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Ретинальная венозная окклюзия является одной из ведущих причин потери зрения населения в развитых странах. В ос-

нове патогенеза окклюзий вен сетчатки лежит триада признаков, включающая повреждение сосудистой стенки, локальное 
нарушение кровотока и гиперкоагуляцию. Перечисленные изменения формируются под действием различных факторов 
риска и их комбинаций. К независимым факторам риска ретинальных венозных окклюзий относятся артериальная гипер-
тензия, гиперлипидемия и сахарный диабет. При отсутствии вышеуказанных факторов, а также при двусторонней венозной 
окклюзии или отягощенном тромбоэмболическом анамнезе следует исключить наличие тромбофилии и гипергомоцистеи-
немии. В ряде случаев ретинальная венозная окклюзия может развиваться на фоне системных заболеваний соединительной 
ткани и инфекционных заболеваний (ВИЧ-инфекция, вирусные гепатиты, новая коронавирусная инфекция), сопровожда-
ющихся ретиноваскулитом.  

Ключевые слова: ретинальная венозная окклюзия, окклюзия вен сетчатки, артериальная гипертензия, гиперлипидемия, 
сахарный диабет, новая коронавирусная инфекция. 
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THE ROLE OF SYSTEMIC RISK FACTORS  
IN THE PATHOGENESIS OF RETINAL VEIN OCCLUSION 

 
Retinal vein occlusion is one of the leading causes of vision loss in developed countries. The key role in the pathogenesis of ret-

inal vein occlusion plays Wirchow’s triad that includes vessels wall injury, local blood circulation impairment and hypercoagulatin. 
The above-mentioned disorders develop under the influence of various risk factors and their combinations. Arterial hypertension, 
hyperlipidemia and diabetes mellitus are qualified as the independent risk factors for retinal vein occlusion. In the absence of the 
above-mentioned factors and in case of bilateral retinal vein occlusion or positive history for thromboembolic events thrombophilia and 
hyperhomocysteinemia should be ruled out. In certain cases retinal vein occlusion could develop secondary to systemic connective tis-
sue disorders and infectious diseases (HIV, viral hepatitis, novel coronavirus disease) that are accompanied by retinal vasculitis.  

Key words: retinal vein occlusion, arterial hypertension, hyperlipidemia, diabetes mellitus, novel coronavirus infection. 
 
Ретинальная венозная окклюзия (РВО) 

является одной из ведущих причин потери 
зрения населения развитых стран. Среди со-
судистых заболеваний сетчатки окклюзия ре-
тинальных вен уступает в распространенно-
сти лишь диабетической ретинопатии [1]. В 
последние годы стала заметной тенденция к 
росту заболеваемости РВО, в особенности 
среди лиц молодого возраста, что может быть 
обусловлено как «омоложением» системных 

факторов риска сердечно-сосудистой патоло-
гии, так и широким распространением гипер-
коагуляционного синдрома, характерного для 
новой коронавирусной инфекции [2].  

В основе патогенеза окклюзий вен сет-
чатки лежит триада Вирхова, включающая 
повреждение сосудистой стенки, локальное 
нарушение кровотока и гиперкоагуляцию [3]. 
Перечисленные изменения могут развиваться 
под действием различных предрасполагаю-

https://retinatoday.com/articles/2009-july-aug/0709_05-php
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щих факторов или их комбинаций. Ввиду 
общности патогенеза ретинальные венозные 
окклюзии часто ассоциируют с традиционны-
ми факторами риска сердечно-сосудистых 
заболеваний [1]. Так, в многонациональном 
исследовании атеросклероза независимыми 
факторами риска окклюзий вен сетчатки при-
знаны артериальная гипертензия и гипертриг-
лицеридемия [4]. В отсутствие традиционных 
факторов риска ведущую роль в патогенезе 
РВО может играть тромбофилия [2]. 

В связи с многогранностью и недоста-
точной изученностью патогенеза окклюзий вен 
сетчатки актуальным является изучение роли 
системных факторов риска в развитии РВО. 

Артериальная гипертензия 
Рентинальной венозной окклюзии 

(РВО) часто сопутствует недавно выявленная 
или неконтролируемая артериальная гипер-
тензия (АГ). Распространенность её среди па-
циентов с РВО составляет 64% и достигает 
88% среди пациентов с повторяющимися эпи-
зодами окклюзии [5,6]. Она повышает риск 
развития окклюзии вен сетчатки в 3,5-4,5 раза 
[6,7]. Длительно повышенный уровень артери-
ального давления приводит к повреждению и 
гипертрофическому ремоделированию стенки 
артериальных сосудов. Уплотненная ретиналь-
ная артерия оказывает механическое давление 
на подлежащую вену, что приводит к локаль-
ному нарушению кровотока в венозном сосуде 
с последующим формированием тромба [2]. 
Кроме того, АГ сопровождается повышением 
продукции эндотелина-1 и увеличением плот-
ности эндотелиновых рецепторов, в том числе 
в ретинальных венах. Повышение концентра-
ции эндотелина-1 может вызвать констрикцию 
ретинальных вен, что предрасполагает к разви-
тию венозной окклюзии [8]. 

Гиперлипидемия  
Взаимосвязь между РВО и нарушениями 

липидного обмена подтверждена в ряде иссле-
дований. Показано, что среди пациентов с РВО 
чаще, чем в общей популяции, встречается ги-
перлипидемия, гиперхолестеринемия и гипер-
триглицеридемия [4,7,9]. По некоторым данным 
распространенность гиперлипидемии у пациен-
тов с РВО достигает 71,4% [9]. Гиперлипидемия 
повышает риск развития РВО в 2,5 раза (95% 
границы доверительного интервала (ДИ)=1,7-
3,7) [7]. Полагают, что гиперлипидемия способ-
ствует усиленному тромбообразованию за счет 
выработки бета-тромбоглобулина и фактора 
тромбоцитов IV [10].  

Сахарный диабет 
По данным литературы вероятность 

развития РВО у пациентов с сахарным диабе-

том в 1,5-1,91 раза выше, чем в общей попу-
ляции [7, 11]. Однако роль сахарного диабета 
в качестве независимого фактора риска ок-
клюзии вен сетчатки длительное время оста-
валась предметом научных диспутов. В не-
давнем исследовании Chang Y.S. et al. под-
твердили, что сахарный диабет является неза-
висимым фактором, предрасполагающим к 
развитию РВО (отношение шансов: 1,76; 95% 
ДИ= 1,61-1,93) [11]. Полагают, что активация 
альтернативного (полиолового) пути утилиза-
ции глюкозы сопровождается накоплением в 
крови сорбитола, что приводит к поврежде-
нию эндотелия. Развивающаяся в дальнейшем 
дисфункция эндотелия создает условия для 
избыточной адгезии тромбоцитов и фибрина, 
повышая риск венозной окклюзии [12]. 

Тромбофилия 
У части пациентов с венозными окклю-

зиями отсутствуют традиционные факторы 
риска сердечно-сосудистых заболеваний. В 
таких случаях, а также при выявлении дву-
сторонней РВО или отягощенного тромбоэм-
болического анамнеза следует исключить 
наличие тромбофилии.  

Согласно принятой в отечественной ли-
тературе классификации, выделяют следую-
щие формы тромбофилии: тромбоцитарную, 
плазмокоагуляционную и сосудистую [13].  

Исследования роли тромбоцитарной 
тромбофилии в патогенезе РВО малочислен-
ны. Установлено, что у пациентов с окклюзи-
ей вен сетчатки наблюдается повышенная 
внутрисосудистая активация тромбоцитов 
[13]. У части пациентов она обусловлена 
наличием биаллельной мутации в генах гли-
копротеиновых тромбоцитарных рецепторов 
GpIa и GpIIIa, ответственных за развитие 
наследственной формы гиперактивности 
тромбоцитов [13]. Следует отметить, что ги-
перактивность тромбоцитов не является изо-
лированной причиной развития венозного 
тромбоза. Риск венозной окклюзии повыша-
ется лишь при наличии сочетанного дефекта 
тромбоцитарного и сосудистого компонентов 
гемостаза.  

Плазмокоагуляционная тромбофилия 
может быть обусловлена наследственным де-
фицитом естественных антикоагулянтов (ан-
титромбина III, протеина C и S) или устойчи-
востью фактора V к активированному проте-
ину С (мутация Лейдена) [14]. Несмотря на 
многочисленные исследования в этой обла-
сти, на сегодняшний день нет единого мнения 
касательно роли плазмокоагуляционной 
тромбофилии в патогенезе РВО. Ряд авторов 
отмечают наличие гиперкоагуляционных 
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сдвигов и полиморфизмов гена протромбина 
и фактора V (мутация Лейдена) у пациентов 
молодого возраста с окклюзией вен сетчатки 
[15]. Установлено, что суммарное количество 
полиморфизмов гена протромбина и фактора 
V у пациентов с РВО составляет 12%, в то 
время как у здоровых лиц этот показатель не 
превышает 1,8%. Носительство двойных гете-
розигот сопровождается увеличением риска 
развития венозной окклюзии в 47 раз [15]. 
Некоторые авторы, напротив, указывают на 
равную распространенность полиморфизмов 
гена протромбина и фактора V в общей попу-
ляции и среди пациентов с РВО, в том числе 
молодого возраста, что исключает влияние 
этих факторов на развитие РВО [16]. 

Исследования роли гипофибринолиза в 
патогенезе РВО немногочисленны [15,16]. 
Гипофибринолиз у пациентов с РВО обуслов-
лен не недостаточностью тканевого активато-
ра плазминогена (tPA), а повышенной актив-
ностью его ингибитора (PAI). Так, высокая 
активность PAI (>22 Ед/л) выявлена у 38% 
пациентов с РВО в сравнении с 2% в группе 
контроля (χ2=12,8; p<0,001). Возможно это 
обусловлено более высокой распространенно-
стью 4G полиморфизма гена PAI среди паци-
ентов с РВО (88%) в сравнении со здоровыми 
лицами (63,7%) (p<0,03) [15]. Другой вероят-
ной причиной гипофибринолиза у пациентов 
с РВО является повышенное содержание ли-
попротеина А – атерогенного липопротеина, 
который, благодаря структурной мимикрии, 
может препятствовать связыванию плазмино-
гена с фибрином и эндотелием, нарушая тем 
самым процесс фибринолиза. Повышенный 
уровень липопротеина А (более 35 мг/дл) яв-
ляется независимым фактором риска РВО 
среди лиц моложе 60 лет [2,17].  

Сосудистая тромбофилия развивается 
при дисфункции эндотелия и характеризуется 
снижением тромборезистентности сосудистой 
стенки. Распространенной причиной эндоте-
лиальной дисфункции наряду с артериальной 
гипертензией и гиперхолестеринемией явля-
ется гипергомоцистеинемия. По некоторым 
данным распространенность гипергомоцисте-
инемии среди пациентов с РВО достигает 
43,5-44,5% [15,16]. При этом наиболее высо-
кие показатели гомоцистеинемии отмечаются 
у пациентов с ишемической формой заболе-
вания. Установлено, что при уровне гомоци-
стеина свыше 8 мкмоль/л риск развития РВО 
возрастает в 3,5 раза. Дальнейшее увеличение 
содержания гомоцистеина на каждый 1 
мкмоль/л сопровождается повышением риска 
венозной окклюзии в 10 раз [15].  

Роль наследственной гипергомоцистеи-
немии, обусловленной полиморфизмом в гене 
MTHFR, в патогенезе РВО остается недока-
занной. Частота встречаемости генотипа 
Т677Т, ответственного за синтез термола-
бильной формы фермента метилентетрагид-
рафолатредуктазы и развитие гипергомоци-
стеинемии, составляет 15% среди пациентов с 
РВО, что значимо не отличается от распро-
страненности генотипа в общей популяции – 
11,8% [16]. Обращает на себя внимание тот 
факт, что у пациентов с генотипом Т677Т ве-
нозная окклюзия развивается в значительно 
более молодом возрасте (52,3±17,4) в сравне-
нии с пациентами без полиморфизмов в гене 
MTFHR (71,6±14,0) [16], что указывает на 
возможное участие наследственной гиперго-
моцистеинемии в патогенезе РВО у молодых 
пациентов.  

Прочие системные факторы риска 
В ряде исследований показано, что си-

стемные заболевания соединительной ткани 
(системная красная волчанка, ревматоидный 
артрит, узелковый полиартериит, гранулематоз 
Вегенера), а также инфекционные заболевания 
(ВИЧ-инфекция, вирусные гепатиты, новая 
коронавирусная инфекция) могут быть ассоци-
ированы с РВО [18,19]. Полагают, что ключе-
вую роль в патогенезе венозной окклюзии при 
этих заболеваниях играет ретиноваскулит, вы-
званный специфическим вирусным или ауто-
иммунным повреждением эндотелия [18]. 

К редким патологиям, предрасполага-
ющим к развитие РВО, относятся множе-
ственная миелома, лейкозы, макроглобулине-
мия, железодефицитная анемия и наслед-
ственный сфероцитоз. Эти состояния наряду с 
дегидратацией, вызванной интенсивной физи-
ческой нагрузкой, могут сопровождаться ги-
перкоагуляцией и способствовать развитию 
венозной окклюзии [19].  

Заключение 
Таким образом, в основе патогенеза 

РВО лежит триада признаков, включающая 
повреждение эндотелия сосудов, локальное 
нарушение кровотока и гиперкоагуляцию. 
Перечисленные изменения формируются под 
действием различных факторов риска и их 
комбинаций. К независимым факторам риска 
окклюзий вен сетчатки относятся артериаль-
ная гипертензия, гиперлипидемия и сахарный 
диабет. При отсутствии вышеуказанных фак-
торов следует исключить наличие тромбофи-
лии, гипергомоцистеинемии, а также систем-
ных заболеваний соединительной ткани и ин-
фекционных заболеваний, сопровождающих-
ся ретиноваскулитом. 
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