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Резюме
Взаимосвязь между глаукомой и ретинальной веноз-

ной окклюзией (РВО) является предметом неиссякаемого 
научного интереса. В ряде популяционных исследований 
глаукома выделена в качестве значимого фактора риска 
развития РВО. В то же время сведения о взаимосвязи 
между различными формами первичной глаукомы и РВО 
носят противоречивый характер. Уточнение характера 
этой взаимосвязи и выявление ее возможной патогене-
тической основы позволит усовершенствовать подходы 
к лечению этих заболеваний.

В обзоре обобщены сведения о взаимосвязи между 
различными формами первичной глаукомы и РВО. Ус- 
тановлена роль первичной открытоугольной глаукомы 
как фактора риска развития РВО. Обсуждено влияние 

локальных нарушений гемодинамики на развитие и про-
грессирование первичной открытоугольной глаукомы. 
Отмечены различия во влиянии первичной закрыто-
угольной глаукомы на развитие окклюзии центральной 
вены сетчатки и ее ветвей. Обобщены сведения о вли-
янии лекарственных препаратов, применяемых для ле- 
чения макулярного отека на фоне РВО, на уровень вну-
триглазного давления. Даны рекомендации по выбору 
метода лечения макулярного отека на фоне окклюзии 
вен сетчатки с учетом представленных данных. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: первичная открытоугольная гла-
укома, первичная закрытоугольная глаукома, ретиналь-
ная венозная окклюзия, окклюзия центральной вены 
сетчатки, анти-VEGF терапия.
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Ретинальная венозная окклюзия (РВО) явля-
ется вторым по распространенности (после 
диабетической ретинопатии) сосудистым 
заболеванием сетчатки [1, 2]. Eжегодно реги-

стрируется 520 новых случаев РВО на 100 000 насе-
ления, из них 80 случаев приходится на окклюзии 
основного ствола и 440 — на окклюзии ветви цен-
тральной вены сетчатки (ЦВС) [2]. Ввиду общности 
патогенеза РВО часто ассоциируют с доказанны-
ми факторами риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний: артериальной гипертензией, дислипидеми-
ей и сахарным диабетом [2–5]. РВО является одним 
из описанных в литературе сосудистых осложнений  
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LITERATURE REVIEW

Abstract
The relationship between glaucoma and retinal vein 

occlusion (RVO) has been a subject of ongoing scientific 
interest. Several population-based studies have identified 
glaucoma as a significant risk factor for the development  
of RVO. However, data on the relationship between dif-
ferent types of primary glaucoma and RVO remain con-
tradictory. Clarifying the nature of this relationship and  
identifying its possible pathogenic basis could improve 
treatment approaches for these conditions.

This review summarizes information on the relation-
ship between various types of primary glaucoma and  
RVO, establishes the role of primary open-angle glaucoma 
as a risk factor for RVO development, and discusses the 

impact of localized hemodynamic disturbances on the 
development and progression of primary open-angle glau-
coma. The article also notes the different ways in which 
primary angle-closure glaucoma can affect the development  
of occlusion of central retinal vein and its branches, and 
summarizes the information on the influence of medica-
tions used to treat macular edema in RVO on intraocular 
pressure. Recommendations are provided on the selection 
of treatment methods for macular edema associated with re-
tinal vein occlusion, taking into account the presented data.

KEYWORDS: primary open-angle glaucoma, primary 
angle-closure glaucoma, retinal vein occlusion, central re-
tinal vein occlusion, anti-VEGF therapy.

новой коронавирусной инфекции (COVID-19) [6–9]. 
В период пандемии COVID-19 стала заметной тен-
денция к росту заболеваемости РВО, в том числе 
среди лиц трудоспособного возраста, что опреде-
ляет медико-социальную значимость патологии  
[8, 10].

Глаукома занимает лидирующую позицию сре-
ди причин необратимой слепоты во всем мире. 
Распространенность глаукомы неуклонно растет. 
Согласно прогнозам, в ближайшие 20 лет количе-
ство пациентов с глаукомой увеличится в 1,5 раза —  
с 76 миллионов в 2020 году до 111,8 миллионов  
к 2040 году [11, 12]. Термин «глаукома» применяется 
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гипоксии [31]. Гипоксическое повреждение эндо-
телия запускает продукцию ангиогенных (фактор 
роста эндотелия сосудов, VEGF) и провоспалитель-
ных цитокинов (интерлейкины-1, -6, -8, моноцитар-
ный хемоаттрактантный протеин), что приводит  
к патологическому повышению проницаемости 
сосудов и выходу жидкой части крови и ее фор-
менных элементов за пределы сосудистого русла 
[32]. Накопление жидкости в межклеточном про-
странстве сетчатки становится причиной разви-
тия макулярного отека и снижения остроты зрения 
[33]. Последующее повышение тканевого давления 
приводит к еще большему замедлению кровотока  
в капиллярах и усугубляет гипоксически-ишемиче-
ское повреждение сетчатки, замыкая, таким обра-
зом, порочный круг [31, 34]. 

Взаимосвязь между глаукомой и риском 
развития РВО

Взаимосвязь между глаукомой и РВО является 
предметом неиссякаемого научного интереса [2, 3, 
17–20, 35–39]. 

Yin X. et al. на основании мета-анализа резуль-
татов 15 исследований высокого методологическо-
го уровня пришли к выводу, что вероятность раз-
вития венозной окклюзии у пациентов с глаукомой  
в 4 раза выше, чем в общей популяции (отношение 
шансов [ОШ] 4,01; 95% доверительный интервал 
[ДИ] 3,28–4,91) [35]. Наличие глаукомы повышало 
риск развития окклюзии ЦВС в 6 раз (ОШ 6,21; 95% 
ДИ 4,64–8,31), а риск окклюзии ветви ЦВС — более 
чем в 2 раза (ОШ 2,38; 95% ДИ 2,26–9,35). Схожие 
данные были получены при анализе взаимосвя-
зи между подвидами глаукомы и РВО. Так, у паци-
ентов с первичной открытоугольной глаукомой 
(ПОУГ) риск развития ОЦВС был в 13 раз выше, 
чем в общей популяции (ОШ 13,33; 95% ДИ 3,34–
53,20; p<0,001), а риск окклюзии ветви ЦВС —  
в 2 раза выше (ОШ 2,14; 95% ДИ 1,09–4,20; 
р=0,027). Первичная закрытоугольная глаукома 
(ПЗУГ) повышала риск развития окклюзии ЦВС 
в 5 раз (ОШ 5,3; 95% ДИ 1,04–26,95; р=0,045), но 
не оказывала существенного влияния на развитие 
окклюзии ветви ЦВС (ОШ 0,65; 95% ДИ 0,07–6,27; 
р=0,707) [35].

Необходимо отметить, что наличие глаукомы  
не только повышает риск развития, но и усугубля-
ет течение РВО. Wittström et al. установили, что  
глаукома является значимым фактором риска раз-
вития ишемической формы окклюзии ЦВС и неова-
скулярной глаукомы. Наличие глаукомы у пациен-
тов с РВО усугубляет прогноз заболевания. Однако 
раннее выявление и лечение ишемии, а также кон-
троль ВГД позволяет улучшить функциональный 
результат [40]. 

по отношению к большой группе заболеваний раз-
личной этиологии, для которых характерно повы-
шение внутриглазного давления (ВГД) за пределы 
индивидуального переносимого уровня, развитие 
глаукомной оптической нейропатии и типичных 
дефектов поля зрения [13]. При этом на долю пер-
вичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ) при-
ходится около 80% всех форм заболевания [14]. 
Патогенез ПОУГ остается до конца не изученным. 
К многочисленным факторам риска развития ПОУГ 
относят миопию, низкий уровень глазного перфузи-
онного давления, артериальную гипертензию, дис-
липидемию, сахарный диабет 2 типа и другие фак-
торы [15, 16].

Взаимосвязь между глаукомой и РВО описана  
в литературе [17–19]. В ряде популяционных иссле-
дований глаукома выделена в качестве значимо-
го фактора риска развития окклюзии вен сетчатки 
[1, 2, 19, 20]. В то же время сведения о взаимосвя-
зи между различными формами первичной глауко-
мы и РВО носят противоречивый характер [21, 22]. 
Уточнение характера этой взаимосвязи и выявление 
ее возможной патогенетической основы позволит 
усовершенствовать подходы к лечению венозной 
окклюзии.

Цель данного обзора — обобщить сведения  
о взаимосвязи между различными формами пер-
вичной глаукомы и РВО и представить ее возмож-
ную патогенетическую основу.

Патогенез РВО
Существует несколько гипотез патогенеза ок- 

клюзии ЦВС. Согласно наиболее распространен-
ной из них, предполагаемой причиной окклюзии  
является механическое сдавление ЦВС одноимен-
ной артерией на уровне решетчатой пластинки 
склеры [23]. Сужение просвета венозного сосуда 
способствует возникновению турбулентного тока 
крови с последующим повреждением эндотелия 
и формированием тромба [24]. Гистологические 
исследования показали, что в подавляющем боль-
шинстве случаев окклюзии ЦВС тромб формиру-
ется на уровне решетчатой пластинки склеры или 
непосредственно позади нее [25].

При окклюзии ветви ЦВС нарушение кровотока 
происходит в области артериовенозного перекре-
ста, где оба сосуда объединены общей адвентици-
альной оболочкой [26]. При повышении артериаль-
ного давления склеротически измененная артерия 
сдавливает подлежащую вену. Возникающий при 
этом турбулентный ток крови в венозном сосуде 
способствует повреждению эндотелия и тромбооб-
разованию [26–30]. 

Нарушение венозного оттока сопровождается 
повышением давления в венах, венулах и капилля-
рах сетчатки с развитием стаза крови и тканевой 
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Роль повышенного уровня ВГД и ПОУГ  
в патогенезе РВО

Еще в 1913 г. Verhoeff R. предположил, что повы-
шенный уровень ВГД оказывает механическое воз-
действие на стенки ретинальных вен, что становит-
ся причиной пролиферации интимы, сужения про-
света венозного сосуда и стаза крови в ретинальной 
венозной системе [17, 18, 22, 41]. 

Идея Verhoeff R. получила дальнейшее разви-
тие в работах Moore R. (1924), Dobree J.H. (1957) 
и Duke-Elder S. и Dobree J.H. (1967), которые счи-
тали повышенный офтальмотонус важным, но не 
единственным фактором, способствующим разви-
тию РВО у пациентов с глаукомой. Авторы полага-
ли, что увеличение размера экскавации при глауко-
ме вызывает смещение основного ствола ЦВС, что 
сопровождается растяжением и ослаблением стен-
ки венозного сосуда [22]. Дополнительным факто-
ром считали потерю глиальной ткани, лишающую 
венозный сосуд механической защиты. В итоге воз-
действие повышенного ВГД на ослабленную стен-
ку ЦВС вызывало компрессию и сужение просвета 
сосуда, что завершалось стазом крови в ретиналь-
ной венозной системе [22]. 

Идея Moore R. (1924), Dobree J.H. (1957) и Duke-
Elder S. и Dobree J.H. (1967) получила подтвержде-
ние в широкомасштабном исследовании заболе-
ваемости РВО среди пациентов с офтальмогипер-
тензией [39]. Так, за 10 лет наблюдения венозная 
окклюзия развилась у 2,1% пациентов с офтальмо-
гипертензией, не получавших лечение, и 1,4% паци-
ентов с офтальмогипертензией, получавших мест-
ную гипотензивную терапию (p=0,14). При этом 
средний уровень ВГД составил 22,1±4,0 мм рт.ст.  
в группе наблюдения и 18,4±3,2 мм рт.ст. в груп-
пе пациентов, получавших местную гипотензив- 
ную терапию (р=0,035). Отличительной особенно-
стью пациентов с офтальмогипертензией, у которых  
развилась РВО, был изначально больший гори-
зонтальный размер экскавации (0,46 в сравнении  
с 0,36; р=0,016), что, по мнению авторов, явилось 
дополнительным фактором, предрасполагающим 
к нарушению венозного оттока (ОШ 1,35; 95% ДИ 
1,09–1,67) [39]. 

Важную роль расширенной экскавации в разви-
тии РВО при глаукоме подчеркнули и другие иссле-
дователи [42, 43]. 

В качестве одной из вероятных причин наруше-
ния венозного оттока при ПОУГ Jonas J. et al. ука-
зывали характерные изменения решетчатой пла-
стинки склеры в виде ее истончения и уплотнения, 
которые способствуют повышению сопротивления 
оттоку крови в области lamina cribrosa [44]. Роль 
локальных нарушений кровотока в развитии РВО 
при ПОУГ исследовали и другие авторы [45–47]. 

Взаимосвязь между РВО и риском  
развития ПОУГ

Результаты многочисленных исследований сви-
детельствуют, что глаукома является значимым 
фактором риска развития РВО. Открытым остает-
ся вопрос, оказывает ли влияние РВО на развитие  
и прогрессирование ПОУГ? 

Любопытный факт был установлен при иссле-
довании заболеваемости РВО среди пациентов  
с офтальмогипертензией [39]. Частота конверсии 
офтальмогипертензии в ПОУГ оказалась значимо 
более высокой среди пациентов, у которых разви-
лась РВО (26,1%), в сравнении с остальными участ-
никами исследования (7,4%; р=0,006), что позво-
ляет предположить наличие общих звеньев в пато-
генезе двух заболеваний.

Na K. et al. на основании ретроспективного ана-
лиза данных Службы надзора и оценки эффектив-
ности медицинского страхования Южной Кореи 
установили, что уровень заболеваемости ПОУГ 
среди пациентов с РВО составил 1829,43 случая 
на 100 000 человек в год, что значимо превыша-
ло аналогичный показатель в общей популяции —  
233,98 случаев на 100 000 населения в год. Авторы 
рассчитали, что наличие РВО повышало риск раз-
вития ПОУГ в 4 раза (ОШ 4,01; 95% ДИ 3,83–4,20) 
[48]. 

В другом корейском проспективном наблюда-
тельном исследовании на протяжении 11 лет изу-
чали взаимосвязь между РВО и риском развития 
ПОУГ, а также взаимосвязь между ПОУГ и риском 
развития венозных окклюзий [49]. На протяжении 
11 лет наблюдения ПОУГ развилась у 0,92% паци-
ентов с РВО, что значимо превышало аналогичный 
показатель в группе контроля — 0,22% (p<0,001). 
В то же время РВО развилась у 0,99% пациентов  
с ПОУГ, в сравнении с 0,37% в контрольной груп-
пе (p<0,001). Таким образом, наличие РВО повы-
шало риск развития ПОУГ в 3 раза (ОШ 3,25;  
95% ДИ 2,39–4,42), в свою очередь, наличие ПОУГ 
повышало риск развития РВО в 5 раз (ОШ 5,05; 
95% ДИ 3,94–6,47). Авторы отметили, что наличие 
сопутствующих заболеваний — сахарного диабе-
та и артериальной гипертензии — способствова-
ло дальнейшему увеличению риска развития ПОУГ  
у пациентов с РВО (соответственно, ОШ 5,98  
и 3,58), и высказали предположение, что наруше-
ние сосудистой регуляции, свойственное перечис-
ленным системным заболеваниям, может высту-
пать дополнительным фактором риска развития 
ПОУГ у пациентов с венозной окклюзией [49]. 

Изучая параметры локального кровотока у па- 
циентов с ПОУГ и перипапиллярными геморра-
гиями методом флуоресцентной ангиографии,  

Первичные глаукомы и ретинальные венозные окклюзии
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Park H-Y. et al. выявили увеличение продолжитель-
ности артериовенозной фазы и дефекты заполнения 
сосудов, расположенных проксимальнее перипа-
пиллярной геморрагии, что свидетельствует о стазе 
крови и может способствовать повреждению эндо-
телия и формированию тромба с последующим раз-
витием РВО [46]. Позднее Park H-Y. et al. выявили 
более широкую распространенность перипапилляр-
ных геморрагий у пациентов с глаукомой и окклю-
зией ветви ЦВС на парном глазу (35%), в сравнении 
с пациентами с ПОУГ без венозной окклюзии (7,5%; 
p=0,003) [50]. Последнее наблюдение наводит  
на мысль о том, что общим звеном в патогенезе 
РВО и ПОУГ могут выступать не только системные, 
но и локальные нарушения гемодинамики.

Идея Park H-Y. et al. получила дальнейшее раз-
витие в работе Baek J. et al., которые исследова-
ли микроциркуляторное русло ДЗН методом опти-
ческой когерентной томографии с ангиографи-
ей у здоровых лиц, пациентов с глаукомой низко-
го давления (ГНД) и пациентов с сочетанием ГНД  
и окклюзией ветви ЦВС на одном глазу. Было выяв-
лено значимое снижение плотности мелких и сред-
них сосудов диска зрительного нерва (ДЗН) у паци-
ентов ГНД в сравнении со здоровыми лицами. 
Однако еще более значительное снижение плот-
ности мелких и средних сосудов ДЗН наблюдалось  
в глазах с сочетанием ГНД и окклюзией ветви ЦВС 
в сравнении с парными глазами с ГНД без веноз-
ной окклюзии. Авторы высказали предположение, 
что подобные нарушения микроциркуляции могли  
способствовать развитию глаукомной оптической 
нейропатии у пациентов с РВО [47]. 

Интерес представляет тот факт, что наличие 
сосудистой патологии сетчатки повышает риск не 
только развития, но и прогрессирования глауко-
мы. Park H-Y. et al. отметили более высокую ско-
рость прогрессирования ПОУГ (как морфометри-
ческих параметров, так и функциональных показа-
телей) на парном глазу пациентов с односторонней 
окклюзией ветви ЦВС [50]. Авторы предположили, 
что быстрое прогрессирование глаукомы у пациен-
тов с РВО на парном глазу свидетельствует о нали-
чии общего сосудистого звена в патогенезе двух  
заболеваний.

 Shin Y-L. et al. (2019) и Fan L. et al. (2021) изу-
чали состояние микроциркуляторного русла, ком-
плекса ганглиозных клеток и слоя нервных воло-
кон сетчатки (СНВС) парного глаза пациентов  
с односторонней РВО [51, 52]. Оба автора выяви-
ли значимое снижение толщины СНВС, комплекса 
ганглиозных клеток сетчатки и плотности микро-
сосудистого рисунка перипапиллярной области 
исследуемого глаза. При этом установлена силь-
ная положительная взаимосвязь между плотностью 

перипапиллярных капилляров и толщиной ган-
глиозного комплекса и СНВС в соответствующем 
квадранте [51, 52]. По мнению авторов, систем-
ные факторы риска, свойственные РВО, приводят 
к нарушению микроциркуляции в обоих глазах 
пациентов с односторонней венозной окклюзией. 
В свою очередь, уменьшение плотности перипа-
пиллярных капилляров способствует постепенному 
снижению толщины СНВС соответствующей обла-
сти парного глаза пациентов с односторонней РВО. 
Авторы отметили сходство выявленных морфоло-
гических изменений с изменениями при глауком-
ной оптической нейропатии [52].

 Изменение локального кровотока  
при ПОУГ

Внедрение новых визуализирующих техноло-
гий, таких как оптическая когерентная томогра-
фия с ангиографией, позволило оценить состоя-
ние перипапиллярного кровотока и перфузии ДЗН, 
а также микрососудистые изменения в сетчатке  
и хориокапиллярах при глаукоме [38, 53–55]. Liu L.  
et al. выявили значимое снижение плотности 
микрососудистого рисунка и индекса кровотока  
в перипапиллярной области у пациентов с глау-
комой в сравнении со здоровыми лицами того же 
возраста. Примечательно, что оба показателя кор-
релировали с функциональными изменениями  
и продемонстрировали высокую диагностическую 
ценность для раннего выявления глаукомы [38]. 
Подобные результаты получили и Wang X. et al., 
которые установили взаимосвязь параметров кро-
вотока не только с периметрическими индекса-
ми (MD, PSD), но и со морфометрическими пока-
зателями (площадью нейроретинального пояска, 
толщиной СНВС и комплекса ганглиозных клеток 
сетчатки). Более того, авторы предположили, что 
снижение плотности микрососудистого рисунка 
и индекса кровотока в перипапиллярной области 
может являться прогностическим критерием сни-
жения толщины комплекса ганглиозных клеток 
сетчатки [53]. Курышева Н.Н. с соавт. установили, 
что индекс кровотока и плотность микрососудисто-
го рисунка в перипапиллярной области снижается  
в начальной стадии глаукомы на 16,4% (p<0,002)  
и 16,2% (p<0,001), соответственно, а в продвину-
тых стадиях заболевания дефицит кровотока дости-
гает 32,8% (p<0,02) и 39,6% (p<0,001). Авторы 
выявили взаимосвязь между плотностью микро-
сосудистого рисунка перипапиллярной области  
и функциональными изменениями (MD, PSD) при 
начальной стадии глаукомы и отметили высокую 
диагностическую ценность показателя в раннем 
выявлении заболевания [54]. Развивая эту мысль 

Галимова А.Б., Куроедов А.В., Галимова В.У.
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в более поздней работе, Курышева Н.И. пришла 
к выводу, что параметры кровотока могут высту-
пать связующим звеном между структурными  
и функциональными изменениями при глаукоме, 
и даже высказала предположение о первичности 
сосудистых изменений в патогенезе заболевания  
[56]. 

Однако роль локальных нарушений гемодина-
мики в патогенезе глаукомы остается предметом 
дискуссий. Юрьева Т.Н. и Жукова С.И. выделяют 
два механизма снижения плотности микрососу-
дистого рисунка перипапиллярной области при 
глаукоме. Первый механизм связан с первичным 
обратимым нарушением перфузии на фоне повы-
шения ВГД. Второй механизм представляет собой 
вторичное снижение плотности капилляров на 
фоне уменьшения метаболических потребностей 
нервной ткани в продвинутых стадиях заболева-
ния [55]. Действительно, Rao H. et al. показали, что 
диагностическая ценность плотности микроцир-
куляторного русла ДЗН, перипапиллярной и маку-
лярной области возрастает по мере прогрессиро-
вания глаукомы [57]. Кроме того, авторы выяви-
ли, что чем выше исходный уровень ВГД, тем ниже 
плотность микроциркуляторного русла ДЗН. Одна-
ко последнее наблюдение не распространялось  
на аналогичные параметры кровотока перипапил-
лярной и макулярной области. По данным Куры-
шевой Н.И., плотность микрососудистого рисунка 
макулярной области обладает наиболее высокой 
диагностической ценностью в раннем выявлении 
глаукомы [58]. Указанный параметр продемон-
стрировал высокую корреляцию с морфометриче-
скими показателями (толщина СНВС и комплекса 
ганглиозных клеток сетчатки), а также с резуль-
татами паттерн-ЭРГ, что, по мнению автора, сви-
детельствует о связи функциональных нарушений 
при глаукоме с дефицитом кровоснабжения гангли-
озных клеток сетчатки. 

Таким образом, по мере развития визуализи-
рующих технологий появляются все новые факты  
в пользу раннего возникновения локальных нару-
шений гемодинамики при ПОУГ. В то же время 
установлена положительная взаимосвязь между 
снижением плотности микроциркуляторного русла 
и уменьшением толщины комплекса ганглиоз-
ных клеток сетчатки и СНВС как при ПОУГ, так  
и при РВО. В этой связи нарушение микроциркуля-
ции можно считать общим звеном патогенеза двух 
заболеваний. Локальные нарушения гемодинами-
ки вкупе с системными факторами риска сосуди-
стой патологии (артериальная гипертензия, сахар-
ный диабет, дислипидемия) могут способствовать 
развитию как РВО у пациентов с глаукомой, так  
и ПОУГ у пациентов с венозной окклюзией. 

Взаимосвязь между РВО и ПЗУГ
В отличие от ПОУГ, взаимосвязи между ПЗУГ 

и РВО посвящено ограниченное число публикаций 
[22, 59–61]. В то же время эта тема не столь одно-
значна и заслуживает внимания. С одной сторо-
ны, известно, что уровень оксигенации в сосудах 
сетчатки и их калибр у пациентов с ПЗУГ значи-
мо выше, чем у пациентов с ПОУГ и ГНД [62]. Этот 
факт не позволяет предположить наличие обще-
го сосудистого звена в патогенезе РВО и ПЗУГ, как 
в случае с ПОУГ. С другой стороны, анатомические 
особенности угла передней камеры (УПК) и ДЗН 
пациентов с ПЗУГ создают уникальные предпосыл-
ки для развития РВО [35]. Так, узкий УПК и мел-
кая передняя камера выделены в качестве факторов 
риска развития РВО [60, 63]. Кроме того, в глазах 
с узким УПК центральная артерия и вена сетчат-
ки, объединенные общей адвентициальной оболоч-
кой, более плотно прилегают друг к другу в обла-
сти решетчатой пластинки склеры [64]. Эта анато-
мическая особенность предрасполагает к сужению 
просвета венозного сосуда, замедлению кровотока  
и формированию тромба. 

Xu K. et al. изучили частоту встречаемости 
закрытого УПК и ПЗУГ среди пациентов с РВО  
в Северном Китае [22]. Авторы установили, что рас-
пространенность ПЗУГ среди пациентов с венозны-
ми окклюзиями составила 4,1% (95% ДИ 2,2–6,9), 
что значимо выше, чем в общей популяции (1,5%; 
95% ДИ 0,8–2,1). Суммарная частота встречаемо-
сти закрытого УПК и ПЗУГ среди пациентов с РВО 
составила 6,9% (95% ДИ 4,4–10,3), вдвое превы-
сив аналогичный показатель в общей популяции 
(3,9%). При этом частота встречаемости закрыто-
го УПК и ПЗУГ среди пациентов с окклюзией ЦВС 
достигала 11,5%, в то время как среди пациентов  
с окклюзией ветви ЦВС составила всего 3,1%, прак-
тически не отличаясь от аналогичного показателя 
среди населения в целом (3,9%). Авторы предпо-
ложили, что причина более широкой распростра-
ненности закрытого УПК и ПЗУГ среди пациентов 
с окклюзией основного ствола ЦВС кроется в мест-
ных анатомических факторах. В частности, уста-
новлено, что закрытый УПК и ПЗУГ чаще встре-
чаются среди пациентов с нарушением венозно-
го оттока в области решетчатой пластинки склеры 
(18,9%) и в ретроламинарной части ДЗН (6,5%) по 
сравнению с РВО в зоне артериовенозного перекре-
ста (3,7%) или у края экскавации (3,7%). Повыше-
ние ВГД при закрытии УПК у таких пациентов ста-
новится причиной ретроградного смещения lamina 
cribrosa, что приводит к нарушению местного кро-
вотока и может стать причиной развития венозной 
окклюзии [22, 43]. 

Первичные глаукомы и ретинальные венозные окклюзии



ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

60 3/2024   НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА

Выбор тактики лечения РВО
Как ни парадоксально, но в случае с РВО пато-

генетические методы лечения, направленные на 
восстановление нормального кровотока, отхо-
дят на второй план. Тромболитическая терапия,  
в том числе с внутрисосудистым введением тка-
невого активатора плазминогена, хирургические  
и лазерные методы создания ретинохориоидаль-
ных анастомозов, радиальная оптическая нейро-
томия и адвентициотомия в области артериове-
нозного перекреста не получили широкого распро-
странения ввиду технической сложности, высокого 
риска осложнений и недостаточной эффективно-
сти [65–70]. В этой связи основная задача лечения 
окклюзии вен сетчатки состоит в профилактике  
и лечении осложнений. Макулярный отек являет-
ся наиболее частым осложнением РВО и основной 
причиной снижения остроты зрения.

Анти-VEGF-терапия является патогенетически 
обоснованным методом лечения макулярного отека 
на фоне окклюзии центральной вены сетчатки или 
ее ветвей [71]. Действие антиангиогенных пре-
паратов направлено на снижение патологической 
проницаемости сосудов и риска развития неоваску-
лярных осложнений. Методика позволяет добиться 
существенного повышения остроты зрения у паци-
ентов с РВО за счет резорбции макулярного отека 
[72, 73]. Недостатком является малая продолжи-
тельность действия антиангиогенных препаратов, 
обусловливающая необходимость регулярных инъ-
екций [74]. На сегодняшний день в Российской 
Федерации зарегистрировано два препарата для 
лечения макулярного отека, вызванного окклюзи-
ей центральной вены сетчатки или ее ветвей: рани-
бизумаб (Луцентис, Novartis International AG, Швей-
цария) и афлиберцепт (Эйлеа, Bayer AG, Германия) 
[75, 76]. Мета-анализ 74 исследований, посвящен-
ных влиянию анти-VEGF терапии на офтальмо-
тонус, показал, что интравитреальное введение 
антиантигиогенных препаратов вызывает кратко-
временное повышение ВГД непосредственно после 
инъекции и не оказывает значимого влияния на 
офтальмотонус в отдаленные сроки [77].

На протяжении последних десяти лет растущее 
число публикаций о роли воспаления в патогене-
зе РВО способствовало широкому распростране-
нию импланта дексаметазона для интравитреаль-
ного введения (Озурдекс, Allergan, Plc, Ирландия) 
при лечении макулярного отека вследствие окклю-
зии ЦВС или ее ветвей [78–81]. Озурдекс представ-
ляет собой биоразлагаемый имплант, содержащий  
0,7 мг микронизированного дексаметазона, кото-
рый подавляет воспаление и снижает выражен-
ность макулярного отека [82]. Исследование III фа- 
зы GENEVA показало, что значимое повышение 

остроты зрения у пациентов с макулярным отеком 
на фоне РВО наблюдалось уже на 30 сутки с момен-
та интравитреального введения импланта дексаме-
тазона, достигало максимума на 60 сутки и сохраня-
лось на статистически значимом уровне до 90 суток 
с момента инъекции [83]. Однако достигнутый 
функциональный результат оказался нестойким,  
а повторное интравитреальное введение импланта 
дексаметазона сопровождалось увеличением часто-
ты развития нежелательных явлений. По данным 
литературы, повышение офтальмотонуса наблю-
далось у 32,6%...33,3% пациентов с РВО, получив-
ших две и более инъекций импланта дексаметазо-
на, в сравнении с 16% пациентов, получивших одну 
инъекцию [83–85]. В другом исследовании частота 
развития офтальмогипертензии после однократ-
ного интравитреального введения импланта дек-
саметазона у пациентов с РВО составила 26,2% 
[86]. При этом в большинстве случаев повышение 
офтальмотонуса удалось компенсировать медика-
ментозно, а 4,62% пациентов потребовалось хирур-
гическое вмешательство. Интерес представляет 
выявленная авторами взаимосвязь между наличи-
ем установленного ранее диагноза глаукомы или 
подозрения на глаукому и необходимостью гипо-
тензивного хирургического вмешательства после 
интравитреального введения импланта дексамета-
зона (p<0,001) [86]. 

В исследовании безопасности интравитреаль-
ного введения импланта дексаметазона (SAFODEX) 
венозная окклюзия признана важным фактором 
риска развития офтальмогипертензии после интра-
витреального введения Озурдекса [87].

И, наконец, результаты прямого сравнитель-
ного исследования эффективности и безопасности 
применения ранибизумаба и импланта дексамета-
зона у пациентов с РВО показали, что средний уро-
вень ВГД у пациентов, получавших интравитреаль-
ные инъекции ранибизумаба, оставался стабиль-
ным и относительно низким на протяжении всего 
периода наблюдения, в то время как у пациен-
тов, получавших лечение имплантом дексаметазо-
на, наблюдались значительные колебания офталь-
мотонуса, пиковые значения которого достигали  
40 мм рт.ст. [88, 89]. 

Таким образом, антиангиогенные препараты  
и кортикостероиды являются неотъемлемой частью 
арсенала средств для лечения макулярного отека, 
вызванного РВО. При этом, учитывая многолетний 
опыт применения и в целом благоприятный про-
филь безопасности антиангиогенных препаратов, 
предпочтительно проведение анти-VEGF-терапии. 
С учетом имеющихся данных о частоте развития 
вторичной офтальмогипертензии на фоне примене-
ния имплантата дексаметазона у пациентов с РВО, 
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кортикостероиды следует рассматривать как препа-
раты второго выбора. Интравитреальное введение 
импланта дексаметазона у пациентов с макулярным 
отеком, вызванным РВО, оправдано в случае недо-
статочной эффективности антиангиогенных препа-
ратов [90].

Заключение
Результаты многочисленных исследований сви-

детельствуют, что ПОУГ является значимым фак-
тором риска развития РВО. В то же время, нали-
чие у пациента окклюзии вен сетчатки, особенно 
в сочетании с артериальной гипертензией и сахар-
ным диабетом, повышает риск развития и прогрес-
сирования ПОУГ. Локальные нарушения гемоди-
намики вкупе с сосудистой дисрегуляцией, свой-
ственной перечисленным системным заболева-
ниями, могут способствовать развитию как РВО  

у пациентов с глаукомой, так и ПОУГ у пациентов  
с венозной окклюзией.

Повышение уровня ВГД у пациентов с ПЗУГ 
приводит к ретроградному смещению решетчатой 
пластинки склеры, что становится причиной нару-
шения местного кровотока и развития окклюзии 
ЦВС, но не оказывает влияния на развитие окклю-
зии ветви ЦВС.

С учетом имеющихся данных о влиянии интра-
витреальных инъекций антиангиогенных препа-
ратов и кортикостероидов на офтальмотонус, при 
выборе тактики лечения макулярного отека на фоне 
РВО предпочтение следует отдавать анти-VEGF-
терапии. Интравитреальное введение импланта 
дексаметазона у пациентов с макулярным отеком, 
вызванным окклюзией вен сетчатки, оправдано  
в случае недостаточной эффективности антиангио-
генных препаратов. 

Первичные глаукомы и ретинальные венозные окклюзии
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