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 G Обзор литературы посвящён нейроретиноваскулиту, как ведущей причине окклюзии вен сетчатки 
у лиц молодого возраста. Рассмотрены предполагаемые этиологические факторы, возможные меха-
низмы патогенеза и клиническая картина данного заболевания. Обоснованы целесообразность муль-
тидисциплинарного подхода к ведению и индивидуальный подход в лечении пациентов с нейроретино-
васкулитом со вторичной ОВС.
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 G This review is dedicated to the neuroretinovasculitis, which is the leading cause of retinal vein occlusion in 
young adults. Presumed etiological factors, possible pathogenic mechanisms, and clinical manifestation are 
analyzed. Advisability of multidisciplinary approach in management and individual approach in treatment of 
patients with neuroretinovasculitis with secondary retinal vein occlusion are justified.
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введение
Окклюзия вен сетчатки (ОВС) занимает одно 

из лидирующих мест среди сосудистых заболева-
ний органа зрения. В последние годы эта патология 
всё чаще встречается у лиц молодого и среднего 
возраста [4]. Что же является причиной окклю-
зирующего поражения вен сетчатки у молодых 

и считающих себя «соматически здоровыми» лиц? 
Ответа на этот вопрос, несмотря на активные по-
иски и исследования офтальмологов всего мира, 
до сих пор нет. Достоверно установлено, что при-
чиной тромбоза при ОВС является локальное на-
рушение целостности и функциональной активно-
сти эндотелия вен сетчатки, сопровождающееся 
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вторичной венозной гипертензией. В результате 
этого возникает нарушение внутреннего гемато-
ретинального барьера и создаются условия для 
возникновения макулярного отёка.

Теоретически к локальному повреждению 
и развитию эндотелиальной дисфункции рети-
нальных вен могут привести воспаление сосуди-
стой стенки (флебит, васкулит) [3, 5], компрессия 
сосуда (сдавление в области артериовенозного пе-
рекреста и/или в области решётчатой пластинки 
склеры) и воздействие контактной среды —  ве-
нозной крови (повышение её вязкости, давления, 
изменение состава и др.) [1, 4]. О главенствующей 
роли воспаления в патогенезе «ОВС у молодых» 
свидетельствует множество фактов: клинические 
проявления, свойственные флебиту, обнаружение 
сопутствующих специфических и неспецифи-
ческих воспалительных процессов в организме, 
положительная реакция на противовоспалитель-
ную терапию. По данным ряда офтальмологов, вос-
палительный процесс сопутствует ОВС в молодом 
возрасте в 18–42 % случаев [3, 5] и в 11,8 % среди 
всех возрастных групп [88]. В возрасте до 41 года 
воспаление при ОВС встречается в 3,6 раза чаще, 
чем в возрастной группе 41–50 лет, и в 8 раз чаще, 
чем в группе 51–60 лет [3]. При этом точных при-
чинно-следственных связей между воспалением 
и ОВС до настоящего времени не установлено. 
О нерешённости проблемы свидетельствует факт 
отсутствия общепризнанного единого термина, ха-
рактеризующего ОВС с признаками явно выражен-
ного нейроваскулита.

В отечественной литературе такое состояние 
описывается как «ОВС воспалительной этиоло-
гии», в то время как в зарубежных работах ис-
пользуют другую терминологию —  «доброкаче-
ственный ретинальный васкулит» [39], «васкулит 
диска зрительного нерва (ДЗН)» [40], «синдром 
расширенного слепого пятна» [42], «предпола-
гаемый флебит ДЗН», «окклюзия центральной 
вены сетчатки (ОЦВС) в молодом возрасте» [27], 
«ОВС вследствие ретинального васкулита», «ва-
скулитная ОВС» [80] и «ОВС воспалительной 
этиологии» [88]. Учитывая патофизиологию про-
цесса, на наш взгляд, для обозначения обсуждае-
мого состояния наиболее обосновано использова-
ние таких терминов, как «нейроретиноваскулит» 
или «нейроретиноваскулит с вторичной ОВС».

Выявление воспаления как основного этио-
патогенетического фактора при ОВС на раннем 
этапе заболевания обусловливает всю дальней-
шую тактику действий врача: включение в план 
обследования анализов, позволяющих опреде-

лить инфекционный агент, назначение активной 
противовоспалительной терапии, включение 
в лечебный процесс специалистов из других об-
ластей медицины.

Целью данного литературного обзора стал ана-
лиз отечественных и иностранных литературных 
источников, посвящённых описанию ОВС с при-
знаками васкулита у лиц молодого возраста, и вы-
деление основных этиопатогенетических аспектов 
и диагностических критериев, позволяющих при 
первичном осмотре пациента с ОВС поставить 
верный диагноз.

этиОлОгия и ПатОгенез 
нейрОретинОваскулита с втОричнОй 
Окклюзией вен сетчатки у лиц мОлОдОгО 
вОзраста

Развитие клинической картины ОВС у здоро-
вых лиц молодого возраста, как и вопрос о воз-
можности воспалительной природы данного 
заболевания, обсуждается в офтальмологиче-
ской литературе уже более полувека. Впервые 
T.K. Lyle и K. Wybar в 1961 г. описали 7 пациентов 
в возрасте 14–19 лет с офтальмоскопической кар-
тиной, схожей с ОВС, назвав это ретинальным ва-
скулитом и связав его с воспалением ЦВС и ДЗН. 
Так как у одного пациента был обнаружен лёгоч-
ный туберкулёз, ретиноваскулит рассматривался 
авторами как проявление болезни Ильза [53]. Пя-
тью годами позже L.I. Lonn и W.F. Hoyt описали 
5 случаев со схожей симптоматикой, используя 
термин «папиллофлебит». Соглашаясь с T.K. Lyle 
и K. Wybar, авторы также рассматривали в ка-
честве основы развития ОВС воспаление вен 
и ДЗН [42]. В эти годы масштабные исследо-
вания, посвящённые изучению этого процесса, 
не проводили. Имелись лишь описания единич-
ные клинических случаев, характеризующих про-
цесс как «слабо выраженный ретинальный и па-
пиллярный васкулит» [17], «доброкачественный 
ретинальный васкулит» [39]. Характерным про-
явлением этих состояний было быстрое безбо-
лезненное умеренное снижение зрения на одном 
глазу у лиц в возрасте 20–35 лет (чаще у женщин) 
на фоне «полного здоровья», сопровождающее-
ся клеточной инфильтрацией стекловидного тела 
и характерной офтальмоскопической картиной, 
включающей отёк и гиперемию ДЗН, расшире-
ние и патологическую извитость ретинальных 
вен, наличие разнокалиберных интраретиналь-
ных геморрагий по ходу сосудов сетчатки. Следу-
ет отметить, что все авторы обращали внимание 
на относительную доброкачественность течения 
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заболевания без всякой специфической терапии 
и хорошую восприимчивость к терапии глюко-
кортикостероидами [27, 28]. Достаточно редко, 
в тяжёлых случаях, болезнь может осложниться 
развитием полной ОВС, сопровождающейся на-
рушением капиллярной перфузии и значитель-
ным снижением зрения [16, 36]. В большинстве 
работ этиологический фактор воспалительного 
процесса обнаружен не был, при этом ряд ав-
торов связывал его с болезнью Ильза [42], си-
стемной красной волчанкой и системными ва-
скулитами [17]. О том, что ОВС предшествовало 
воспаление сосудистой стенки ретинальных вен, 
свидетельствовала не только характерная кли-
ническая картина, но и данные гистологических 
исследований, выявивших мононуклеарную ин-
фильтрацию ЦВС и выраженный флебит сосудов 
зрительного нерва [12].

S.S. Hayreh —  автор наиболее значимых ис-
следований, посвящённых обсуждаемому пато-
логическому состоянию. На основании анализа 
описанных ранее 32 клинических случаев в соче-
тании с 8 собственными наблюдениями он первый 
ввёл термин «васкулит ДЗН», подразделив его 
на два типа [40]. Тип I характеризуется односто-
ронним отёком и гиперемией ДЗН с «белой экссу-
дацией на ДЗН и вокруг него», перипапиллярным 
отёком сетчатки, умеренным расширением вен, 
интраретинальными полосчатыми геморрагиями 
и «полосами сопровождения» вдоль сосудов. Спу-
стя неделю, по мере разрешения ретинального 
отёка, наблюдается отложение твёрдых экссуда-
тов. Важно, что по данным флюоресцентной ан-
гиографии (ФАГ) выявляется замедление запол-
нения венозного русла сетчатки при отсутствии 
прокрашивания флюоресцеином венозной стен-
ки. При периметрии обнаруживается расширение 
зоны слепого пятна на поражённом глазу.

Для васкулита ДЗН II типа характерны, по мне-
нию автора, менее выраженный отёк ДЗН со зна-
чительной его гиперемией, более расширенные, 
полнокровные и извитые вены, единичные «вато-
образные очаги», разнокалиберные геморрагии, 
распространяющиеся до средней периферии, экс-
судация на ДЗН и вдоль артерий, отёк в макуляр-
ной зоне и формирование оптоцилиарных шунтов 
в позднем периоде. При этом в отличие от истин-
ной ОВС наблюдается меньшее количество гемор-
рагий. По данным ФАГ определяется выраженное 
замедление венозного пассажа с прокрашивани-
ем сосудистой стенки и ликеджем флюоресцеи-
на из крупных вен. При периметрии выявляются 
скотомы, соответствующие расположению интра-

ретинальных геморрагий, и значительно менее 
выраженное расширение слепого пятна по срав-
нению с васкулитом ДЗН I типа.

Ведущим звеном патогенеза васкулита ДЗН 
I типа, по мнению S.S. Hayreh, является неспеци-
фический васкулит цилиарных сосудов в прела-
минарной области с последующим повышением 
капиллярной проницаемости и аккумуляцией 
жидкости в преламинарной ткани, что сопровож-
дается отёком ДЗН и компрессией вены в пре-
ламинарной области с соответствующим увели-
чением отёка ДЗН. Последнее может сочетаться 
с компрессией ЦВС в области ДЗН и вторичным 
венозным стазом.

В качестве основного фактора развития васку-
лита ДЗН II типа автор рассматривал первичный 
флебит ЦВС в области головки зрительного не-
рва или в ретроламинарной области, который 
сопровождается тромбозом ЦВС и характерной 
клинической картиной (но без признаков артерио-
склероза, свойственных ОВС у лиц старшего воз-
раста). Отёк ДЗН в таком случае обусловлен со-
путствующим васкулитом зрительного нерва.

По определению S.S. Hayreh, васкулит ДЗН —  
неспецифическое эндогенное воспаление, которое 
может быть результатом сенсибилизации сосудов 
или к внутриглазным антигенам (например, про-
теинам хрусталика), или к бактериальным и ви-
русным антигенам или следствием формирования 
аутоантител.

Более поздние исследования (2012–2016) 
установили возможную ассоциацию нейрорети-
новаскулита, сопровождающегося окклюзией ре-
тинальных вен, с серонегативным ревматоидным 
артритом, высокими титрами антинуклеарных 
антител и болезнью Крона [25, 29, 80], с хорио-
ретинитами и ретинальными васкулитами инфек-
ционной природы (бактериальной, вирусной, ток-
соплазменной и др.). При дебюте ОВС признаки 
реактивации герпесвирусной, цитомегаловирус-
ной и токсоплазменной инфекций определяются 
более чем у 50 % больных [2]. Заболевание может 
встречаться также при системных, синдромных 
и аутоиммунных заболеваниях (синдромы Бех-
чета и Рейтера, болезнь Бехтерева, саркоидоз) 
и при неврите зрительного нерва [3].

Самый масштабный отечественный иссле-
довательский проект в этой области —  работа 
Т.Э. Танковского, в которой на основании данных 
обследования 611 пациентов выделена особая 
форма заболевания —  «ОВС воспалительной 
этиологии» и в классификации ОВС в соответ-
ствии с этиологическими факторами приведены 
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наиболее часто встречающиеся заболевания, ас-
социированные с этим процессом [3].

Выявление инфекционного агента не исклю-
чает наличия и других системных факторов ри-
ска, встречаемость которых, по данным разных 
авторов, варьирует в диапазоне от 30 до 70 % 
[20, 41, 44, 67, 73, 75]. Роль наследственных 
тромбофилий, как фактора риска развития ОВС, 
до сих пор служит предметом дискуссий [20]. 
Доказана значимость лейденовской мутации 
(резистентность F V свёртывания к активной 
форме протеина С), регистрируемая в 8–14 % 
случаев [32, 47, 67]. Признаётся и роль дефи-
цита протеинов С и S, которая в исследованиях 
S. Suthasinee et al. и I. Karska-Basta et al. была 
установлена у 3–5 % пациентов с ОЦВС в воз-
расте до 45 лет [47, 75].

Среди сосудистых тромбофилий, приводящих 
к нарушению функции эндотелия, наиболее зна-
чимыми в патогенезе ОВС у лиц молодого воз-
раста считаются гипергомоцистеинемия и арте-
риальная гипертензия, регистрируемые в 44,5 
и 30 % соответственно. Немаловажную роль мо-
гут играть также гиперхолестеринемия, сахарный 
диабет и антифосфолипидный синдром, выявляе-
мые в 5,1, 16,3 и 2–15 % случаев соответственно 
[6, 41, 44, 50, 73].

По современным представлениям, мож-
но выделить два механизма, лежащих в осно-
ве патогенеза ОВС при нейроретиноваскулите. 
Первый заключается в сужении просвета вены, 
обусловленном прямым воздействием микроб-
ных агентов и иммунных комплексов. При этом 
раство римые комплексы антиген —  антитело 
могут захватываться эластической мембраной 
артерий или базальной мембраной вен с акти-
вацией каскада комплемента и мобилизацией 
Т-лимфоцитов и прямым цитотоксическим дей-
ствием. Последнее было подтверждено, в част-
ности, для вируса простого герпеса и цитомега-
ловируса [60, 61]. Второй механизм заключается 
в опосредованном повреждении эндотелия, в ос-
нове которого лежит вызванная вирусной/бакте-
риальной инфекцией экспрессия белков теплово-
го шока и аутоантител [23]. Описано несколько 
антигенов, которые, как полагают, могут стать 
причиной поражения стенки вен сетчатки: ос-
новной белок миелина (Myelin basic protein), 
миелин-ассоциированный гликопротеин, нейро-
трофический глиальный s100-бета-фактор, гли-
альный фибриллярный кислый протеин, родоп-
син и трансдуцин. Примечательно, что HLA-DR15 
и B27 гомологичны увеогенному ретинальному 

S-антигену, а частое обнаружение ассоциации 
данных антигенов у пациентов с неинфекцион-
ными ретиноваскулитами можно объяснить пере-
крёстными реакциями [43]. Результатом продук-
ции аутоантител становится активация Т-клеток 
и повышенная выработка TNF-l, IL-12,18 с по-
вреждением эндотелия.

Отдельно в литературе рассматривается меха-
низм компрессии вен отёчной тканью ДЗН, что 
может сопровождаться нарушением венозного от-
тока с формированием турбулентного тока крови, 
появлением сил бокового сдвига и нарушением 
целостности эндотелиального слоя [40].

Описанные выше механизмы могут допол-
нительно отягощаться сужением просвета вены 
за счёт внешней компрессии её изменёнными 
артериями при дислипидемии и артериальной ги-
пертензии, в том числе носящей маскированный 
характер, или за счёт повышенной жёсткости со-
судистой стенки артерии без её морфологических 
изменений при сосудистой дисрегуляции. Свою 
патологическую роль у пациентов с сосудистой 
дисрегуляцией могут играть и высокие уровни 
эндотелина-1, эритропоэтина и HIF-1α [22, 26].

Результат действия описанных механизмов 
заключается в повреждении эндотелия. Неза-
висимо от его причины значительно возрастает 
продукция IL-1,6,8, ICAM, VCAM, MICA, бел-
ков теплового шокa (HSP 60), а также TNF-1 
[19, 38, 55]. Эти цитокины увеличивают актив-
ность тканевого фактора, являющегося главным 
активатором внешнего пути гемокоагуляции, 
и одновременно подавляют тканевой активатор 
плазминогена, который катализирует синтез фи-
бринолитического фермента плазмина. Таким 
образом, локально активируется система гемо-
стаза, что проявляется гиперкоагуляцией, уве-
личением агрегации тромбоцитов и эритроцитов 
с формированием первичного тромба. В резуль-
тате развивается венозный стаз с увеличением 
внутривенозного давления. Стаз способствует 
аккумуляции протромботических субстанций, 
которые в норме удаляются с ламинарным током 
крови, а также приводит к быстрой денатурации 
гемоглобина. Последнее стимулирует гипокси-
ческий ответ лейкоцитов, тромбоцитов и эндо-
телиальных клеток с экзоцитозом тел Weibel-
Palade и продукцией фактора фон Виллебранда 
и P-селектина, связывающихся с тромбоцитами, 
эритроцитами и лейкоцитами. Гипоксия активи-
рует синтез тканевого фактора из моноцитов, ко-
торый при связывании с F VII формирует актив-
ный комплекс, активирующий в присутствии иона 
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Ca F X [24, 52, 68, 74]. Данное состояние может 
усугубляться имеющейся генетически обуслов-
ленной тромбофилией у лиц молодого возраста 
или повышенной вязкостью крови в условиях вос-
паления. Считается, что при воспалении увели-
чивается экспрессия P-селектина, Е-селектина, 
ICAM-1, VCAM-1, возрастает миграция лейко-
цитов и экспрессия провоспалительных цито-
кинов. В свою очередь, усиливается продукция 
эндотелием прокоагулянтов (TxA2, vWF, PAI-1, 
VCAM, ICAM, TF), таким образом ингибиру-
ется фибринолиз и происходит одновременное 

уменьшение продукции антикоагулянтов (EPCR, 
TM, PGI2, tPA). Прокоагулянтный эффект при 
воспалении обеспечивается также активацией 
эндотелиальными факторами тромбоцитов и по-
следующей выработкой тромбина, эндотоксина, 
молекул адгезии (фибриногена, фибронектина, 
vWF, GPIIb/IIIa, витронектина), коагуляционных 
факторов (фибриногена, F VIII, F XI, F XII), PAI-1 
и микрочастиц [74]. Исходом описанного каскада 
выступает уменьшение притока крови с формиро-
ванием картины полной окклюзии вены сетчатки 
(рис. 1).

Отёк диска зрительного нерва 
Флебит 

Прямое воздействие микробных аген-
тов, иммунных комплексов на сосуди-

стую стенку

Атеросклероз 
Гипертоническая болезнь 

Повышенная жёсткость артерии

Тромбофилии

At к эндотелиальным клеткам  
при болезни Бехчета

Сужение вены

Повреждение  
эндотелия

Турбулентный ток 
крови 

Венозный стаз 
внутривенозного давления 

притока крови 

Отёк Ишемия Кровоизлияние

IL-1,6,8, ICAM, VCAM, 
MICA, HSP 60  

Гиперкоагуляция 
Агрегация тромбоци-

тов и эритроцитов

Формирование  
первичного тромба

Полная окклюзия вены 
сетчатки

Эритропоэтин, EL-1, HIF-1α  
при сосудистой дисрегуляции

Вирусная/бактериальная  
инфекция

Экспрессия HSP-60, аутоантител

Активация T-клеток

TNF-α, IL-12, IL-8

Гиперкоагуляция 
Гипофибринолиз
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Рис. 1. Патогенез окклюзии вен сетчатки на фоне нейроретиноваскулита 

fig. 1. Pathogenesis of retinal vein occlusion against the background of neuroretinovasculitis
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клинические ПрОявления
Заболевание обычно характеризуется острым 

началом с резким безболезненным снижением 
зрения на одном глазу, возникновением мета-
морфопсий. Этому состоянию могут предше-
ствовать продромальный период, герпетические 
высыпания [3, 5, 10]. В анамнезе у пациентов 
нередко имеется системная и аутоиммунная па-
тология. При объективном осмотре определяются 
клеточная и белковая инфильтрация стекловид-
ного тела, отёк и гиперемия ДЗН с экссудацией 
на нём, расширенные и извитые вены с экссуда-
цией вдоль сосудов в виде муфт (которые могут 
быть сегментарными или сплошными и морфо-
логически представлены перивенозным лимфо-
цитарным или лимфоплазмоцитарным экссуда-
том) и разнокалиберными интраретинальными 
геморрагиями. Возможно наличие «ватообраз-
ных очагов» [16, 21, 36]. В большинстве слу-
чаев развивается макулярный отёк с отслойкой 
нейро эпителия, при резорбции которого откла-
дываются твёрдые экссудаты в виде полной или 
частичной «фигуры звезды».

Флюоресцентная ангиография сетчатки при-
знаётся наиболее чувствительным и неотъемле-
мым методом диагностики и ведения пациентов 
с нейроретиноваскулитом [8–10, 57, 78]. К числу 
характерных ангиографических признаков ней-
роретиноваскулита относят ликедж красителя 
и прокрашивание венозной стенки вследствие 
повреждения внутреннего гематоретинального 
барьера. Диагностически значимым также счи-
тается капиллярное просачивание в различных 
отделах сетчатки в сочетании с ликеджем в об-
ласти ДЗН (так называемый «горячий» ДЗН), 
возникающим из расширенных капилляров 
вследствие первичной инфильтрации ДЗН или 
вторичных сосудистых изменений на фоне вос-
паления. При окклюзирующих формах нейро-
ретиноваскулита возможны увеличение времени 
артериовенозного транзита, венозной перфузии, 
пульсирующий характер кровотока и выявление 
зон отсутствия капиллярной перфузии на пери-
ферии сетчатки [71].

С целью дифференциальной диагностики целе-
сообразно выполнение лазерной фотометрии, по-
зволяющей количественно и объективно оценить 
клеточную инфильтрацию и опалесценцию влаги 
передней камеры и стекловидного тела [81]. В не-
многочисленных работах, использующих лазер-
ную фотометрию для оценки степени поврежде-
ния гематоретинального барьера при ОВС, было 
отмечено незначительное повышение показате-

лей, максимальные значения которых составили 
9,9 ± 2,4 фт/мс [64]. Напротив, при нейрорети-
новаскулите показатели фотометрии значитель-
но выше по сравнению с нормой (2,9–3,9 фт/мс) 
и ассоциированы как с активностью воспаления, 
так и с этиологическим фактором. При заднем 
увеите, ассоциированном с саркоидозом, коли-
чество белка составляет 26,9 ± 4,6 фт/мс, при 
герпетическом увеите —  25,8 ± 6,1 фт/мс, при 
болезни Бехчета —  22,1 фт/мс (5,4–623 фт/мс) 
[37, 86].

Нейроретиноваскулиту саркоидозной этио-
логии, встречаемому в 20 % случаев, обычно 
свойственно поражение вен на обоих глазах. Вос-
паление протекает в форме перифлебита с фор-
мированием узелковой или сегментарной пери-
венозной эпителиоидноклеточной инфильтрацией 
(экссудация по типу «свечного воска») [30].

Одним из глазных проявлений болезни Бех-
чета служит перифлебит, регистрируемый 
в 1–22 % случаев, сопровождающийся кистоз-
ным макулярным отёком [60, 63, 83]. С болез-
нью Бехчета также может быть ассоциирована 
и воспалительная окклюзия ЦВС и её ветвей [79]. 
Для диагностики поражения глаз при болезни 
Бехчета до сих пор используют критерии Меж-
дународной исследовательской группы болезни 
Бехчета, предложенные в 1990 г. [18]. Они вклю-
чают рецидивирующий минимум 3 раза в год аф-
тозный стоматит в сочетании с двумя или более 
из четырёх критериев: рецидивирующие афты 
на половых органах, проявления внутриглазного 
воспаления, кожного васкулита и положитель-
ный тест на кожную гиперчувствительность.

Типичным проявлением рассеянного склеро-
за (РС) служит ретинальный перифлебит, сход-
ный с таковым при саркоидозе, регистрируемый 
у 11–25 % пациентов с установленным диагно-
зом. Патоморфологически он представлен лим-
фоплазмоцитарными инфильтратами и считается 
биомаркером активности РС [56]. Для периваску-
лита при РС характерны также рецидивирующие 
интраретинальные и преретинальные кровоизли-
яния. При прогрессировании перифлебита разви-
вается окклюзирующий периферический васку-
лит, который может осложниться периферической 
ретинальной неоваскуляризацией с последующей 
тракционной отслойкой сетчатки [65, 82].

Нейроретиноваскулит с вторичной ОВС 
встречается у 1 % больных с болезнью Кро-
на [25, 29, 76]. Одним из предрасполагающих 
факторов выступает склонность к гипофибрино-
лизу и гиперкоагуляции.
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К неинфекционным васкулитам относят идио-
патический ангиит по типу «ветка в инее», пред-
ставляющий собой иммуноопосредованный от-
вет организма на провоцирующие антигены [66]. 
Природа последних до конца не изучена, но к ним 
относят антигены вируса герпеса, аденовируса, 
цитомегаловируса, вируса Эйпштейна –  Барр, 
ветряной оспы, Коксаки, краснухи, кори, а так-
же туберкулопротеин и антистрептолизин [59, 66, 
76, 89]. Клиническими проявлениями диффузного 
перифлебита служат выраженная перивенозная 
инфильтрация, интраретинальные геморрагии, 
отложение твёрдых экссудатов и серозная экс-
судативная отслойка сетчатки в макулярной об-
ласти и на периферии без признаков венозного 
стаза или окклюзии по данным ФАГ. Однако были 
описаны 8 клинических случаев идиопатическо-
го ретиноваскулита, осложнившегося развитием 
ОВС [7, 35, 51].

Вирусы герпеса, цитомегаловируса могут вы-
зывать у молодых пациентов поражения из груп-
пы острых некрозов сетчатки (Necrotizing Herpetic 
Retinopathy), которые наиболее свойственны им-
муноскомпрометированным пациентам, но могут 
встречаться и у пациентов с нормальным иммун-
ным статусом [58, 69, 77].

Публикации о не некротизирующих ретинова-
скулитах, вызванных герпесвирусами, немного-
численны [15, 48, 49, 85]. Заболевание протекает 
в форме периферического окклюзирующего рети-
новаскулита без признаков некроза, но с образо-
ванием участков ишемии на периферии сетчатки 
и последующей неоваскуляризацией [45]. В боль-
шинстве случаев ретиноваскулит сопровождается 
развитием кистозного макулярного отёка.

Определение повышения титров иммуноглобу-
линов М к частицам герпесвирусов и их авидность 
в плазме крови не позволяют с уверенностью су-
дить об этиологии заболевания. Поэтому наиболее 
достоверным, высокочувствительным и специфич-
ным методом является проведение полимеразной 
цепной реакции влаги передней камеры и/или сте-
кловидного тела с целью определения ДНК воз-
будителя [84]. Окончательным подтверждением 
герпетической этиологии служит положительный 
клинический и иммунологический ответ на проти-
вогерпесную терапию. Чаще всего в клинической 
практике диагностика герпесвирусной этиологии 
не некротизирующего ретинита сводится к оценке 
клинико-анамнестических данных [45].

Туберкулёз органа зрения наиболее часто про-
является в виде хориоидита, который в 35 % слу-
чаев может сопровождаться окклюзирующим 

периферическим перифлебитом, осложняющим-
ся в 29 % случаев неоваскуляризацией [11]. 
Считается, что поражение органа зрения при 
туберкулёзе может быть обусловлено прямым 
инфицированием или возникать вследствие ги-
перчувствительности к антигенам микобакте-
рии [70, 72]. Ещё одним заболеванием, в развитии 
которого может играть роль гиперчувствитель-
ность к туберкулину, является болезнь Ильза. 
Она представляет собой идиопатический, как 
правило, двусторонний периферический ретино-
васкулит с преимущественным поражением мо-
лодых лиц мужского пола со средним возрастом 
манифестации 30–40 лет и наибольшей распро-
странённостью в Индии, Пакистане и Афгани-
стане [13]. J. Biswas et al. высказали предполо-
жение, что ретинальный васкулит при болезни 
Ильза является результатом клеточно опосредо-
ванного повреждения тканей неактивной формой 
антигенов микобактерии у лиц с фенотипической 
предрасположенностью [13, 14, 54]. Воспаление 
протекает в форме окклюзирующего перифлеби-
та [14], дебютируя сразу в нескольких квадрантах 
сетчатки, кпереди от экватора. Исходно болезнь 
протекает бессимптомно, и основные жалобы 
появляются только на поздних стадиях при раз-
витии осложнений: неоваскуляризации сетчатки, 
сопровождающейся рецидивирующими кровоиз-
лияниями в стекловидное тело и тракционной от-
слойкой сетчатки.

Одна из редко встречающихся причин нейро-
ретиноваскулита —  доброкачественный лимфо-
ретикулёз (болезнь кошачьей царапины), вызы-
ваемый бактерией Bartonella henselae. При нём 
описаны несколько случаев нейроретиноваскули-
та, осложнившегося окклюзией ретинальных вен 
и артерий [31, 33].

заключение
Окклюзии вен сетчатки —  это заболевание 

со сложным и многофакторным этиопатогенезом. 
В настоящее время выявлены основные и дополни-
тельные факторы риска развития этого состояния. 
Причём сочетание их индивидуально в каждом от-
дельном клиническом случае. Если у лиц средне-
го и пожилого возраста постоянными факторами 
риска являются атеросклероз и артериальная 
гипертензия, а наиболее часто встречающимися 
дополнительными —  дислипидемия, гиперглике-
мия, гипергомоцистеинемия и первичная глауко-
ма, то у лиц молодого возраста эта комбинация 
намного специфичнее. В случае «ОВС у моло-
дых» главенствующая роль в патогенезе отво-
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дится воспалению в виде нейроретиноваскулита, 
а дополнительными причинами могут быть и раз-
личные формы приобретённых тромбофилических 
расстройств, и местное нарушение гемодинамики, 
и ряд других патологических процессов.

Учитывая это, при выявлении ОВС-подобного 
состояния у молодого пациента, необходимо в пер-
вую очередь исключить инфекционный воспали-
тельный компонент и только потом приступать 
к поиску более редких факторов риска. При отя-
гощённом семейном тромбоэмболическом анамне-
зе и дебюте ОВС на фоне приёма оральных кон-
трацептивов рекомендуют выполнить генетическое 
типирование системы гемостаза, исследовать его 
плазмокоагуляционное и тромбоцитарное звенья, 
оценить состояние местной и общей гемодинамики.

Помощь в поиске причин подтверждённого 
нейроретиноваскулита окажет детальное иммуно-
логическое обследование, привлечение к диагно-
стическому процессу вирусологов, ревматологов, 
инфекционистов и других специалистов. Неко-
торые специфические проявления, характерные 
для того или иного вида ретиноваскулита, помо-
гут установить дополнительные методы офталь-
мологического обследования пациента: широко-
польная ФАГ, лазерная фотометрия, а в сложных 
случаях —  и определение ДНК возбудителя 
и провоспалительных цитокинов во влаге перед-
ней камеры и стекловидном теле.

Многофакторность природы ОВС у лиц моло-
дого возраста определяет необходимость мульти-
дисциплинарного подхода к ведению пациентов 
и персонифицированного лечения.
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