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Retinal vein occlusion is a violation of blood circulation in 
the central vein of the retina or its branches. Retinal vein 
occlusion is one of the leading causes of blindness and visual 
impairment, due to the severity of damage to the retina and 
optic nerve and development of gross structural changes in the 
fundus. This review summarizes existent data of the world 
literature on the occurrence of retinal vein occlusion, risk 
factors and main links in the pathogenesis of retinal vascular 

occlusion. It identifies the role of endothelial dysfunction in 
the development of this severe vascular disease. This review 
provides information on the vascular endothelial growth factor 
VEGF-A, which is involved in the development of macular 
edema – one of the main causes of vision loss in patients after 
retinal vein occlusion.

Key words: retinal vein occlusion, VEGF-A, endothelial 
dysfunction

РЕФЕРАТ

Окклюзия вен сетчатки – нарушение кровообращения в 
центральной вене сетчатки или ее ветвях. Окклюзии вен сет-
чатки являются одной из ведущих причин слепоты и слабови-
дения, что обусловлено тяжестью поражения сетчатки и зри-
тельного нерва вследствие развития грубых структурных 
изменений глазного дна. В обзоре обобщены данные мировой 
литературы о встречаемости окклюзии вен сетчатки, факто-

рах риска и основных звеньях патогенеза окклюзий сосудов 
сетчатки, обозначена роль эндотелиальной дисфункции в раз-
витии этого тяжелого сосудистого заболевания. В обзоре пред-
ставлена информация о васкулярном эндотелиальном факто-
ре роста VEGF-А, который участвует в развитии макулярного 
отека – одной из основных причин снижение зрения у паци-
ентов после перенесенной окклюзии вен сетчатки.

Ключевые слова: окклюзии вен сетчатки, VEGF-A, дис-
функция эндотелия
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ВВЕДЕНИЕ

Окклюзия вен сетчатки (ОВС) – нарушение кро-
вообращения в центральной вене сетчатки или ее 
ветвях. ОВС – тяжелое сосудистое заболевание сет-
чатки. Оно сохраняет одно из ведущих мест среди 
причин слепоты и слабовидения, что обусловлено 
тяжестью поражения сетчатки и зрительного нерва 
вследствие развития выраженных структурных изме-
нений глазного дна [1, 2].

Эпидемиология
По данным Национального руководства, распро-

страненность ОВС составляет около 2,14 случая на 
1000 населения. Возраст пациентов варьируется от 
14 до 92 лет (51,4–65,2 года) [3]. 

В метаанализе S. Rogers и соавт. были проанали-
зированы 15 научных работ, включавших 68 751 
пациента в возрасте от 30 до 101 года. Были пред-
ставлены следующие данные: стандартизированная 
по возрасту и полу распространенность на 1000 
человек составила 3,77 для окклюзии ветви цен-
тральной вены сетчатки (ОВЦВС), 0,65 для окклюзии 
центральной вены сетчатки (ОЦВС). Общая распро-
страненность всех типов ОВС увеличивалась с воз-
растом, эта закономерность наблюдалась как в 
целом, так у мужчин и женщин по отдельности. 
Увеличение встречаемости в связи с повышением 
возраста авторы исследования связывали с увеличе-
нием артериосклероза и связанных с возрастом 
сосудистых (к примеру, артериальной гипертензии) 
и глазных (к примеру, глаукомы) факторов риска. 
Авторы метаанализа указывают, что в мире пример-
но 16,4 млн взрослых поражены ОВС, из них 
2,5 млн – ОЦВС и 13,9 млн ОВЦВС. Распростра- 
ненность ОВЦВС варьировалась в зависимости от 
этнической группы – наибольшая распространен-
ность встречалась в группах азиатов и испаноязыч-
ных. Очевидных этнических различий в распро-
страненности ОЦВС не было выявлено [4].

В исследовании Beaver Dam Eye (США, 2008) 
авторы зафиксировали за 15 лет исследования стан-
дартизированную по возрасту заболеваемость 
ОВЦВС 1,8% и заболеваемость ОЦВС 0,5%, причем 
также отмечали увеличение частоты встречаемости 
ОВС с повышением возраста пациента. Так, в диапа-
зоне 65–74 года заболеваемость ОЦВС и ОВЦВС 
составила 1,3 и 2,9% соответственно [5]. 

Согласно исследованиям, ОВЦВС чаще встреча-
ется в височных, чем в носовых квадрантах сетчатки, 
из-за большего количества артериовенозных пере-
сечений сосудов. В 66% случаев ОВЦВС происходит 
в верхне-височном квадранте, в 22–43% – в нижнем 
височном квадранте [6, 7]. Из-за отсутствия субъек-
тивных симптомов обнаружение ОВЦВС в носовых 
квадрантах обычно случайно, поэтому зачастую 
обнаруживается врачом только в том случае, если 

возникают осложнения, к примеру, в виде кровоиз-
лияния из новообразованных сосудов в витреальную 
полость [8, 9]. 

По данным В.Э. Танковского, ОЦВС встречаются 
у 27,1% пациентов, окклюзии ее ветвей – у 72,9%. 
Среди ОВЦВС окклюзия верхне-височной ветви 
наблюдалась чаще других – у 45,7%, нижне-височ-
ной – у 17,8%, верхне-носовой – у 0,8%, нижне-носо-
вой – у 0,8%, макулярной ветви ЦВС – у 1,6%, геми- 
сферические и гемицентральные окклюзии – у 6,2%. 
Правый и левый глаз вовлекаются в патологический 
процесс с одинаковой частотой [10].

M. Bertelsen и соавт. выявили повышенный риск 
смерти, сопряженный с ОЦВС (5,9/100 смертей про-
тив 4,3/100). Однако при сравнении данных с часто-
той кардиоваскулярных заболеваний (включая арте-
риальную гипертензию, периферические васкуляр-
ные заболевания, ишемическую болезнь сердца, 
острый инфаркт миокарда, застойную сердечную 
недостаточность, цереброваскулярные заболевания 
и сахарный диабет) было выявлено, что частота смер-
ти была сравнима с группой контроля. Также нет дан-
ных о повышении частоты смерти при ОВЦВС. 
Авторы полагают, что такие результаты получены 
вследствие того, что васкулярные заболевания явля-
ются значимым фактором риска развития ОВС [11].

Существуют несколько основных классифика-
ций окклюзий вен сетчатки – классификация 
Кацнельсона по стадии процесса и локализации 
тромба (1990), классификация S.M. Bloom и A. Bucker 
по калибру сосудов (1997), классификация 
В.Э. Танковского (1999) [12, 13]. Полная классифика-
ция В.Э. Танковского включает в себя разделение по 
этиологическим факторам, анатомической локали-
зации, стадиям развития, типу и состоянию макуляр-
ной области. Классификация В.Э. Танковского явля-
ется наиболее полной и включает в себя все принци-
пы разделения между группами [10]. 

Патогенез
В 1983 г. S.S. Hayreh разделил ОЦВС на два типа 

по типу патологического процесса: ишемический 
тип (геморрагическая ретинопатия) и неишемиче-
ский тип (ретинопатия венозного стаза). 
Неишемический тип ОЦВС обычно протекает добро-
качественно, причем основной причиной наруше-
ния зрения является макулярный отек. Если отек пер-
систирует, это приводит к необратимым макулярным 
изменениям (например, кистозная макулярная дис-
трофия и/или эпиретинальный фиброз) и последу-
ющей макулярной скотоме. Напротив, ишемический 
тип ОЦВС протекает злокачественно. При отсутствии 
лечения примерно в половине случаев развивается 
неоваскулярная глаукома и, как следствие, слепота 
глаза или потеря глаза как органа. У части пациентов 
может развиваться рецидивирующий гемофтальм, 
который также может привести к слепоте глаза. 
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У пациентов с ишемической ОЦВС наблюдается 
выраженная потеря зрения, и острота зрения никог-
да не возвращается к прежним значениям [14]. 

В литературе встречается мнение, что диффе-
ренцировать ишемический и неишемический тип 
ОЦВС нужно по данным флюоресцентной ангио-
графии (ФАГ): если по данным ФАГ определяются 
ишемические зоны площадью более 10 диаметров 
диска зрительного нерва (ДЗН), то такую ОВС опре-
деляют как ишемического типа, менее 10 диаметров 
ДЗН – неишемического типа [15]. Однако S. Hayreh, 
предложивший данную классификацию, которая 
сейчас широко используется в клинической прак-
тике, настаивал, что только при использовании 
нескольких методов обследования можно устано-
вить точный диагноз. Автор предлагает использо-
вать показатели максимальной корригированной 
остроты зрения (МКОЗ), поля зрения, офтальмоско-
пию и данные ФАГ. Дополнительными критериями 
для определения типа ОЦВС могут служить неова-
скуляризация переднего отдела глаза и электроре-
тинография сетчатки [14]. 

Неишемический тип ОЦВС встречается пример-
но в 75–80% случаев, ишемический – в 20–25% [14]. 
Существует вероятность перехода одной формы 
ОЦВС в другую. Так, по данным S. Hayreh и 
M. Zimmerman, вероятность перехода неишемиче-
ской формы ОЦВС в ишемическую в течение 6 и 18 
месяцев составляет 13,2 и 18,6% соответственно, у 
пациентов старше 65 лет – у 6,7%, а также 8,1% при 
возрасте пациентов от 45 до 64 лет [16].

Факторами риска ОЦВС и ее ветвей считаются 
артериальная гипертензия, сахарный диабет, гипер-
липидемия, гипергомоцистеинемия, нарушение 
свертываемости крови, системные воспалительные 
заболевания, открытоугольная глаукома или офталь-
могипертензия, короткая передне-задняя ось глаза 
(ПЗО), ретробульбарная компрессия [5, 17–23].

В настоящее время отмечается рост сердечно-со-
судистых заболеваний и снижение возраста их дебю-
та, что приводит и к увеличению количества пациен-
тов с нарушениями кровообращения в сетчатки, в 
том числе с окклюзиями ретинальных вен [24–29]. 

Одной из возможных причин развития тромбо-
за является нарушение работы системы гемостаза. 
Дисфункция системы гемостаза может проявляться 
вследствие нарушения баланса между коагуляцион-
ной и антикоагуляционной системами, нарушения 
баланса между вазоспазмирующими и вазодилатиру-
ющими факторами, изменения вязкости крови, 
повреждения стенки сосуда [30]. Под тромбогенными 
факторами подразумевают стимуляцию или 
повреждение стенки сосудов, активацию тромбоци-
тов, активизацию факторов свертывания крови, нару-
шение фибринолизиса, стаз крови [31]. 

По мнению ряда авторов, важное значение в раз-
витии тромбоза, неоангиогенеза, ремоделирования 

сосудов, внутрисосудистой активации тромбоцитов 
и лейкоцитов играет дисфункция эндотелия [32–41]. 
Эндотелиальная выстилка сосудов регулирует мест-
ные процессы гемостаза, пролиферации, миграции 
клеток крови в сосудистую стенку и сосудистый 
тонус. При нарушенной функции эндотелия наблю-
дается дисбаланс между факторами, обеспечиваю-
щими эти процессы [42, 43]. Эндотелиальная дис-
функция является обязательным звеном всех сердеч-
но-сосудистых заболеваний, включая атеросклероз, 
ишемическую болезнь, хроническую сердечную 
недостаточность [44, 45]. Эндотелиальную дисфунк-
цию можно определить как неадекватное (увеличен-
ное или сниженное) образование в эндотелии раз-
личных биологически активных веществ [46]. При 
пролонгированном действии повреждающих фак-
торов эндотелия происходит нарушение баланса 
секреции факторов, регулирующих тонус сосудов, 
систему гемостаза, процессы межклеточного взаи-
модействия, приводят к истощению эндотелия, кото-
рый сопровождается гибелью клеток и замедлением 
процессов регенерации эндотелия. Морфологически 
эндотелиоциты набухают (за счет отека) или смор-
щиваются в результате дегидратации [47]. 
Эндотелиальные клетки однотипно реагируют на 
большинство раздражителей.

При повреждении эндотелия увеличивается экс-
прессия молекул адгезии, возрастает миграция лей-
коцитов и экспрессия провоспалительных цитоки-
нов. В свою очередь, усиливается продукция эндоте-
лием прокоагулянтов, таким образом ингибируется 
фибринолиз и происходит одновременное умень-
шение продукции антикоагулянтов [48]. 

Активация ангиогенеза представлена повыше-
нием уровня целого ряда ростовых факторов. 
Семейство фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) 
является ключевым регулятором нормального ангио- 
генеза (например, во время эмбриогенеза) и патоло-
гического – при различных заболеваниях, которые 
сопровождаются развитием неоваскуляризации 
[49–56].

VEGF-A играет ведущую роль в регуляции ангио- 
генеза. Рецепторы к фактору роста VEGF-A обнару-
жены и в тканях глаза – на эндотелии и перицитах 
сосудов сетчатки и хориоидеи, глиальных клетках и 
пигментном эпителии сетчатки, на клетках эндоте-
лия роговицы [57–59]. VEGF-A вырабатывается в 
ответ на гипоксию сетчатки [60]. VEGF-A проникает 
через мембрану Бруха к сосудам собственно сосуди-
стой оболочки и связывается с клетками эндотелия 
хориокапилляров, вследствие чего активируется син-
тез белков, контролирующих клеточную пролифе-
рацию. Происходит пролиферация, дифференциа-
ция и миграция эндотелиальных клеток, приводящая 
к развитию аномальных сосудов, а также повышение 
проницаемости сосудистой стенки [60–62]. В иссле-
дованиях in vivo ряда авторов VEGF-A указан как цен-
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тральный фактор развития хориоидальной неова-
скуляризации [52, 54, 56, 62, 63]. 

Исследования подтверждают центральную роль 
VEGF-A в развитии макулярного отека, который явля-
ется наиболее частой причиной снижения остроты 
зрения при ОВС [64–66]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящее время отмечают рост тромботиче-
ских поражений, в том числе среди молодого насе-
ления. Окклюзии сосудов сетчатки являются одной 
из ведущих причин слепоты и слабовидения, что 
обусловлено тяжестью поражения сетчатки и зри-
тельного нерва вследствие развития грубых струк-
турных изменений глазного дна. Изучение основных 
патогенетических звеньев развития различных видов 
окклюзии сосудов сетчатки, в которых принимают 
участие VEGF и другие биомаркеры, имеет высокий 
интерес в современной офтальмологии, однако 
оптимальные результаты могут быть достигнуты при 
совместном исследовании и лечении совместно с 
кардиологами и терапевтами, учитывая множество 
системных факторов риска.
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