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Witreoretinopatia proliferacyjna (PVR – ang. proliferative 
vitreoretinopathy) jest definiowana jako rozrost błon na obu 
powierzchniach odwarstwionej siatkówki oraz na tylnej powie­
rzchni odłączonego ciała szklistego (1). Wśród wielu przyczyn 
rozwoju błon nasiatkówkowych i podsiatkówkowych, takich jak: 
zakrzep żyły środkowej siatkówki, starcze zwyrodnienie plamki 
czy zapalenie wewnątrzgałkowe, witreoretinopatia proliferacyj­
na, powstająca w przebiegu przedarciowego odwarstwienia 
siatkówki, a także proliferacyjna retinopatia cukrzycowa (PDR 
– ang. proliferative diabetic retinopathy), doprowadzająca do 
odwarstwienia siatkówki w wyniku obkurczania się błon włók­
nisto-naczyniowych, są, ze względu na częstość występowania 
i wagę problemu klinicznego, szczególnie istotne (2). Właści­
wości kurczliwe powstających błon włóknisto-komórkowych 
i włóknisto-naczyniowych prowadzą do pociągania siatkówki 
i znacznego spadku ostrości wzroku, stanowiąc ważną i częstą 
przyczynę niepowodzeń w chirurgii witreoretinalnej (3). Patoge­
neza błon powstających w przebiegu PVR i PDR nie jest dosta­
tecznie wyjaśniona.

Cel pracy
Celem naszej pracy jest ocena morfologiczna elementów bu­

dowy błon w oczach z PVR i PDR.

Materiał i metody
Materiał stanowiło 15 błon proliferacyjnych pobranych od 

pacjentów podczas witrektomii przez pars plana. Dziesięć osób 
operowanych było z powodu witreoretinopatii proliferacyjnej, 
wikłającej przedarciowe odwarstwienie siatkówki stopnia C1 
lub bardziej zaawansowanego, a 5 osób operowanych było 
z powodu cukrzycowej retinopatii proliferacyjnej. Żaden z ope­

rowanych pacjentów nie przebył wcześniej choroby zapalnej 
operowanego oka. Wszystkie pobrane błony utrwalono w 10% 
roztworze formaliny, a następnie sporządzono preparaty histopa­
tologiczne ze skrawków parafinowych grubości 6 μ. Były one 
barwione hematoksyliną i eozyną. Wykonano także odczyny 
immunohistochemiczne, używając surowic firmy DAKO, zawie­
rających następujące przeciwciała monoklonalne: przeciw cy­
tokeratynom (mouse anti-human cytokeratine clone MNF 116) 
– marker komórek nabłonka; przeciw kwaśnemu białku włókie­
nek glejowych (GFAP) – marker astrocytów; CD 3 T Cell – marker 
limfocytów T; CD 20 cy L 26 – marker limfocytów B; CD 68 
Macrophage – marker makrofagów; HMB-45 mouse anti-hu­
man melanosome HMB – marker komórek produkujących me­
laninę; Collagen IV – marker kolagenu IV oraz mouse anti-human 
von Willebrand Factor (F-VIII) – marker komórek śródbłonka na­
czyń. Dla wszystkich odczynów wykonano kontrole pozytywne 
i negatywne.

Wyniki i omówienie
Liczba błon wykazująca immunoekspresję badanych antyge­

nów prezentowana jest w tab. I.
Obraz mikroskopowy błon PDR i PVR nie wykazywał wy­

raźnych różnic. Łącznotkankowe podścielisko wykazywało 
słabą ekspresję kolagenu IV. Jego obecność w strukturach 
błon potwierdzona była także przez innych autorów, m.in. 
Morino i wsp., którzy wskazują na możliwość produkowania 
go przez komórki nabłonka barwnikowego (4). Być może kon­
trola komórek nabłonka barwnikowego i procesu wytwarzania 
przez nie macierzy pozakomórkowej mogłaby mieć kluczowe 
znaczenie dla zapobiegania rozwojowi proliferacji witreoreti­
nalnych. W łącznotkankowym podścielisku widoczne były 
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liczne, szczególnie w PDR (w 4 na 5 przypadków), proliferu­
jące naczynia krwionośne różnego kalibru – od naczyń wło­
sowatych do małych tętniczek (niektóre z nich wykazywały 
pogrubienie ścian). W PVR naczynia uwidoczniły się tylko 
w 2 z 10 przypadków (ryc. 1). Wyniki te potwierdzają obser­
wacje innych autorów wskazujących na włóknisto-naczy­
niowy charakter błon PDR i nieliczne naczynia występujące 
w błonach PVR, które charakteryzują się przewagą kompo­
nentu komórkowego (2). W otoczeniu naczyń, a także poza 
nimi stwierdzono obecność limfocytów T (w 3 z 5 badanych 
PDR i w 7 z 10 PVR) (ryc. 2). Limfocyty B, wykazujące immu­
noekspresję CD 20, stwierdzono tylko w jednej błonie PDR. 
Obecność limfocytów T w większości badanych błon wska­
zuje, że mogą one odgrywać istotną rolę w patofizjologii błon 
powstających zarówno w przebiegu witreoretinopatii prolif­
eracyjnej, jak i proliferacyjnej retinopatii cukrzycowej. Jak 
wynika z dostępnego piśmiennictwa, cytokiny wydzielane 
przez limfocyty T stanowią jeden z czynników zapoczątkowu­
jących proces proliferacji i obkurczania błon. Brak limfocytów 
B w przebadanym przez nas materiale wydaje się przema­
wiać za opinią o niezaangażowaniu odpowiedzi humoralnej 
w patofizjologię błon proliferacyjnych. W opinii tej jesteśmy 
zgodni z innymi autorami (5,6). Jednak nie wszystkie wyniki 
podawane w piśmiennictwie potwierdzają tę opinię. Baudoin 
i wsp., a także Tang i wsp. w swoich pracach potwierdzili 
obecność limfocytów B, jak również immunoglobulin klasy 
IgG, IgA oraz IgE w strukturach badanych błon (7,8). Jak 
sugerują Chartis i wsp. (6), przyczyną tej rozbieżności może 
być odmienna metodyka przeprowadzonych badań. W więk­
szości przypadków z obu badanych grup w podścielisku błon 
widoczne były komórki zawierające ziarnistości ciemnobrą­
zowego barwnika, w przeważającej liczbie mające morfolog­
iczne cechy makrofagów i wykazujące immunoekspresję CD 
68 (ryc. 3,4). Obecność makrofagów w proliferujących bło­
nach potwierdzają także prace innych autorów. Martin i wsp. 
(9,10) zwracają uwagę na znamiennie większą liczebność 
makrofagów w szklistkach pacjentów operowanych z powo­
du odwarstwienia siatkówki powikłanego witreoretinopatią 
proliferacyjną i pacjentów operowanych z powodu przedar­

ciowego odwarstwienia siatkówki bez towarzyszącej PVR. 
Wyniki te stanowią jeszcze jeden argument przemawiający za 

Ryc. 1.	 Immunoekspresja F-VIII w komórkach śródbłonka proliferują­
cych naczyń krwionośnych. 

Fig. 1.	 F-VIII positive endothelial cells in proliferating vessels.

Ryc. 2.	 Immunoekspresja CD3 w limfocytach T.
Fig. 2.	 CD3 positive lymphocytes T.

Ryc. 3.	 H + E: komórki podścieliska błon zawierające ciemnobrązowe 
ziarnistości.

Fig. 3.	 H + E: membrane stromal cells containing dark-brown granules.

Tab. I.	 Liczba błon wykazująca immunoekspresję badanych antyge­
nów. 

Tab. I.	 Number of membranes showing antigen expression. 

Błony PVR (10) Błony PDR (5)

HMB-45 10 3

MNF-16 10 5

GFAP 10 4

CD3 T Cell 7 3

CD20 cy L26 – 1

CD68 Macrophage 6 3

F VIII 2 4

Collagen IV 2 3
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udziałem procesów zapalnych w patofizjologii powstających 
błon. Część z komórek wykazujących immunoekspresję an­
tygenu CD68 była immunopozytywna na antygen HMB-45 (ryc. 
5). Poza tym błony zawierały komórki kształtu wrzecionowatego, 
podobne do fibroblastów. Wyniki te wskazywać mogą na opisy­
waną już w latach siedemdziesiątych możliwość transformacji 
komórek nabłonka barwnikowego w komórki makrofagopodob­
ne, a także w komórki o fenotypie komórek fibroblastycznych 
(11,12,13). Błony zawierały również komórki wieloboczne, ukła­
dające się w grupy przypominające nabłonek, niekiedy pokry­
wające jedno– lub wielowarstwowo powierzchnię błon. Więk­
szość z nich miała dodatnią immunoekspresję cytokeratyn, ale 
jednocześnie część z nich wykazywała koekspresję na obecność 
GFAP. Poza tym w podścielisku występowały komórki cytokera­
tyno-dodatnie i jednocześnie GFAP-ujemne. Komórki wykazujące 
immunoekspresję cytokeratyn nie wykazywały ziarnistości bar­

Ryc. 4.	 Immunoekspresja CD68 w makrofagach zawierających ciem­
nobrązowy barwnik oraz komórki z barwnikiem niewykazujące 
ekspresji CD68 (strzałka).

Fig. 4.	 CD68 positive macrophages containing dark-brown pigment 
and CD68 negative cells containing pigment (arrow). 

Ryc. 5.	 Komórki z ziarnistościami barwnika wykazujące immuno­
ekspresję HMB-45 (strzałki).

Fig. 5.	 HMB-45 positive cells containing pigment granulationes (arrows).

Ryc. 6.	 Immunoekspresja cytokeratyn – wieloboczne komórki ukła­
dające się w grupy (czerwona strzałka) oraz komórki kształtu 
wrzecionowatego przypominające fibroblasty (czarna strzałka).

Fig. 6.	 Immunoreactive for cytokeratines polyhedral cells forming groups 
(red arrow) and like fibroblast fusiforme cells (black arrow).

Ryc. 7.	 Immunoekspresja cytokeratyn w komórkach pokrywających 
powierzchnię błon (czarna strzałka) oraz komórki cytokeraty­
no-ujemne zawierające ziarnistości barwnika w cytoplazmie 
(zielona strzałka).

Fig. 7.	 Immunoreactive for cytokeratines cells covering surfaces of 
membranes (black arrow), and cytokeratine-negative cells 
containing granulations of pigment in cytoplasm.

Ryc. 8.	 Immunoekspresja GFAP w komórkach pokrywających po­
wierzchnie błon oraz w komórkach podścieliska.

Fig. 8.	 GFAP positive cells covering surfaces of membranes and GFAP 
positive stromal cells.
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wnika w cytoplazmie (ryc. 6,7,8). Zarówno komórki nabłonka 
barwnikowego, jak i komórki glejowe obecne są w nieuszko­
dzonej siatkówce. Obecność komórek nabłonka barwnikowego 
zarówno w witreoretinopatii proliferacyjnej, jak i proliferacyjnej 
retinopatii cukrzycowej potwierdzona była w pracach wielu au­
torów (14,15). Jednakże droga, którą pojawiają się w błonach 
PDR, jest wciąż dyskutowana. Niektórzy autorzy są zdania, że 
komórki nabłonka barwnikowego w błonach PDR są obecne 
jedynie w tych przypadkach, w których doszło do powstania 
przedarcia (14). W naszej pracy komórki wykazujące immuno­
ekspresję cytokeratyn obecne były we wszystkich błonach po­
branych od pacjentów operowanych z powodu proliferacyjnej 
retinopatii cukrzycowej. Być może pierwotnie włóknisto-nac­
zyniowe błony PDR w wyniku obkurczania się doprowadzają 
do powstania przedarć siatkówki, umożliwiając komórkom na­
błonka barwnikowego migrację. Nie zawsze otwór niewielkich 
rozmiarów udaje się zobrazować w badaniu klinicznym. Rola 
obecnych w błonach PVR i PDR komórek glejowych w procesie 
obkurczania się błon nie została do końca wyjaśniona. Wydaje 
się jednak, że stanowią one raczej szkielet dla innych, migru­
jących i proliferujących komórek, nie biorą natomiast udziału 
w procesie obkurczania błon (16).

Wnioski
1.	 Wyniki naszych badań potwierdzają udział komórek nabłon­

ka barwnikowego i komórek glejowych siatkówki w tworze­
niu się błon proliferacyjnych.

3.	 Obecność limfocytów T wskazuje na udział procesów zapal­
nych w rozwoju błon nasiatkówkowych. 

4.	 Brak limfocytów B wskazuje, że odpowiedź humoralna nie 
odgrywa roli w proliferacjach witreoretinalnych.

7.	 Obecność makrofagów o nietypowej morfologii, zawierają­
cych barwnik, a także komórek wykazujących koekspresię 
cytokeratyn i GFAP potwierdza możliwość transformacji ko­
mórek nabłonka barwnikowego w komórki o morfologii ma­
krofagów i komórek glejowych. 
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