенерацией (ВМД), по­
липоидной хориоидальной васкулопатией (ПХВ), центральной серозной ретинопатией и пигментным ретинитом. Рост числа боль­
ных с перечисленными видами патологии связан как с общей тенденцией старения населения планеты, так и с современными 
возможностями массовой диагностики. Пигментный эпителий выполняет целый ряд функций, обеспечивающих нормальную 
жизнедеятельность сетчатки. Основной структурной единицей является гексагональная эпителиальная клетка с большим чис­
лом меланосом, имеющих в своем составе пигмент меланин. Патоморфологические изменения пигментного листка являются 
важным индикатором развития ВМД. В большинстве случаев формируется элевация или отслойка, в которой выделяют три 
типа: друзеноидная, фиброваскулярная (геморрагическая) и серозная. По данным проспективного многоцентрового исследова­
ния в 19 % случаев друзеноидная форма прогрессирует в атрофию пигментного эпителия. Имеется ряд исследований, в кото­
рых представлены предвестники нарушения целостности. Фиброваскулярная отслойка является патоморфологической основой 
формирования субмакулярного кровоизлияния. Патогенез серозных отслоек при ВМД связан со спектром различных механиз­
мов, начиная от дегенеративных изменений в мембране Бруха и заканчивая образованием хориоидальной неоваскуляризации. 
В работах ряда авторов представлены сведения об осложнении отслойки в виде развития разрыва пигментного эпителия 
сетчатки. Ключевым критерием угрожающего разрыва является высота отслойки пигментного листка. Нарушение целостности 
пигментного листка в перспективе является фактором снижения или полной потери зрения. Особенно это характерно при фор­
мировании разрыва в центральной зоне сетчатки. Ухудшение зрения наблюдется и в случаях субмакулярного кровоизлияния 
и формирования фиброзного рубца. Важным моментом в настоящее время является разработка протоколов ведения пациентов 
со случившимся разрывом на фоне основного заболевания.
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abstraCt

The retinal pigment epithelium performs a number of highly specialized functions. The relevance of studying morphological changes in 
the pigment epithelium is associated with an increase in the number of patients with age­related macular degeneration (AMD), polypoid 
choroidal vasculopathy (PCV), central serous retinopathy and retinitis pigmentosa. The increase in the number of patients with these 
pathologies is associated both with the general trend of aging of the world’s population and with modern opportunities for mass diag­
nostics. The pigment epithelium performs a number of functions that ensure the normal functioning of the retina. The main structural 
unit is a hexagonal epithelial cell with a large number of melanosomes containing the pigment melanin. Pathomorphological changes 
in the pigment leaf are an important indicator of the development of AMD. In most cases, an elevation or detachment is formed, 
in which three types are distinguished: druzenoid, fibrovascular (hemorrhagic) and serous. According to a prospective multicenter 
study, in 19 % of cases, the druzenoid form progresses into atrophy of the pigment epithelium. There are a number of studies that 
present harbingers of integrity damages. Fibrovascular detachment is the pathomorphological basis for the formation of submacular 
hemorrhage. The pathogenesis of serous exfoliation in AMD is associated with a range of different mechanisms, ranging from degen­
erative changes in the Bruch membrane to the formation of choroidal neovascularization. In the scientific publications of a number 
of authors, information is presented about the complication of detachment in the form of the development of a rupture of the retinal 
pigment epithelium. The key criterion for a threatening rupture is the height of the pigment leaf detachment. Damage of the integrity 
of the pigment leaf in the long term is a factor in reducing or complete loss of vision. This is especially characteristic when a gap is 
formed in the central area of the retina. Also, visual impairment is observed in cases of submacular hemorrhage and the formation 
of a fibrous scar. An important point, at present, is the development of protocols for the management of patients with ruptures on 
the background of the underlying disease.
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актуальность

Пигментный эпителий сетчатки (ПЭС) выполняет 
ряд высокоспециализированных функций [1]. Открытие 
и  изучение данной анатомической структуры началось 
в  XIX веке. Актуальность изучения морфологических 
изменений ПЭС связана с  увеличением числа паци‑
ентов с  возрастной макулярной дегенерацией (ВМД), 
полипоидной хориоидальной васкулопатией (ПХВ), 
центральной серозной ретинопатией и пигментным ре‑
тинитом. Рост числа больных с перечисленными видами 
патологии связан как с общей тенденцией старения на‑
селения планеты, так и  с современными возможностя‑
ми массовой диагностики [2, 3]. Благодаря доступности 
диагностического поиска в  кратчайшие сроки можно 
своевременно выявить и начать лечение патологии сет‑
чатки. Кроме того, растет число пациентов с безвозврат‑
ной утратой зрения на фоне атрофических изменений 
ПЭС. Каскад метаболических нарушений у  пожилых 

пациентов сокращает количество клеток ПЭС примерно 
на 0,3 % в год [4]. До сих пор остается дискутабельным 
вопрос о репаративных возможностях клеток пигмент‑
ного листка. Изучение морфологического состояния 
ПЭС поможет выявлять предикторы различных заболе‑
ваний на ранних сроках.

анатомическое строение

Основной структурной единицей пигментного эпи‑
телия сетчатки является гексагональная эпителиальная 
клетка с  большим числом меланосом, имеющих в  сво‑
ем составе пигмент меланин. Размеры и  форма клеток 
варьируют в зависимости от расположения по отноше‑
нию к центральной зоне сетчатки. Диаметр в централь‑
ной ямке в среднем равен 14 мкм, на периферии размер 
увеличивается до 60 мкм [5]. Плотность меланина выше 
в  центре сетчатки, с  самой высокой плотностью в  фо‑
веа. Базальная часть ПЭС представлена внутренним 
слоем мембраны Бруха. В  цитоплазме базальной части 
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преобладают митохондрии. В  промежуточной зоне ци‑
топлазмы располагаются ядро, хорошо развитый эндо‑
плазматический ретикулум, комплекс Гольджи, лизосо‑
мы [6]. Ядро клеток ПЭС смещено к базальному полюсу. 
На апикальной поверхности клеток ПЭС расположено 
множество меланосом с  пигментом и  микроворсинок 
длиной 5–7 мкм. Они состоят из строго организованных 
актиновых филаментов в комплексе с многочисленными 
актин‑связывающими белками (α‑актинин, винкулин, 
анкирин, эзрин, тропомиозин, миозин II, миозин Va, 
миозин VIIa и др.) [5, 7]. Эти нити белка актина, распо‑
лагаясь в апикальных отростках, выполняют направля‑
ющую функцию для меланиновых гранул. Клетки ПЭС 
и фоторецепторы синтезируют вещество, заполняющие 
пространство между микроворсинками и  фоторецеп‑
торами, именуемое межфоторецепторным матриксом 
(IPM) [8]. В отличие от классического внеклеточного ма‑
трикса, в IPM отсутствует коллагеновая сеть [9]. В соста‑
ве клеток ПЭС развита сложноорганизованная система 
цитоскелета, состоящая из микротрубочек, микрофила‑
ментов и  промежуточных филаментов. Пучки микро‑
трубочек находятся вдоль апикальной поверхности, 
при этом положительно поляризованные концы обра‑
щены к базальной поверхности, а отрицательно поляри‑
зованные — к апикальной [6]. Полярное расположение 
ионных каналов и  насосов на апикальной и  базальной 
мембранах обеспечивают транспортировку необхо‑
димых ионов в  определенном направлении для нор‑
мального функционирования ПЭС. Преобладающими 
промежуточными филаментами в ПЭС являются цито‑
кератины 8 и 18 [6].

Благодаря вышеописанному актиновому цитоске‑
лету между клетками пигментного эпителия образуют‑
ся плотные контакты. Плотные соединения являются 
частью гематоретинального барьера (ГРБ)  [5]. Одна 
из основных функций барьера  — предотвращение па‑
рацеллюлярного транспорта крупных молекул, ток‑
синов и  продуктов метаболизма, переносимых крово‑
током [5].

функции Пигментного ЭПителия 
сетчатки

1.1. Антиоксидантная
Клетки ПЭС выполняют функции, обеспечивающие 

нормальную жизнедеятельность зрительного анализа‑
тора. Из‑за высокой скорости метаболических процес‑
сов сетчатка подвержена воздействию окислительного 
стресса [10]. В ходе метаболизма постоянно вырабаты‑
ваются активные радикалы. При этом содержащийся 
в клетках меланин выполняет защитную функцию и по‑
глощает отраженный и  рассеянный свет. Кроме того, 
меланин способствует выведению активных форм кис‑
лорода (АФК) и свободных радикалов, а также неради‑
кальных форм молекул, способных оказывать повреж‑
дающее действие на структуру клетки. Эти вещества 

дают начало цепи реакций свободнорадикального 
окисления, что ведет к накоплению пероксидных ради‑
калов, моно‑ и димерных, циклических и полимерных 
перекисей и  гидроперекисей  [11]. Основным произ‑
водителем АФК и  других веществ в  клетках являются 
митохондрии. Внутренние антиоксидантные свойства 
ПЭС обусловлены наличием ферментов, таких как су‑
пероксиддисмутаза (СОД), каталаза и  монооксигена‑
за цитохрома P450, и  неферментативных молекул, та‑
ких как тиол, аскорбат, тиоредоксин, β‑каротин  [12]. 
Наивысшей антиоксидантной активностью среди 
ферментов обладает СОД, относящаяся к металлофер‑
ментам, способствующим выведению анион‑радика‑
ла супероксида  [13]. Другая антиоксидантная система 
представлена глутатионпероксидазой, относящейся 
к  группе оксидоредуктаз, обладающих свойством вос‑
станавливать органические гидропероксиды  [13]. 
Неферментативные антиоксидантные системы пред‑
ставлены веществами прямого и  непрямого действия. 
Вещества из этой группы осуществляют свои функции 
посредством ингибирования окисления субстрата [11].

1.2. Фагоцитоз
Клетки ПЭС осуществляют захват и  переваривание 

отработанных наружных сегментов фоторецепторов. 
Фагоцитоз необходим для поддержания возбудимости 
фоторецепторов, рециркуляции питательных веществ 
и  предотвращения фотоокисления поврежденного на‑
ружного слоя фоторецепторов [10]. Каждая клетка ПЭС 
ежесуточно фагоцитирует 2–4  тысячи отработанных 
дисков  [14]. Высокая освещенность индуцирует нако‑
пление поврежденных белков и липидов в фоторецепто‑
рах [10]. В регуляции захвата и переваривания наружных 
сегментов фоторецепторов участвуют, главным образом, 
три рецептора клеток ПЭС: αVβ5 интегрин, отвечающий 
за распознавание и  связывание наружных сегментов 
фоторецепторов, тирозинпротеинкиназа MerTK, спо‑
собствующая активации процесса фагоцитоза, макро‑
фагальный рецептор CD 36, обеспечивающий захват 
и поглощение клетками ПЭС наружных сегментов фото‑
рецепторов. Отмечено, что процесс фагоцитоза зависит 
от суточного цикла [6].

1.3. Метаболизм ретинола (витамин А)
Зрительный цикл представляет собой преобразова‑

ние проецируемых фотонов в  электрические сигналы 
и  зависит от обмена ретиноидов между ПЭС и  фото‑
рецепторами  [10]. Поглощение света родопсином в  на‑
ружных сегментах фоторецепторов индуцирует све‑
товой цикл  [15, 16]. Клетки ПЭС активно участвуют 
в  каскаде биохимических реакций при трансформации 
неактивной формы родопсина (хромогликопротеида) 
в  активную. Родопсин состоит из опсина, хромофор‑
ной части (11‑цис‑ретиналь) и углеводного остатка [17]. 
Поглощение фотонов света родопсином запускает зри‑
тельный цикл: 11‑цис‑ретиналь превращается полностью 
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в  транс‑ретиналь. Затем дефицит цис‑транс‑изомеразы 
в  фоторецепторах индуцирует метаболизм полностью 
транс‑ретинальной формы в  форму полностью транс‑
ретинола. Часть ретинола возвращается в  клетки ПЭС 
и повторно изомеризуется в исходный 11‑цис‑ретиналь, 
затем транспортируется в  фоторецепторы для участия 
в последующих зрительных циклах [10].

1.4. Транспортная функция
Тесный контакт между клетками ПЭС и  фоторе‑

цепторами облегчает трансцеллюлярный транспорт 
питательных веществ, ионов, воды и  продуктов мета‑
болизма  [5]. В  процессе активного метаболизма фо‑
торецепторов вырабатывается большое количество 
воды. Одновременно из стекловидного тела в  сторону 
сетчатки также продуцируется определенное количе‑
ство жидкости, способствующее гидродинамическо‑
му давлению на сетчатку  [18]. Транспортировка воды 
зависит от движения ионов хлора, калия и  натрия. 
Трансэпителиальный транспорт осуществляется по‑
средством Na+/K+‑АТФазы на апикальной стороне 
благодаря аквапоринам, Na+/K+/Cl котранспортерам, 
H+/лактат котранспортерам, Cl‑каналам на базальной 
стороне клетки ПЭС  [19]. Важно, что доставка пита‑
тельных веществ, включая глюкозу, аскорбат и жирные 
кислоты, из сосудистой сети хориоидеи к фоторецепто‑
рам происходит через иные транспортеры в мембранах 
клеток пигментного эпителия [5].

Пигментный эпителий сетчатки является одной 
из частей ГРБ, отвечающего за избирательный обмен 
необходимых питательных веществ. ГРБ образуется по‑
средством плотного контакта ПЭС с мембраной Бруха. 
Кроме того, между клетками ПЭС имеются тесные бел‑
ковые контакты для герметизации взаимосвязанных 
областей. Эти соединения имеют решающее значение 
для образованиям ГРБ, блокируя свободное движение 
токсинов, крупных молекул, продуктов, передающихся 
через кровь, и даже воды [5].

1.5. Защитная
ПЭС выполняет основную функцию в поддержании 

иммунной защиты зрительного анализатора. Важно от‑
метить, что иммунная система глаза существует изо‑
лированно от иммунной системы организма. Это осу‑
ществляется, во‑первых, с  помощью ГРБ. Создается 
специфическое микроокружение, позволяющее кон‑
тролировать попадание в  слои сетчатки компонентов 
иммунной системы. Во‑вторых, клетки ПЭС способны 
секретировать иммуносупрессивные факторы: транс‑
формирующий фактор роста бета (TGF β), интерлейкин 
11 и интерферон β, а также белки и регуляторы компле‑
мента [18].

1.6. Гомеостаз
ПЭС активно секретирует различные цитокины 

и факторы роста для поддержания гомеостаза системы 
глаза. Эти факторы включают фактор роста, полученный 

из пигментного эпителия (PEDF), фактор роста эндоте‑
лия сосудов (VEGF), фактор роста, полученный из эпи‑
телия хрусталика (LEDGF), фактор роста, полученный 
из тромбоцитов (PDGF), цилиарный нейротрофический 
фактор (CNTF), фактор роста фибробластов (FGF), трас‑
формирующий фактор роста бета (TGF‑β), тканевый 
ингибитор металлопротеиназы (TIMP), инсулинопо‑
добный фактор роста‑1 (IGF‑1) и членов семейства ин‑
терлейкинов  [20, 21]. PEDF является антиангиогенным 
фактором, секретируемым апикальным слоем клеток 
ПЭС для поддержания фенестрированной структуры 
хориокапилляриса  [20]. Трансформирующий фактор 
роста бета (TGF‑β) регулирует воспаление и  секрецию 
внеклеточного матрикса. Кроме того, TGF‑β и TIMP вме‑
сте регулируют обменные процессы во внеклеточном 
матриксе, в то время как PDGF регулирует рост и вос‑
становление клеток. В  качестве нейропротекторных 
факторов роста выделяют PEDF, CNTF, FGF и  LEDGF. 
Гиперсекреция VEGF является ключевой для процесса 
хориоидальной неоваскуляризации, и ее изучение — ос‑
новное направление исследований, касающихся неова‑
скулярной ВМД (нВМД) [20].
изменения Пигментного ЭПителия 
сетчатки При вмд

Очевидно, что целостность ПЭС — одна из важней‑
ших элементов нормального функционирования сетча‑
той оболочки глаза. Патоморфологические изменения 
пигментного листка  — важный индикатор развития 
ВМД. В  большинстве случаев формируется элевация 
или отслойка, в которой выделяют три типа: друзеноид‑
ная, фиброваскулярная (геморрагическая) и серозная.

1.1. Друзеноидная
Этот вид встречается у  8  % пациентов с  ВМД  [22] 

и  связан с  накоплением продуктов обмена веществ 
между ПЭС и мембраной Бруха. В результате снижается 
скорость обменных процессов в сетчатке. Формируется 
порочный круг, исходом которого может стать форми‑
рование центральной географической атрофии. По дан‑
ным проспективного многоцентрового исследования, 
в  19  % случаев друзеноидная форма прогрессирует 
в атрофию ПЭС [22]. В течение 5 лет в 40 % наблюдений 
отмечалось достоверное снижение максимальной кор‑
ригируемой остроты зрения (МКОЗ)  [22]. В  настоящее 
время не существует стандартизированного подхода 
к лечению данной формы элевации.

1.2. Фиброваскулярная
Патогенез этого вида отслойки связан с  формиро‑

ванием патологических сосудов, способствующих вы‑
ходу жидкости и форменных элементов из сосудистого 
русла. Фиброваскулярная элевация по результатам ряда 
исследований выявляется в  62–80  % при ВМД  [22, 23] 
и  является патоморфологической основой формирова‑
ния субмакулярного кровоизлияния  [24]. Возникают 
необратимые повреждения слоев сетчатки, в частности, 
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в результате воздействия токсических продуктов распа‑
да гема, образования соединительнотканных отложений 
и  формирования механических преград для обменных 
процессов [25].

1.3. Серозная
Основной причиной накопления жидкости является 

нарушение оттока через мембрану Бруха. Патогенез се‑
розной отслойки при ВМД связан со спектром различ‑
ных механизмов, начиная от дегенеративных изменений 
в  мембране Бруха и  заканчивая образованием ХНВ. 
Серозная элевация обнаруживается примерно у 10 % па‑
циентов с ВМД [26].

В работах ряда авторов представлены сведения 
об осложнении отслойки пигментного эпителия в виде 
развития разрыва ПЭС, описанные Hoskin и соавт.  [23, 
27, 28]. Общая частота нарушения целостности пигмент‑
ного листка в крупных многоцентровых исследованиях 
варьирует в широких пределах — от 1,6 до 24 % [23, 29]. 
Предполагают, что это связано с формированием дефек‑
та в  листке ПЭС в  результате накопления содержимо‑
го, что приводит к  перерастяжению купола отслоенно‑
го листка. Резкое сокращение ХНВ вызывает усиление 
поверхностного натяжения и  нарушение целостности 
структуры на стыке неизмененного ПЭС и участка эле‑
вации. Данная тенденция показана в исследовании C.R. 
Clemens и соавт., в котором в 81,8 % случаев разрыв ло‑
кализовался в месте максимального натяжения пигмент‑
ной ткани [30].

Предикторы разрыва Пигментного 
ЭПителия сетчатки

Имеется ряд исследований, в которых описаны пред‑
вестники нарушения целостности ПЭС.

Ключевым критерием угрожающего разрыва явля‑
ется высота отслойки пигментного листка. M. Leitritz 
и  соавт. одними из первых отметили зависимость эле‑
вации и  высокой вероятности нарушения структурной 
целостности в пигментном слое [28]. C.K. Сhan и соавт. 
указывают, что отслойка свыше 400 мкм достоверно свя‑
зана с развитием разрывов ПЭС [27]. Кроме того, отме‑
чена прямая зависимость риска разрыва с 0,5 до 14,8 % 
при возрастании элевации от 100  до 600  мкм соответ‑
ственно  [31–33]. В  свою очередь, S. Doguizi и  S. Ozdek 
определили, что статистически значимая высота элева‑
ции составляет более 580 мкм [34]. D. Sarraf и соавт. опи‑
сали подъем выше 550 мкм как фактор высокого риска 
последующего развития разрыва ПЭС [31].

В настоящее время выделяют ряд дополнительных 
предикторов угрожающего разрыва ПЭС. В  исследо‑
вании Сhiang и  соавт. предположили, что увеличен‑
ная площадь поверхности, а  также большой линей‑
ный диаметр отслойки пигментного листка является 
прямым фактором риска для нарушения его целост‑
ности  [35, 36]. По данным ряда авторов, частота раз‑
рывов повышается на фоне применения анти‑VEGF 

препаратов при нВМД с  подъемом ПЭС  [35–37]. S. 
Doguizi и  S.  Ozdek сообщили об обратной зависимо‑
сти между продолжительностью существующей от‑
слойки и разрывом ПЭС, а вероятность разрыва ПЭС 
при антивазопролиферативной терапии повышает‑
ся до 27 %  [34]. По заключению S. Doguizi и S. Ozdek, 
при недавно возникшей отслойке ПЭС сформирован‑
ная незрелая ХНВ более восприимчива к  анти‑VEGF 
терапии  [34]. Острый антивазопролиферативный эф‑
фект приводит к  резкому сокращению ХНВ и  усиле‑
нию поверхностного натяжения ткани фиксированного 
пигментного листка [34]. Стоит отметить, что в насто‑
ящее время нет клинических данных, достоверно дока‑
зывающих связь между риском разрыва ПЭС и исполь‑
зования анти‑VEGF терапии. Так, в  работе P. Mitchell 
и соавт. средняя частота развития разрывов ПЭС в пе‑
риод применения анти‑VEGF составила менее 1 % [38]. 
Для глаз с  высоким риском формирования разрывов 
были предложены альтернативные протоколы лече‑
ния анти‑VEGF, предполагающие применение низких 
доз и  частых инъекций. Однако не существует прове‑
ренного метода прогнозирования развития разрывов  
ПЭС [39, 40].

зрительные ПерсПективы

Нарушение целостности ПЭС в  перспективе явля‑
ется фактором снижения или полной потери зрения. 
Особенно это проявляется при формировании разрыва 
в центральной зоне сетчатки [38, 41]. Ухудшение зрения 
наблюдется и в случаях субмакулярного кровоизлияния 
и формирования фиброзного рубца. Кроме того, в иссле‑
дованиях отечественных авторов представлено, что на‑
личие разрывов ПЭС не позволяет добиться хороших 
зрительных результатов даже после применения комби‑
нированного лечения [42, 43].

Sarraf и  соавт. разработали схему классификации 
разрывов ПЭС, которые возникли после анти‑VEGF‑
терапии, и  отметили, что визуальный прогноз был 
лучшим при 1‑й  степени разрывов  — максимальный 
линейный диаметр менее 200 мкм при флуоресцентной 
ангиографии и  2‑й  степени  — максимальный линей‑
ный диаметр от 200 мкм до 1 диаметра, с осторожным 
визуальным прогнозом для разрывов 3‑й  степени  — 
диаметр более 1 диска, но без вовлечения центральной 
ямки, неблагоприятный прогноз при 4‑й степени  — 
диаметр более 1  диска и  с вовлечением центральной 
ямки [44].

заклЮчение

Развитие ВМД приводит к  ряду функциональ‑
ных и  морфологических изменений ПЭС. Нарушение 
структурной организации, в частности нарушение це‑
лостности пигментного листка, является причиной без‑
возвратной потери зрения. С  появлением оптической 
когерентной томографии обнаружение разрывов ПЭС 
стало более легким и  доступным. На данный момент 
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есть целый ряд основных предикторов развития дан‑
ного патологического состояния. Важным является 
разработка протоколов ведения пациентов со случив‑
шимся разрывом ПЭС на фоне основного заболевания. 
Лечение анти‑VEGF препаратами должно быть направ‑
лено на восстановление пигментного эпителия сетчат‑
ки и ограничение степени рубцевания. 
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