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Сердечно-сосудистые заболевания (системный атеросклероз и артериальная гипертония) приводят к целому ряду па-
тологических состояний на глазном дне. Острые нарушения кровообращения в сосудах сетчатки и зрительного нерва на 
фоне системных сердечно-сосудистых заболеваний чаще всего протекают в виде артериальных или венозных окклюзий, 
передней ишемической нейропатии; хронические — в виде гипертонической ангиоретинопатии, посттромботической 
ретинопатии, глазного ишемического синдрома. 
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Features of the development of occlusive 
vascular lesions of the retina and optic nerve 
against the background cardiovascular disease
Cardiovascular disease (systemic atherosclerosis and hypertension) leads to a variety of pathological conditions in the fundus. 

Acute circulatory disorders in the blood vessels of the retina and optic nerve on the background of systemic cardiovascular disease oc-
cur more often in the form of arterial or venous occlusion, anterior ischemic neuropathy; сhronic — in the form of hypertonic angioretin-
opaty, postthrombotic retinopathy, ocular ischemic syndrome.

 Keywords: vessels retina and optic nerve, occlusion, cardiovascular disease.

Несмотря на несомненные успехи современной кардиоло-
гии, как в России, так и во всем мире отмечается рост числа 
заболеваний, в основе которых лежит нарушение микроцир-
куляции. В 2005 году вклад сердечно-сосудистых заболеваний 
в структуру смертности составлял 56,4%, в 2007 г. — 56,6%. 
По мнению экспертов ВОЗ, к 2025 году возможно увеличение 
этой цифры до 25 миллионов человек. На долю ретинопатий 
при сосудистых заболеваниях приходится 34,7-54,9% от общего 

количества заболеваний сетчатки и зрительного нерва. Острые 
нарушения кровообращения в сосудах сетчатки и зрительного 
нерва являются тяжелой формой патологии глаза, которые 
чаще всего сопровождаются ухудшением зрительных функций, 
заканчиваются той или иной степенью атрофии зрительного 
нерва и становятся одной из главных причин слепоты и сла-
бовидения, а также в 40-64% случаев протекают с поражением 
второго глаза [1]. 
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Острые нарушения кровообращения в сосудах сетчатки и 
зрительного нерва на фоне системных сердечно-сосудистых 
заболеваний чаще всего протекают в виде артериальных 
или венозных окклюзий, передней ишемической нейропатии. 
Хронические — в виде гипертонической ангиоретинопатии, 
посттромботической ретинопатии, глазного ишемического син-
дрома. 

Наиболее частым изменением, характеризующим фоно-
вое заболевание, является сужение ретинальных артерий. 
В последние годы дискутируется вопрос о том, что является 
причиной сужения ретинальных артерий при системных со-
судистых заболеваниях: гипертонии или атеросклерозе. В ис-
следовании Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) было 
сделано заключение, что сужение ретинальных артериол не 
связано с атеросклерозом [2]. В Beaver Dam Study выявили 
связь между артериальной гипертонией и увеличением риска 
локального истончения артериальной стенки (относительный 
риск — 2,3 у мужчин и 1,6 у женщин), однако после купирования 
гипертензии сужение остается [3]. Между тем в Gothenburg 
Study обнаружили связь между сужением и высоким уровнем 
холестерина в плазме и курением [4]. Так же можно объяснить 
уменьшение просвета ретинальных артериол низким уровнем 
фактора Виллебранда и фактора свертывания крови VIII (анти-
гемофильного глобулина) [5]. 

 В патогенезе острого нарушения артериального кровообра-
щения в сетчатке выделяют три основных фактора: эмболию, 
тромбоангиит и ангиоспазм. Наиболее распространенным ви-
дом эмболии является закупорка ретинальных артериол части-
цами распадающейся атероматозной бляшки в аорте, сонной 
или глазной артериях.

Установлено, что основным источником эмболии ретиналь-
ных артериол могут быть не только внутренние, но и наружные 
сонные артерии при их окклюзии. Эмболия и тромбо ангиит 
признаны всеми исследователями как основные звенья пато-
генеза острой ишемии сетчатки, связанной в первую очередь 
с развитием атеросклероза. Кроме того, в патогенезе острой 
ишемии сетчатки имеет значение редукция ретинального 
кровотока вследствие уменьшения перфузионного давления 
в сосудах сетчатки [6, 7].

В настоящее время в литературе является общепризнан-
ным термин «глазной ишемический синдром», представляю-
щий собой совокупность симптомов хронического ишемиче-
ского поражения оболочек глазного яблока, сосудов глаза, 
каротидных артерий единого генеза [8, 9]. Синдром широко 
распространен и заканчивается инвалидизацией больных 
по зрению (до 40%), в том числе среди лиц молодого возрас-
та. Доказано, что основной причиной заболевания является 
патология экстракраниальных отделов каротидных артерий. 
По данным литературы известно, что стенозирование, окклю-
зия, патологическая извитость каротидных артерий вызыва-
ют нарушение кровообращения сетчатки, зрительного нерва 
и цилиарного тела [10-12]. 

Однако существуют формы атеросклероза без вовлечения 
внутренних сонных артерий или они гемодинамически не зна-
чимы. Открытым остается вопрос вовлечения в ишемический 
процесс органа зрения именно в этой, наиболее распростра-
ненной группе пациентов. 

Было установлено, что при атеросклерозе кровообращение 
именно сосудов ДЗН страдает намного быстрее, чем кровоток 
в центральной ретинальной артерии [13]. Учитывая усиленное 
кровоснабжение папилломакулярного пучка и темпоральной 
зоны ДЗН, верхний и нижний сегменты остаются в худших 
условиях при хронической гипоксии, и скорее всего именно 
в этих зонах процессы нейродегенерации будут развиваться 
раньше. 

Нужно отметить, что имеются единичные противоречивые 
сообщения о наличии экскавации ДЗН при состояниях, ведущих 
к ишемии головки зрительного нерва, таких как компрессион-
ная оптическая нейропатия, передняя ишемическая нейропатия 
и оптическая нейропатия Лебера [14]. Сравнение цветных фото-
графий пациентов с передней оптической нейропатией ишеми-
ческой формы (ПИНИ) и на фоне височного артериита (ПИНА) 
выявило экскавацию в 2% в первом случае против 92% во вто-
ром [15]. Причины низкой встречаемости экскавации при ПИНИ 
неизвестны. Hayreh предположил, что ишемический процесс при 
глаукоме (хронический медленно прогрессирующий путь) может 
быть менее бурным, чем при ПИНИ (острый быстро прогресси-
рующий путь). Скорее всего, данная теория имеет определенное 
количество недостатков, поскольку в основе развития глауком и 
ПИНИ лежат разные патогенетические механизмы. Как известно, 
не последнюю роль в развитии ишемической формы передней 
ишемической нейропатии играет атеросклероз, а данное забо-
левание является апофеозом его развития [16]. 

В 2010 году Helen V. Danesh-Meyer с соавторами провели 
сравнительное изучение ДЗН у пациентов с открытоугольной 
глаукомой (ОУГ), ПИНИ и ПИНА. При всех перечисленных забо-
леваниях происходило истончение нейроретинального ободка, 
побледнение ДЗН и образование экскавации (хотя последнее 
более характерно для глаукомного процесса). Все параме-
тры морфометрического анализа нервных волокон были до-
стоверно различны между открытоугольной глаукомой, ПИНИ 
и ПИНА. В отличие от ПИНА ОУГ имела следующие признаки: 
увеличенная, глубокая экскавация и уменьшенный перипапи-
лярный ободок, увеличение объема экскавации и уменьшение 
объема ободка (Р<0.001). Найденные морфометрические раз-
личия между ПИНИ и ПИНА были достаточно полиморфны 
и не укладывались в единую картину, поэтому было решено 
продолжить данные исследования [17]. 

В Российской Федерации инвалидизация вследствие острых 
нарушений в магистральных сосудах глазного дна происходит 
в 51,5% случаях, среди которых окклюзии ретинальных вен 
составляют около 60% [18]. По данным некоторых авторов, раз-
витие окклюзий ретинальных вен происходит на фоне увели-
чения риска сердечно-сосудистых заболеваний [19]. Cогласно 
исследованиям Cugati среди пациентов, перенесших окклюзи-
рующие заболевания вен сетчатки, в течение ближайших 12 лет 
каждый пятый (26%) умирает от острого инфаркта миокарда, 
а каждый восемнадцатый (5,3%) — от цереброваскулярных 
заболеваний [20]. 

По данным The Blue Mountains Eye Study, распространен-
ность окклюзий ретинальных вен составляет 1,6% среди лиц 
старше 49 лет [20]. В свою очередь The Beaver Dam Eye Study 
исследовали структуру заболеваемости и пришли к заклю-
чению, что окклюзия центральной вены сетчатки происходит 
в 0,5%, а ретинальных вен в 3 раза чаще (1,8%) [3]. Наиболее 
многочисленным считается исследование, проведенное в 2010 
году Rogers и соавторами. Используя данные 15 исследований 
из США, Европы, Азии и Австралии, ими была выявлена вы-
сокая распространенность окклюзий ветвей ЦВС среди мон-
голоидной расы (Chinese, Chinese-American, Malay, people of 
Asian origin and Europeans of Indian, Indonesian, or Asian origin), 
испанцев (Hispanic-Americans) и низкая среди европеоидного 
населения (Europeans, and those of European origin), хотя раз-
ница была статистически незначимой. Двусторонняя окклюзия 
ветвей ЦВС встречалась редко (в 5% случаев). У 10% паци-
ентов с окклюзией на одном глазу, со временем происходила 
окклюзия на другом [21]. Таким образом, примерно 16,4 мил-
лиона взрослого населения во всем мире имеют окклюзию 
ретинальных вен, среди них у 13,9 миллиона окклюзия ветвей 
ЦВС, у 2,5 миллиона окклюзия ЦВС.
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Согласно триаде Рудольфа Вирхова, сформулированной 
более 150 лет назад, патофизиология венозных тромбозов 
(в настоящее время наиболее часто используется термин 
окклюзии) включает три взаимосвязанных фактора: измене-
ния в сосудистой стенке, изменение кровотока, изменения 
свертываемости крови. Наличие первых двух факторов не-
однократно подтверждалось, а правомочность третьего только 
в наше время доказана в ходе исследований на молекулярном 
уровне. Повышенная свертываемость крови, известная также 
как претромботическое состояние, определяется как склон-
ность к тромбозу в условиях, которые не привели бы к тромбозу 
у здоровых индивидуумов.

Экспериментально было выявлено 3 стадии развития ок-
клюзий вен сетчатки:

1. период от 1 до 6 часов после окклюзии: в это время по-
вышается давление в проксимальной части венозного сосуда, 
нарушается функция эндотелия, повышается проницаемость 
сосудистой стенки и развивается ретинальный отек;

2. период от 6 часов до 1 недели: в этот срок эндотелий 
и перициты разрушаются, обнажается базальная мембрана, на 
которой начинается адгезия тромбоцитов, формируется тромб, 
приводящий к полному стазу в микроваскулярном русле и по-
явлению геморрагий;

3. период от 1 до 5 недель: на этом этапе сохраняется 
капиллярная окклюзия, появляется соединительнотканная 
пролиферация в пораженном сосуде и необратимая его за-
купорка.

В последние годы в концепции патогенеза окклюзий рети-
нальных вен преобладают две теории. 

Согласно механической теории, компрессия вены проис-
ходит чаще всего в месте артериовенозного перекреста. По-
скольку артерия и вена сетчатки в области перекреста имеют 
общую адвентициальную оболочку, утолщенная артерия может 
сдавливать вену, что приводит к вторичным изменениям, таким 
как утрата эндотелиальных клеток вены и образование тромба, 
и в результате появляется угроза окклюзии ветви ретиналь-
ной вены. Также общей адвентициальной оболочкой окружены 
центральная артерия и вена позади решетчатой пластинки, 
вследствие этого атеросклеротически уплотненная артерия 
может сдавливать вену и создавать условия для окклюзии 
ЦВС. Подтверждением этой теории является исследование, 
проведенное в 1989 году Duker и Brown, обнаруживших ана-
томическое соотношение артерии и вены в месте окклюзии 
в 26 глазах. В 100% случаев артерия располагалась над веной, 
в контрольной группе такое соотношение выявлялось лишь 
в 65% случаев [22]. Zhao наблюдал расположение артерии над 
веной в 99% случаев при исследовании 106 глаз [23]. Анало-
гичные данные приводят Du ZY, Hamid S. [24,25].

В пользу механической теории говорят исследования, по-
священные роли артериосклероза, и, соответственно, кардио-
васкулярных факторов риска в развитии окклюзий вен сетчатки. 
У пациентов с артериосклерозом уплотненная ригидная стенка 
ретинальной артерии может приводить к сужению вены, стазу 
крови и, как результат, развитию тромбоза.

С другой стороны, Staurenghi G. показал, что такое соотно-
шение наблюдается у сосудов второго порядка и не является 
важным при окклюзиях вен первого порядка [26]. 

Таким образом, механическая теория имеет и ряд недо-
статков. Не всегда окклюзия происходит в области артерио-
венозного перекреста [27]. Не объясняет развития тромбоза 
ретинальных вен у пациентов без наличия системных сосуди-
стых заболеваний [28]. В этом случае на первый план выходит 
теория «коагулопатий».

В основе теории коагулопатий лежит дисбаланс между тром-
богенными факторами и антитромбогенной защитой. Известны 
следующие тромбогенные факторы: стимуляция или повреж-
дение сосудистой стенки, активация тромбоцитов, активация 
факторов свертывания крови, ингибирование фибринолиза, 
застой крови (стаз). 

К защитным механизмам, препятствующим возникновению 
тромбоза, относятся: ненарушенная антикоагулянтная актив-
ность эндотелия, нормальное количество и функция есте-
ственных ингибиторов сериновых протеаз, клиренс активных 
протеаз гепатоцитами и РЭС, интактная фибринолитическая 
система.

В современной литературе большое значение отводится 
изучению механизмов, приводящих к повышению количества 
тромбогенных факторов и/или к недостаточности защитных 
механизмов.

Согласно мнению ряда авторов большое значение в раз-
витии тромбоза, неоангиогенеза, ремоделирования сосудов, 
внутрисосудистой активации тромбоцитов и лейкоцитов играет 
дисфункция эндотелия [29, 30]. Эндотелиальная выстилка со-
судов регулирует местные процессы гемостаза, пролиферации, 
миграции клеток крови в сосудистую стенку и сосудистый тонус. 
При нарушенной функции эндотелия наблюдается дисбаланс 
между факторами, обеспечивающими эти процессы.

В настоящее время используется несколько классифика-
ций окклюзий ретинальных вен. Наиболее распространенной 
является классификация, согласно которой выделяют 2 типа 
окклюзий: окклюзия центральной вены сетчатки (ЦВС) и ок-
клюзия ветвей ЦВС; гемицентральная ретинальная окклюзия 
в последних исследованиях рассматривается как отдельная 
форма окклюзии ЦВС. 

Hayreh SS. выделяет 3 основных вида окклюзий, каждый из 
них в свою очередь делится на два подвида. Окклюзия ЦВС 
и гемицентральная окклюзия включают ишемический и неише-
мический тип. Окклюзию ветвей ЦВС, в зависимости от по-
раженной ветви, разделяют на окклюзию основной ветви ЦВС 
и макулярной (малой ветви) ЦВС [31]. 

Прогноз зрительных функций у пациентов с ишемическим 
и неишемическим типом окклюзий ЦВС различный. При неи-
шемической форме исход достаточно благоприятный, в 51% 
случаев зрение восстанавливается до 0,5 или выше без какого-
либо лечения. При исходной низкой остроте зрения и существо-
вании выраженной ишемии прогноз неблагоприятный. Переход 
неишемической формы окклюзии в ишемическую наблюдается 
в 10-33%. При ишемической форме в 73-93% случаев острота 
зрения снижается до 0,1 и ниже [32].

К поздним осложнениям всех типов окклюзий относят неова-
скуляризацию на сетчатке, тракционную отслойку сетчатки, 
рубеоз радужки и развитие неоваскулярной глаукомы. При 
ишемической форме у пациентов с окклюзией ЦВС существу-
ет высокий риск развития рубеоза радужки и неоваскулярной 
глаукомы.

В зависимости от сроков развития заболевания можно выде-
лить острый и хронический (посттромботическая ретинопатия) 
период. К характеристикам острого периода относят: интра-
ретинальные геморрагии, твердые экссудаты, ватообразные 
очаги, отек ДЗН, макулярный отек, расширенные и извитые 
вены. В позднем периоде возможно формирование шунтов 
и развитие осложнений: кистозного макулярного отека, атрофии 
РПЭ, эпиретинальной мембраны, неоваскуляризации сетчатки, 
неоваскулярной глаукомы, рецидивирующих кровоизлияний 
в стекловидное тело [33]. 

Нарушение венозного оттока на глазном дне приводит 
к подъему давления в системе вены-капилляры. На фоне де-
струкции эндотелия происходит экстравазальный выход не 
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только плазмы, но и форменных элементов крови. На глазном 
дне определяются диффузный отек и множественные крово-
излияния [34].

Снижение зрения у пациентов с окклюзией ретинальных 
вен происходит вследствие комбинации трех различных при-
чин [34]: 

1. Экссудация дистальнее места обструкции приводит к воз-
никновению макулярного отека. Длительно существующий отек 
может вызвать дегенеративные изменения, такие как макуляр-
ные отверстия, эпиретинальные мембраны.

2. Ретинальные кровоизлияния дистальнее места обструк-
ции, в тяжелых случаях кровоизлияния могут приводить к атро-
фии ретинального пигментного эпителия и /или рубцеванию, 
часто в субфовеолярной области. 

3. Венозная обструкция может сопровождаться поврежде-
нием сетчатки вследствие ишемии, что приводит к утрате ка-
пиллярной сети и развитию атрофических изменений. Ишемия 
также приводит к развитию неоваскуляризации и как резуль-
тат, кровоизлияниям в стекловидное тело, отслойке сетчатки, 
неоваскулярной глаукоме [21].

Одним из наиболее часто встречающихся осложнений рети-
нальных венозных окклюзий признан макулярный отек. Именно 
развитие макулярного отека приводит к выраженному сниже-
нию центральной остроты зрения. По данным многочисленных 
исследований в основе развития макулярного отека лежит на-
бухание Мюллеровских клеток в наружном плексиформном 
слое нейросенсорной части сетчатки [35].

Таким образом, сердечно-сосудистые заболевания (систем-
ный атеросклероз и артериальная гипертония) приводят к цело-
му ряду патологических состояний на глазном дне. В связи 
с этим, при ведении пациентов необходимо учитывать не толь-
ко изменения сетчатки, но и тяжесть, и течение сопутствующего 
фонового заболевания. 

Несомненно, изучение основных патогенетических звеньев 
развития различных видов окклюзий вен и артерий сетчатки 
имеет высокий интерес в современной ретинологии, однако, 
наиболее оптимальные результаты будут достигнуты при со-
вместных исследованиях офтальмологов с кардиологами, ге-
матологами и неврологами.
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