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Аннотация
Введение. Последнее десятилетие в разных областях медицины проводятся исследования по исполь-

зованию обогащенной тромбоцитами плазмы. В офтальмологии препараты аутологичной плазмы крови 
широко применяются при патологиях сетчатки, таких как макулярный разрыв, отслойка сетчатки, а так-
же при воспалительных и дегенеративных заболеваниях роговицы. Цель работы – на основании совре-
менных данных о патогенетических механизмах работы обогащенной тромбоцитами плазмы доказать ее 
эффективность и безопасность в хирургии сетчатки, а также обосновать возможность применения при 
травмах глаза. Материалы и методы. Проведен поиск научной литературы и публикаций в базах дан-
ных и электронных библиотеках PubMed, CyberLeninka, eLibrary по поисковым словам и словосочетаниям: 
обогащенная тромбоцитами плазма, факторы роста тромбоцитов, макулярный разрыв, отслойка сетчат-
ки, витрэктомия; platelet-rich plasma, platelet growth factors, macular rupture, retinal detachment, vitrectomy. 
Результаты и обсуждения. Механизмы действия PRP плазмы в хирургии сетчатки обусловлены большой 
концентрацией тромбоцитов. Участвуя в гемостазе, эти форменные элементы крови запускают каскад ре-
акций, приводящих к формированию фибриновой сетки, которая, сокращаясь, подтягивает края разрывов 
сетчатки друг к другу. Кроме того, богатый состав альфа гранул тромбоцитов после дегрануляции обе-
спечивает ткани пулом факторов роста, которые стимулируют и ускоряют регенерацию тканей. Наиболее 
изученные из них: PDGF, VEGF, TGF, IGF1, PF4, EGF, bFGF. Заключение. Препараты обогащенной тромбоци-
тами плазмы и их отдельные компоненты перспективны в лечении заболеваний сетчатки и безопасны, 
поскольку являются аутологичными. Проведенные исследования доказывают их эффективность в лече-
нии разрывов сетчатки, что может быть использовано для закрытия дефектов травматической этиологии.
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Abstract
Introduction Research into the use of platelet-enriched plasma has been conducted in various fields of medi-

cine over the last decade. In ophthalmology, autologous blood plasma products are widely used for retinal pathol-
ogies such as macular rupture, retinal detachment, and inflammatory and degenerative corneal diseases. The aim 
of the work was to prove on the basis of current data on the pathogenetic mechanisms of platelet-enriched plasma 
its effectiveness and safety in retinal surgery and to substantiate the possibility of its use in eye injuries. Materials 
and methods A search of scientific literature and publications in PubMed, CyberLeninka, eLibrary databases and 
electronic libraries was performed using the search words and phrases: platelet-rich plasma, platelet growth fac-
tors, macular rupture, retinal detachment, vitrectomy. Results and discussion The mechanisms of action of PRP 
plasma in retinal surgery are due to the high concentration of platelets. By participating in hemostasis, these blood 
cells trigger a cascade of reactions leading to the formation of a fibrin mesh, which, by contracting, pulls the edges 
of retinal tears together. In addition, the rich composition of platelet alpha granules after degranulation provides 
the tissue with a pool of growth factors that stimulate and accelerate tissue regeneration. The most studied of these 
are: PDGF, VEGF, TGF, IGF1, PF4, EGF, bFGF. Conclusion Platelet-enriched plasma preparations and their individual 
components are promising in the treatment of retinal diseases and are safe because they are autologous. Studies 
prove their efficacy in the treatment of retinal tears, which can be used to close defects of traumatic etiology.
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ВВЕДЕНИЕ
Последнее десятилетие в современной медицине 

проводятся исследования по использованию ценных 
свойств и состава тромбоцитов в регенеративной 
медицине, ортопедии, офтальмологии, челюстно-ли-
цевой хирургии, при лечении язв и ожогов.

Обогащенная тромбоцитами плазма (англ. 
Platelet Rich Plasma, PRP) – это концентрат аутоло-
гичных тромбоцитов в небольшом объеме плаз-
мы, получаемый путем центрифугирования. В оф-
тальмологии нашли широкое применение жидкие 
формы PRP в лечении макулярных разрывов [1–4]. 
Проводятся исследования применения аутологич-
ных тромбоцитов при лечении отслоек сетчатки, в 
том числе с гигантскими разрывами и обширными 
отрывами от зубчатой линии, а также в рециди-
вирующих случаях [5–8]. В отечественной и зару-
бежной литературе описан позитивный опыт при-
менения препаратов обогащенной тромбоцитами 
плазмы при различной патологии роговицы, в том 
числе в случае ранений [9–12]. Благодаря высокой 
концентрации факторов роста данные препараты 
используются в качестве вспомогательной тера-
пии при лечении ожогов глаз [13–15]. Препараты 
аутологичной плазмы крови являются абсолютно 
безопасными для пациента, поскольку получены из 

тканей собственного организма и имеют высокий 
потенциал. 

Важно изучить патогенетические механиз-
мы действия PRP с целью улучшения получаемых 
свойств, а также расширения показаний для ее при-
менения.

Цель работы – на основании современных дан-
ных о патогенетических механизмах работы обо-
гащенной тромбоцитами плазмы доказать ее эф-
фективность и безопасность в хирургии сетчатки, 
а также обосновать возможность применения при 
травмах глаза.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Поиск научных публикаций был осуществлен в 

базах данных и электронных библиотеках PubMed, 
CyberLeninka, eLibrary по поисковым словам и сло-
восочетаниям: обогащенная тромбоцитами плазма, 
факторы роста тромбоцитов, макулярный разрыв, 
отслойка сетчатки, витрэктомия; platelet-rich plas-
ma, platelet growth factors, macular rupture, retinal 
detachment, vitrectomy. Предпочтение отдавалось 
научным работам, опубликованным за последние 
15 лет. Критерии включения: полнотекстовые од-
номоментные, ретроспективные, проспективные 
аналитические исследования, позволяющие соста-
вить представление о механизмах работы препа-
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ратов плазмы, а также доказывающие эффектив-
ность и безопасность ее применения при разных 
патологиях глаз. Критерии исключения: работы, 
текст которых был недоступен в полном объеме, а 
также исследования, которые не объясняют прин-
ципов работы обогащенной тромбоцитами плазмы, 
а лишь представляют количественный отчет о ре-
зультатах применения. Всего по поисковым словам 
в различных комбинациях было найдено 474 ссы-
лок. Далее проведено исключение работ, не соот-
ветствовавших критериям включения. В результате 
в данный обзор были включены 60 публикаций.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЯ
Предложено множество протоколов приготов-

ления препаратов аутологичной плазмы с повы-
шенным содержанием тромбоцитов различной 
концентрации и структурой компонентов. Согласно 
международной классификации все препараты PRP 
подразделяются на четыре типа:

– чистая обогащенная тромбоцитами плазма 
(англ. Pure Platelet Rich Plasma, P-PRP); 

– плазма, обогащенная лейкоцитами и тромбо-
цитами (англ. Leucocyte Platelet-Rich Plasma, L-PRP);

– чистый обогащенный тромбоцитами фибрин 
(англ. Pure Platelet-Rich Fibrin, P-PRF);

– обогащенный лейкоцитами и тромбоцитами 
фибрин (англ. Leucocyte Platelet-Rich Fibrin, L-PRF).

Типы P-PRP- и L-PRP относятся к жидким фор-
мам, а P-PRF и L-PRF – к гелеобразным [16, 17].

Одним из важнейших компонентов PRP плаз-
мы являются тромбоциты, мелкие форменные эле-
менты крови, в норме циркулирующие в кровотоке 
в концентрации 180–320 тысяч клеток на 1 мкл. 
Инактивированные тромбоциты имеют дисковид-
ную форму диаметром около 2–5 мкм, толщиной 
около 0,5 мкм, активированные образуют выступы 
клеточной мембраны, покрывающие их поверх-

ность. Тромбоциты лишены ядер, а внутри содер-
жат эндоплазматический ретикулум, митохондрии 
и многочисленные гранулы в количестве 60–70 на 
каждую клетку [18–20] (рис. 1, 2).

Рис. 1. Строение тромбоцита (авторская иллюстрация)

Гранулы тромбоцитов представляют наиболь-
ший интерес для изучения и делятся на три типа: 
альфа гранулы, плотные гранулы и лизосомальные 
гранулы [21–23] (табл. 1).

Таблица 1

Рис. 2. Активированный тромбоцит (авторская 
иллюстрация)

Структуре и содержании гранул тромбоцитов

Характеристика Альфа гранулы  
[18, 21, 23]

Плотные (дельта) 
гранулы  
[18, 19]

Лизосомальные (гамма) 
гранулы  
[18, 19]

Количество на 1 
клетку 50–60 3–8 2–3

Размер, нм 200–400 150 150–200

Содержание

Около 300 видов 
различных белков, среди 
которых:

– тромбоцитарные 
факторы свертывания 
(в т.ч. фактор V, фактор 
VIII, фибронектин, 
фибриноген);

– факторы роста (PDGF, 
VEGF, EGF)

АДФ, АТФ, серотонин, 
ионы кальция

Лизосомальные ферменты 
(кислые гидролазы)

Функция

Адгезия, активация, 
агрегация тромбоцитов, 
а также воспаление, 
иммунный ответ, 
регенерация тканей

Сокращение стенки 
поврежденного сосуда, 
активация и агрегация 
тромбоцитов

Адгезия, вероятно 
разрушение остатков 
поврежденных клеток для 
лучшего прикрепления 
тромба, а также растворение 
образовавшегося тромба
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Первая функция тромбоцитов – участие в гемо-
стазе, который представляет собой сложный мно-
гофакторный и многоуровневый процесс. Согласно 
имеющимся данным, в гемостазе участвуют поряд-
ка 200 видов белков, многие из которых в настоя-
щее время окончательно не изучены [20, 24, 25].

К основным механизмам гемостаза относят-
ся сосудисто-тромбоцитарный (спазм и вазокон-
стрикция, активация и агрегация тромбоцитов с 
высвобождением содержимого гранул, механиче-
ская закупорка агрегированными тромбоцитами) и 
коагуляционный (образование фибриновой сетки, 
плотная закупорка фибриновым сгустком, с тром-
боцитами и эритроцитами). Под тромбом происхо-
дит регенерация и пролиферация поврежденных 
тканей, далее тромб растворяется при участии раз-
личных ферментов [18–20].

Кроме участия в гемостазе тромбоциты играют 
немаловажную роль в регуляции локального вос-
палительного ответа, а также в регенеративных 
процессах поврежденных тканей благодаря составу 
гранул [26–32].

Среди изученных факторов роста, содержащих-
ся в альфа-гранулах тромбоцитов, стоит отметить:

– тромбоцитарный фактор роста (англ. Platelet-
Derived Growth Factor, PDGF), который индуцирует 
деление клеток мезенхимального происхождения, 
включая фибробласты, гладкомышечные клетки и 
глиальные клетки, участвует в пролиферации и ан-
гиогенезе, стимулирует образования грануляцион-
ной ткани [33–35];

– трансформирующий фактор роста β (англ. 
Transforming Growth Factor beta, TGF-beta), контро-
лирующий этапы клеточного цикла, в том числе 
клеточную дифференцировку и апоптоз [36, 37];

– инсулиноподобный фактор роста 1 (англ. Insu-
lin-like Growth Factor 1, IGF1), осуществляющий эндо-
кринную, аутокринную и паракринную регуляцию 
процессов клеточного цикла, отвечающий за рост, 
развитие и дифференцировку тканей организма [36];

– тромбоцитарный фактор 4 (англ. Platelet Fac-
tor 4, PF4), который, являясь хемокином, стимули-
рует миграцию нейтрофилов и фибробластов, уча-
ствует в локальном воспалительном ответе [38, 39];

– эпидермальный фактор роста (англ. Epidermal 
Growth Factor, EGF), ускоряющий рост и деление 
эпителиальных и эпидермальных клеток, стимули-
рующий ангиогенез [40, 41];

– факторы роста эндотелия сосудов (англ. 
Vascular Endothelial Growth Factor, VEGF), стимули-
рующие васкулогенеза (образование эмбриональ-
ной сосудистой системы) и ангиогенез (рост новых 
сосудов в уже существующей сосудистой системе) 
[42–45];

– фактор роста фибробластов (англ. basic Fibro-
blast Growth Factor, bFGF), способствующий проли-
ферации фибробластов, а также стимулирующий 
ангиогенез [25, 46, 47].

Также в PRP плазме обнаружен ряд цитокинов 
(IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-13, IL-

15, IL-17, IL-23, TNFα и TNFβ), играющих значимую 
роль в локальном воспалительном ответе [48, 49].

Патогенетические механизмы действия PRP 
в закрытии разрывов сетчатки

Выделяется два основных механизма действия 
PRP в закрытии центральных и периферических 
разрывов сетчатки. Первый представляет собой ме-
ханическое стягивание краев фибриновой сеткой. 
После адгезии тромбоцитов к тканям и их агрега-
ции, происходит выброс содержимого альфа гра-
нул и стимуляция гемостаза. В результате каскада 
реакций, которые отвечают за свертывание крови, 
формируются сети волокон фибрина, и происходит 
переход крови из жидкого состояния в желеобраз-
ное [50]. Разветвленные нити фибрина, сокращаясь, 
механически подтягивают края разрыва (рис. 3).

Рис. 3. Фибриновая сетка, заполняющая макулярный разрыв 
и направление сил натяжения (авторская иллюстрация)

Второй механизм работы PRP состоит в воздей-
ствии факторов роста. В результате регулируемого 
экзоцитоза альфа гранул тромбоцитов и высвобо-
ждения их содержимого во внеклеточную среду, тка-
ни обеспечиваются пулом факторов роста, которые, 
предположительно, стимулируют и ускоряют реге-
нерацию тканей [51, 52]. После дегрануляции в тром-
боцитах секреция факторов роста происходит до 3–5 
дней, а активность проявляется в течение 7–10 дней 
[53], их влияние на нейропротекцию и нейрогенез 
сетчатки в последние годы активно изучается.

Свежие исследования воздействия факторов 
роста, содержащихся в PRP плазме, на культуры 
клеток сетчатки in vitro проведены в 2021 г. Приме-
нялись иммунохимические методы окрашивания и 
флюоресцентная микроскопия культур нейронов и 
Мюллеровских клеток после воздействия PRP. В ре-
зультате установлено, что комплекс факторов роста 
не увеличивает выживаемость нейронов сетчатки, 
однако при этом увеличивает количество глиаль-
ных клеток Мюллера [48, 54]. Увеличение плотности 
клеток Мюллера, вероятно, связано с такими факто-
рами, как PDGF, IGF-1, FGF, мощными стимуляторами 
репликации и пролиферации клеток [55, 56].

Вероятно, пролиферация Мюллерглии играет 
важную роль в структурном восстановлении разры-
вов сетчатки после инстилляции PRP плазмы. Как 
известно, клетки Мюллера относятся к макроглии 
и выполняют опорную, буферную, трофическую 

ОФТАЛЬМОЛОГИЯ / OPHTHALMOLOGYОфтальмология / Ophthalmology

119Уральский медицинский журнал / Ural Medical Journal. 2023;22(5)
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функции, а также участвуют в передаче световых 
импульсов. Структурно их комплекс похож на кар-
кас сетчатки (рис. 4).

Рис. 4. Восстановление каркаса сетчатки за счет деления 
и пролиферации разветвленных клеток Мюллера 

(авторская иллюстрация)

Среди отдельных факторов роста, содержащих-
ся в альфа гранулах, достаточно хорошо изучен бе-
лок VEGF. Установлено, что он участвует не только 
в ангиогенезе и усилении проницаемости сосудов, 
но и имеет нейропротективные функции. Группа 
исследователей под руководством Xin-min Ding в 
культуральной среде нейронов в условиях гипок-
сии вводили различные концентрации VEGF и опре-
деляли жизнеспособность клеток. Оказалось, что 
определенные концентрации VEGF увеличивали 
жизнеспособность нейронов на 25 % по сравнению 
с культурами без добавления данного белка [57]. 
Фактор роста эндотелия сосудов также поддержи-
вает жизнеспособность клеток Мюллера. В иссле-
дованиях получены прямые доказательства сти-
муляции выработки нейротрофического фактора 
головного мозга (BDNF) под действием VEGF, кото-
рый также присутствует в сетчатке и поддерживает 
жизнеспособность клеток Мюллера [58].

Кроме того, VEGF, подобно ангиогенезу, уча-
ствует в нейрогенезе, стимулируя пролиферацию 
предшественников нейронов. Kunlin Jin с соавт. в 
2002 г. после введения VEGF получили увеличение 

количества нейронов и глиальных клеток в культу-
рах in vitro на 20–30 %. Данный эффект был вызван 
увеличением клеточной пролиферации, а не умень-
шением гибели клеток, что доказано маркировкой 
клеток бромдезоксиуридином. В исследовании in 
vivo клетки, полученные после обработки VEGF, 
включали незрелые и зрелые нейроны, глиальные 
и эндотелиальные клетки [59].

С другой стороны, PRP плазма, а именно обна-
руженный в ней набор цитокинов (в частности IL-
6, IL-12), активизирует микроглию, способствует 
ее миграции и трансформации в фагоциты, обусла-
вливая умеренные признаки воспаления [54, 60]. 
Как известно, выраженная воспалительная реакция 
может приводить к гибели части нейронов сетчат-
ки. Ряд авторов предлагает инактивацию провоспа-
лительных компонентов PRP путем нагревания, а 
также добавления антител против цитокинов [48]. 
Данные приемы дискутабельны при использовании 
PRP для закрытия разрывов сетчатки, поскольку 
некоторые исследователи отмечают, что воспали-
тельный компонент, вероятно, также способствует 
быстрому закрытию разрывов. В данном случае на 
наш взгляд, целесообразнее моделировать дозиро-
ванное снижение воспалительной реакции путем 
применения различных препаратов, таких как глю-
кокортикостероиды.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Применение PRP патогенетически обосновано. 

Но многие компоненты, факторы роста, содержа-
щиеся в препаратах обогащенной тромбоцитами 
плазмы, до сих пор остаются малоизученными. Пре-
параты PRP и их отдельные компоненты перспек-
тивны в лечении витреоретинальной патологии, 
они безопасны, поскольку являются аутологич-
ными. Проведенные исследования доказывают их 
эффективность в лечении разрывов сетчатки, что 
может быть использовано для закрытия дефектов 
травматической этиологии. Научные работы и ак-
тивные исследования в этом направлении продол-
жаются, их цель – получить хорошие анатомические 
и функциональные результаты.

Конфликт интересов

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.

Conflicts of interests

The authors declare no conflicts of interests.

Источник финансирования

Авторы заявляют об отсутствии внешнего 
финансирования при проведении исследования.

Funding source

This study was not supported by any external sources 
of funding.

Этическая экспертиза не применима. Ethics approval is not applicable.
Информированное согласие не требуется. Informed consent is not required.

ОФТАЛЬМОЛОГИЯ / OPHTHALMOLOGYОфтальмология / Ophthalmology

Конфликт интересов
Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.

Conflicts of interests
The authors declare no conflicts of interests.

Источник финансирования
Авторы заявляют об отсутствии внешнего 
финансирования при проведении исследования.

Funding source
This study was not supported by any external sources 
of funding.

Этическая экспертиза не применима. Ethics approval is not applicable.

Информированное согласие не требуется. Informed consent is not required.

120 Уральский медицинский журнал / Ural Medical Journal. 2023;22(5)

функции, а также участвуют в передаче световых 
импульсов. Структурно их комплекс похож на кар-
кас сетчатки (рис. 4).

Рис. 4. Восстановление каркаса сетчатки за счет деления 
и пролиферации разветвленных клеток Мюллера 

(авторская иллюстрация)

Среди отдельных факторов роста, содержащих-
ся в альфа гранулах, достаточно хорошо изучен бе-
лок VEGF. Установлено, что он участвует не только 
в ангиогенезе и усилении проницаемости сосудов, 
но и имеет нейропротективные функции. Группа 
исследователей под руководством Xin-min Ding в 
культуральной среде нейронов в условиях гипок-
сии вводили различные концентрации VEGF и опре-
деляли жизнеспособность клеток. Оказалось, что 
определенные концентрации VEGF увеличивали 
жизнеспособность нейронов на 25 % по сравнению 
с культурами без добавления данного белка [57]. 
Фактор роста эндотелия сосудов также поддержи-
вает жизнеспособность клеток Мюллера. В иссле-
дованиях получены прямые доказательства сти-
муляции выработки нейротрофического фактора 
головного мозга (BDNF) под действием VEGF, кото-
рый также присутствует в сетчатке и поддерживает 
жизнеспособность клеток Мюллера [58].

Кроме того, VEGF, подобно ангиогенезу, уча-
ствует в нейрогенезе, стимулируя пролиферацию 
предшественников нейронов. Kunlin Jin с соавт. в 
2002 г. после введения VEGF получили увеличение 

количества нейронов и глиальных клеток в культу-
рах in vitro на 20–30 %. Данный эффект был вызван 
увеличением клеточной пролиферации, а не умень-
шением гибели клеток, что доказано маркировкой 
клеток бромдезоксиуридином. В исследовании in 
vivo клетки, полученные после обработки VEGF, 
включали незрелые и зрелые нейроны, глиальные 
и эндотелиальные клетки [59].

С другой стороны, PRP плазма, а именно обна-
руженный в ней набор цитокинов (в частности IL-
6, IL-12), активизирует микроглию, способствует 
ее миграции и трансформации в фагоциты, обусла-
вливая умеренные признаки воспаления [54, 60]. 
Как известно, выраженная воспалительная реакция 
может приводить к гибели части нейронов сетчат-
ки. Ряд авторов предлагает инактивацию провоспа-
лительных компонентов PRP путем нагревания, а 
также добавления антител против цитокинов [48]. 
Данные приемы дискутабельны при использовании 
PRP для закрытия разрывов сетчатки, поскольку 
некоторые исследователи отмечают, что воспали-
тельный компонент, вероятно, также способствует 
быстрому закрытию разрывов. В данном случае на 
наш взгляд, целесообразнее моделировать дозиро-
ванное снижение воспалительной реакции путем 
применения различных препаратов, таких как глю-
кокортикостероиды.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Применение PRP патогенетически обосновано. 

Но многие компоненты, факторы роста, содержа-
щиеся в препаратах обогащенной тромбоцитами 
плазмы, до сих пор остаются малоизученными. Пре-
параты PRP и их отдельные компоненты перспек-
тивны в лечении витреоретинальной патологии, 
они безопасны, поскольку являются аутологич-
ными. Проведенные исследования доказывают их 
эффективность в лечении разрывов сетчатки, что 
может быть использовано для закрытия дефектов 
травматической этиологии. Научные работы и ак-
тивные исследования в этом направлении продол-
жаются, их цель – получить хорошие анатомические 
и функциональные результаты.
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