
35

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ
LITERATURE REVIEWS

ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • POINT OF VIEW. EAST – WEST• № 1 • 2024

Точка зрения. Восток – Запад. 2024;11(1): 35–41.
Point of view. East – West. 2024;11(1): 35–41.

Обзор
УДК 617/735-002
DOI: https://doi.org/10.25276/2410-1257-2024-1-35-41
© Коленко О.В., Жазыбаев Р.С., Сорокин Е.Л., 2024

Ретиноваскулиты: этиология, патогенез, клинические проявления. Сообщение 1
О.В. Коленко1–3, Р.С. Жазыбаев1, Е.Л. Сорокин1, 2

1ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Федорова» Минздрава России, Хабаровский филиал, 
Хабаровск, Россия
2Дальневосточный государственный медицинский университет Минздрава России, Хабаровск, Россия
3Институт повышения квалификации специалистов здравоохранения Министерства здравоохранения 
Хабаровского края, Хабаровск, Россия

РЕФЕРАТ
В данной статье освещены вопросы эпидемиологии, этиологии, классификации, этиологии, патогенеза и клинических 
проявлений ретиноваскулитов, представляющих воспалительное поражение стенок сосудов сетчатки с вторичным во-
влечением в процесс окружающих тканей. Наиболее полная клиническая классификация была предложена Е.И. Усти-
новой. В большинстве случае ретиноваскулиты развиваются на фоне системного заболевания различной этиологии. 
Идиопатическими называют ретиноваскулиты невыясненной этиологии. Патогенез развития ретиноваскулитов до сих 
пор полностью не установлен. Клинические проявления имеют как общие черты, так и особенности – в зависимости от 
этиологии. Как правило, начало бессимптомное или почти незаметное. При офтальмоскопии наиболее часто обнаружи-
ваются поражения сосудов в виде нарушения их калибра и хода, периваскулярных инфильтратов, «ватных» экссудатов.
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ABSTRACT
This article highlights the issues of epidemiology, etiology, classification, etiology, pathogenesis and clinical manifestations 
of retinovasculitis, which is an inflammatory lesion of the walls of retinal vessels with secondary involvement of surround-
ing tissues in the process. The most complete clinical classification was proposed by E.I. Ustinova. In most cases, retinovas-
culitis develops against the background of a systemic disease of various etiologies. If the etiology remains unclear, such ret-
inovasculitis is called idiopathic. The pathogenesis of retinovasculitis development has not yet been fully established. Clini-
cal manifestations have both common features and the peculiarities depending on the etiology. As a rule, the onset is asymp-
tomatic or almost imperceptible. Ophthalmoscopy most often reveals vascular lesions in the form of a violation of their cal-
iber and course, perivascular infiltrates, «cotton» exudates.
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ВВЕДЕНИЕ

Ретиноваскулит – воспалительное поражение стенок 
сосудов (как артерий, так и вен) сетчатки [1]. Васкулит 

(от лат. vasculum – сосуд) или ангиит (от греч. angion – 
сосуд) сетчатки может быть изолированным либо яв-
ляться осложнением местных или системных заболева-
ний, вызывающих воспаление сосудов сетчатки (имен-
но это отличает данное заболевание от васкулопатии, 
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при которой нет видимых признаков воспаления) [2]. 
Кроме того, при ретиноваскулите имеет место вторич-
ное вовлечение в патологический процесс окружающих 
тканей. Около трети пациентов могут страдать тяжелой 
потерей зрения (Visus <0,1) в результате ретиноваску-
лита или его осложнений, связанных с различными ин-
фекционными, аутоиммунными, воспалительными или 
неопластическими заболеваниями.

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА

Концепция воспалительного поражения ретиналь-
ных сосудов была впервые представлена в 1784 г., когда 
Джон Хантер опубликовал статью «Наблюдения за вос-
палением внутренних оболочек вен» [3]. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Ежегодная заболеваемость васкулитом сетчатки со-
ставляет 1–2 случая на 10 000 человек [4]. По данным ряда 
авторов (George R.K. и соавт.), средний возраст пациен-
тов с данной патологией составляет 34 года. Н.А. Ерма-
кова в своей докторской диссертации «Клиника, этиопа-
тогенез и лечение ангиитов сетчатки» (2004) указывает, 
что возраст пациентов с данной воспалительной офталь-
мопатологией (увеиты, хориоретиниты, васкулиты, в т.ч. 
при болезни Бехчета, системной красной волчанке и т.п.) 
варьирует в среднем в небольших пределах: 28–31 лет.

Что касается гендерных различий, то здесь не все од-
нозначно. Так, одни авторы не сумели выявить каких-ли-
бо закономерностей, другие указывают на преобладание 
женщин среди пациентов с васкулитами сетчатки [3],  
а по данным некоторых исследователей [5–7], это за-
болевание глаз значительно чаще (более чем в 3 раза) 
встречается у лиц мужского пола, по крайней мере, ког-
да речь идет о такой патологии, как большие коллаге-
нозы, например, красная волчанка или болезнь Бехчета.

КЛАССИФИКАЦИЯ РЕТИНОВАСКУЛИТОВ

До настоящего времени не существует единой обще-
принятой клинический классификации ретиноваску-
литов. В частности, в отечественной литературе пред-
ставлены следующие ее варианты. Например, клиниче-
ская классификация ангиитов сетчатки, предложенная 
С.Ф. Шершевской еще в 1983 г., основана на клиниче-
ской картине заболевания. Согласно данной классифи-
кации, ангииты сетчатки подразделяют на экссудатив-
ные, геморрагические и пролиферативные формы, а так-
же предлагается дифференциация по локализации – на 
центральные, периферические и смешанные [8]. Этио-
логическую классификацию васкулитов сетчатки ввели 
в практику в 1990 г. Л.А. Кацнельсон и соавт., которые вы-
деляли их при воспалительных заболеваниях сетчатки и 
хориоидеи, системных и синдромных заболеваниях ор-
ганизма, аутоиммунных заболеваниях организма и, на-
конец, собственно аутоиммунные (идиопатические) ре-
тиноваскулиты [9]. Н.А. Ермакова выделяет и так называе-
мые «изолированные ретиноваскулиты», т.е. не обуслов-
ленные конкретной глазной или общей патологией [7].

Но наиболее полной к настоящему времени пред-

ставляется клиническая классификация, предложенная 
Е.И. Устиновой [10]. Она разделяет ретиноваскулиты, со-
гласно следующим категориям:

1) по этиологии и патогенезу: первичные (при си-
стемных васкулитах, других общих заболеваниях и изо-
лированные), вторичные (на фоне воспалительной оф-
тальмопатологии); 

2) по клинической картине: экссудативные, гемор-
рагические, экссудативно-геморрагические, пролифе-
ративные формы; артерииты, флебиты, ангииты; 

3) по локализации: центральные, периферические, 
сегментарные, распространенные.

ЭТИОЛОГИЯ

Согласно данным отечественной и зарубежной лите-
ратуры, в большинстве случаев ретиноваскулиты явля-
ются следствием клинического течения системного за-
болевания различной этиологии. 

По данным ряда авторов (Rucker W., Bregerbc B. и Leo-
pold I.H.), в середине 60-х годов XX века наиболее часты-
ми неинфекционными причинами увеитов, сопровожда-
ющих васкулитами (перифлебитами) сетчатки, являлись: 
болезнь Бехчета, саркоидоз, но особенно часто рассеян-
ный склероз (20–27%). Хотя, по мнению G.A. Levy-Clarke 
и R. Nussenblatt [11], доля пациентов с рассеянным скле-
розом, имеющих осложнение в виде васкулита сетчат-
ки, не превышает 8%.

Ретиноваскулиты при системной красной волчан-
ке наблюдаются в 35% случаев, однако особенно тяже-
ло и с наибольшим процентом инвалидности они, по 
мнению Н.А. Ермаковой, протекают при остром некро-
зе сетчатки, болезни Бехчета и изолированном ангии-
те сетчатки [5–7].

Среди этиологических факторов инфекционной 
природы выделяются герпесвирусы, микобактерии и 
ретиноваскулиты, вызванные спирохетами [11]. В част-
ности, D. Doycheva и соавт. [12] сообщили о двух слу-
чаях васкулита сетчатки, когда был выявлен туберкулез 
как предполагаемая причина внутриглазного воспале-
ния с помощью позитронно-эмиссионной томографии 
(ПЭТ) с 18-фтордэзоксиглюкозой. Данное исследование 
показало повышенное поглощение фтордезоксиглюко-
зы в некоторых медиастинальных и прикорневых лим-
фатических узлах. После игольчатой аспирационной 
биопсии ПЭТ-позитивных лимфатических узлов в обо-
их случаях были обнаружены Mycobacterium tuberculosis. 
Ремиссия увеита была достигнута только после проведе-
ния комбинированной терапии с помощью трех проти-
вотуберкулезных препаратов и системных стероидов.

В исследовании ряда авторов [3] сообщается, что бо-
лее половины пациентов с васкулитами сетчатки имели 
сопутствующее системные воспалительные заболевания. 
Помимо системной патологии, ретиноваскулиты могут 
возникать также вследствие воспалительного поражения 
глаз. Так, в исследовании J.T. Rosenbaum и соавт., вклю-
чающем более 1300 пациентов, васкулиты сетчатки на-
блюдались примерно у 15% пациентов с увеитами [13]. 

Н.А. Ермаковой в 2004 г. была установлена следующая 
этиологическая структура ангиитов сетчатки при воспа-
лительных заболеваниях глаз (табл. 1).
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нез развития васкулита сетчатки до сих пор полностью 
не установлен. Для изучения данного важного вопроса 
I. Gery и соавт. в 1986 г. были проведены эксперименты 
на животных, у которых ретиноваскулит провоцировал-
ся путем внутримышечного введения растворимого ре-
тинального S-антигена с адъювантом. Это приводило к 
развитию воспалительного процесса в виде панофталь-
мита, однако оценку состояния ретинальных сосудов за-
трудняла выраженная воспалительная реакция в перед-
нем отрезке глаза и стекловидном теле. 

В дальнейшем M.R. Stanford и соавт. в 1987 г. смоде-
лировали на крысах путем внутримышечного введения 
ретинального S-антигена с адъювантом невыраженный, 
вялотекущий передний увеит и витреит. Это позволи-
ло без труда наблюдать за развитием клинических при-

Таблица 1 

Этиологическая структура ангиитов сетчатки (по Н.А. Ермаковой, 2004)
Table 1

The etiological structure of retinal angiitis 
(according to N.A. Ermakova, 2004)

Диагноз
Diagnosis

Число больных, %
Number of patients, %

Этиология
Etiology

Генерализованный увеит
Generalized uveitis

40 Токсоплазмоз
Toxoplasmosis

13,3 Туберкулез
Tuberculosis

13,3 Токсокароз
Toxocariasis

6,7 Стрептококк
Streptococcus

26,7 Невыясненной этиологии
Unexplained etiology

Периферический увеит
Peripheral uveitis

5,1 Рассеянный склероз
Multiple sclerosis

94,8 Аутоиммунный
Autoimmune

Хориоретинит
Chorioretinitis

66,6 Токсоплазмоз
Toxoplasmosis

8,3 Токсокароз
Toxocariasis

8,3 Сифилис
Syphilis

16,7 Невыясненной этиологии
Unexplained etiology

Васкулит ДЗН
Vasculitis of the optic disc

37,5 ОРВИ
ARVI

62,5 Невыясненной этиологии
Unexplained etiology

Острый некроз сетчатки
Acute retinal necrosis

66,7 Вирус герпеса зостер
Herpes zoster virus

33,3 Вирус простого герпеса тип 1
Herpes simplex virus type 1

Полный спектр этиологических факторов, изучен-
ных A. El-Asrar и соавт. и способных являться причиной 
возникновения васкулита сетчатки, представлен в та-
блице 2 [14, 15].

Но выяснить причину заднего увеита с ретиноваску-
литом в реальной клинической практике, несмотря на 
проведение большого количества современных диагно-
стических тестов, не удается у 35–40% пациентов. Эти 
случаи относят к категории идиопатических увеитов [16].

ПАТОГЕНЕЗ

Несмотря на современные возможности визуали-
зации микроциркуляторного русла сетчатки, патоге-
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знаков ретиноваскулита, который, как оказалось, может 
существовать с минимальным вовлечением хориоидеи, 
вплоть до разрушения фоторецепторов. Было высказа-
но предположение, что васкулит сетчатки, в частности, 
при болезни Бехчета, возникает из-за реакции гипер-
чувствительности III типа (согласно классификации ги-
перчувствительности по P. Gell и R. Coomds) [17]. Прове-
денный G.A. Levy-Clarke и соавт. [11] иммуногистохими-
ческий анализ энуклеированных глаз с васкулитом сет-
чатки, ассоциированным с саркоидозом или болезнью 
Бехчета, продемонстрировал выраженную лимфоцитар-
ную и гистиоцитарную инфильтрацию в сосудах сетчат-
ки, преимущественно в венулах. Эти иммуногистохими-
ческие исследования показали, что клеточный иммуни-

тет, приводящий к разрушению гематоретинального ба-
рьера, может играть ключевую роль в патогенезе рети-
новаскулита 

Исследование D. Axente [18] продемонстрировало на-
личие фокальной, сегментарной или диффузной пери-
васкулярной пролиферации лимфоплазмоцитарных ин-
фильтратов в глазах с васкулитами сетчатки. При грану-
лематозных заболеваниях, например, при саркоидозе, 
было обнаружено скопление многочисленных эпители-
оидных клеток. Так, исследования, проведенные G. Velez 
и соавт. [19], продемонстрировали наличие лимфоци-
тарной периваскулярной инфильтрации при промежу-
точных увеитах и васкулитах сетчатки вследствие нали-
чия лимфомы, что было подтверждено гистопатологи-

Таблица 2 

Перечень этиологических факторов возникновения ангиитов сетчатки по A. El-Asrar (2009)
Table 2

List of etiological factors for the occurrence of retinal angiitis according to A. El-Asrar (2009)

Инфекции
Infections

Бактериальные
Bacterial

Туберкулез, болезнь Уиппла, эндофтальмит, сифилис, болезнь Лайма, бруцеллез, лептоспироз, 
бартонеллез
Tuberculosis, Whipple’s disease, endophthalmitis, syphilis, Lyme disease, brucellosis, leptospirosis, 
bartonellosis

Вирусные
Viral

Цитомегаловирус, вирус простого герпеса, вирус ветряной оспы, лимфотропный вирус Т-клеток 
человека типа 1, вирус лихорадки Западного Нила, вирус лихорадки Рифт-Валли, вирус гепатита В 
и С, ВИЧ, острый некроз сетчатки, инфекционный мононуклеоз, вирус лихорадки денге
Cytomegalovirus, herpes simplex virus, varicella zoster virus, human T-cell lymphotropic virus type 1, 
West Nile virus, Rift Valley fever virus, hepatitis B and C virus, HIV, acute retinal necrosis, infectious 
mononucleosis, Dengue fever virus

Грибковые
Fungal 

Кокцидиомикоз, кандидоз
Coccidioidomycosis, candidiasis

Паразитарные
Parasitic

Токсоплазмоз, токсокароз, амебиаз, средиземноморская пятнистая лихорадка
Toxoplasmosis, toxocariasis, amoebiasis, Mediterranean spotted fever

Глазные заболевания
Eye diseases

Болезнь Ильза, хориоретинопатия «выстрел дробью», парс-планит, IRVAN-синдром, острый мультифокальный геморрагический 
васкулит сетчатки, идиопатическая рецидивирующая окклюзия ветви центральной артерии сетчатки, ангиит по типу 
«обледеневшей веточки дерева», синдром Фогта ‒ Каянаги – Харада, симпатическая офтальмия, идиопатический ретиноваскулит, 
лекарственно-индуцированный ретиноваскулит
Ilse’s disease, shotgun chorioretinopathy, pars planitis, IRVAN syndrome, acute multifocal hemorrhagic retinal vasculitis, idiopathic 
recurrent occlusion of the branch of the central retinal artery, icy tree branch angiitis, Vogt – Kayanagi – Harada syndrome, sympathetic 
ophthalmia, idiopathic retinovasculitis, drug-induced retinovasculitis

Системные воспалительные заболевания
Systemic inflammatory diseases

Болезнь Бехчета, саркоидоз, гранулематоз Вегенера, системная красная волчанка, рецидивирующий полихондрит, болезнь 
Крона, болезнь Такаясу, синдром Шегрена, ревматоидный артрит, дерматомиозит/полимиозит, облитерирующий тромбангиит, 
рассеянный склероз, серонегативный артрит, ретинальные последствия вакцинации
Behçet’s disease, sarcoidosis, Wegener’s granulomatosis, systemic lupus erythematosus, relapsing polychondritis, Crohn’s disease, 
Takayasu’s disease, Sjögren’s syndrome, rheumatoid arthritis, dermatomyositis/polymyositis, thromboangiitis obliterans, multiple 
sclerosis, seronegative arthritis, retinal effects of vaccination

Злокачественные
Cancerous

Лейкемия, лимфома, паранеопластический синдром, канцер-ассоциированная ретинопатия
Leukemia, lymphoma, paraneoplastic syndrome, cancer-associated retinopathy
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ческим анализом. Последующие исследования независи-
мых групп авторов выявили особенности периваскуляр-
ных инфильтратов при ретиноваскулитах. Они заклю-
чались в преобладании CD4+-Т-клеток, по сравнению с 
CD8+-Т-клетками или В-лимфоцитами [4, 20].

Немаловажную роль в патогенезе васкулитов сетчат-
ки играет активация различных воспалительных клеточ-
ных маркеров, таких как интегрины и молекулы клеточ-
ной адгезии. Так, G.R. Wallace и соавт. [21] в результате ис-
следования 50 пациентов обнаружили, что уровни хемо-
кинов MIP-1альфа, MIP-1бета (макрофагальные воспа-
лительные белки), а также МСР-1 (моноцитарный хемо-
аттрактантный белок-1) коррелировали с активностью 
ретиноваскулита. 

M.T. Lee и соавт. [22] исследовали сыворотку крови у 
пациентов с идиопатическими ретиноваскулитами и ан-
гиитами на почве болезни Бехчета. Отмечалось повыше-
ние уровня интерферонов 1 типа, (преимущественно β,  
а также E-селектин и S-молекулы). Важную роль в при-
влечении воспалительных клеток играет повышенная 
экспрессия молекул клеточной адгезии для сосудов сет-
чатки и клеток гематоретинального барьера.

Вследствие первичного прямого воздействия различ-
ных инфекционных агентов либо аутоантител на эндо-
телий ретинальных сосудов происходит нарушение их 
целостности с повреждением гематоофтальмического  
барьера. Это способствует экспрессии антигенов сетчат-
ки на эндотелии ретинальных сосудов. В ответ на этот 
процесс происходит ответная реакция иммунной систе-
мы в виде выработки антител, атакующих эти антигены. 
Это приводит к иммунной реакции, происходящей на по-
верхности эндотелия ретинальных сосудов, что и форми-
рует воспалительный процесс, способствующий усугубле-
нию расстройства гематоофтальмического барьера с до-
полнительным высвобождением антигенов и повторны-
ми иммунными реакциями. Формируется порочный круг.

В.А. Усенко и соавт. [23] пришли к выводу, что в острой 
стадии ретиноваскулита, а также при тяжелом течении 
патологического процесса отмечается дефицит Т-лим-
фоцитов CD3 и CD4 с повышением показателя CD8, что 
влияет на иммунорегуляторный индекс, обуславливая 
его уменьшение. Это сочетается с активацией В-лим-
фоцитов и увеличением числа клеток CD95. Получен-
ные данные свидетельствуют в пользу наличия вторич-
ного иммунодефицита, сопровождающегося развитием 
цитотоксических реакций организма и активацией ау-
тоиммунных реакций. 

Микроорганизмы могут поражать сосудистое русло 
сетчатки посредством различных механизмов: прямого 
повреждения эндотелия, высвобождения токсинов и ак-
тивации белков теплового шока, активации иммуноло-
гических путей в результате молекулярной мимикрии [4]. 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ РЕТИНОВАСКУЛИТОВ

Несмотря на разнообразие этиологических факто-
ров развития ретиноваскулитов, их клинические про-
явления во многом схожи. В частности, характерно бес-
симптомное или почти незаметное начало. Особенно 
это проявляется при периферическом поражении сет-
чатки, при изолированном ангиите сетчатки, клиниче-

ские проявления которых отмечаются в более поздней 
стадии в виде гемофтальма, как следствие неоваскуляри-
зации сетчатки [1, 7, 23]. 

Пациент при этом может предъявлять жалобы на без-
болезненное снижение зрения различной степени вы-
раженности. Кроме того, некоторые пациенты жалуют-
ся на «вспышки» света, плавающие помутнения, выпаде-
ние участка поля зрения, изменение цветового зрения, 
искажение предметов [11]. 

Ангиит сетчатки при ряде воспалительных заболева-
ний (генерализованный увеит, васкулит диска зритель-
ного нерва, хориоретинит, острый некроз сетчатки) на-
чинается с жалоб на снижение зрения, причиной чего 
является не только патология сегмента глаза, но и экс-
судативные изменения в стекловидном теле. Несмотря 
на схожие клинические проявления ретиноваскулитов 
различной этиологии, имеются некоторые характер-
ные особенности, связанные с тем или иным этиологи-
ческим фактором воспалительного поражения сосудов 
сетчатки.

Ангииты на фоне болезни Бехчета также сопрово-
ждаются понижением зрения с зафиксированными сим-
птомами, характерными для увеитов (переднего или ге-
нерализованного). При этом развивается рецидивирую-
щая вазо-окклюзионная ретинопатия, формирующаяся с 
сосудов заднего полюса и затем распространяющаяся на 
более крупные сосуды, с интраретинальными кровоиз-
лияниями в острой стадии заболевания. Исходом данно-
го состояния, как правило, является формирование ма-
кулярной ишемии, приводящей к атрофии зрительного 
нерва и ремоделированию сосудов [6, 11].

Характерными проявлениями ретиноваскулитов при 
саркоидозе являются формирование изменений в виде 
«капли воска свечи» вдоль вен сетчатки, что может со-
четаться с участками окклюзии периферических вен на 
небольшой протяженности [11, 24]. 

Васкулиты сетчатки с вовлечением артерий и вен, 
связанные с системной красной волчанкой, встре-
чаются редко, но приводят к очень тяжелым ослож-
нениям. В тех случаях, когда васкулиты проявляют-
ся тяжелой вазоокклюзией, они могут сопровождать-
ся внезапной почти полной потерей зрения. Вторич-
ная ишемия может привести к пролиферативной ре-
тинопатии с кровоизлиянием в сетчатку или стекло-
видное тело [5, 11, 25, 26].

Гранулематоз с полиангиитом (гранулематоз Веге-
нера), в дополнение к васкулиту сетчатки, может приво-
дить к развитию переднего и заднего склерита, перифе-
рического кератита, увеита. Типичным проявлением гер-
песвирусного поражения сосудов сетчатки является раз-
витие острого ретинального некроза. При этом, наряду 
с молниеносным, некротизирующим ретинитом, разви-
вается тяжелый артериит сетчатки, проводящий к выра-
женному артериолоспазму. Перифлебит и венозные ок-
клюзии возникают реже. Как правило, патологический 
процесс локализуется на периферии, оставляя сохран-
ным задний полюс. 

При паразитарных заболеваниях глаз к развитию ре-
тиноваскулита наиболее часто приводят токсокароз и 
токсоплазмоз. В России, по данным сероэпидемиологи-
ческих исследований, проводимых в различных регио-
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нах, возбудителем токсокароза (Toxocara canis) зараже-
но до полумиллиона человек. Одним из глазных прояв-
лений токсокароза является ретиноваскулит как резуль-
тат прямой инвазии T. canis в сосуды сетчатки [11, 27].

Отличительным признаком поражения глаз при ток-
соплазмозе является очаговый некротический ретинит, 
в исходе которого формируется характерный атрофиче-
ский рубец. Может развиться и ассоциированный васку-
лит (чаще артериит) сетчатки, располагающийся рядом 
или вдали от очага активного хориоретинита. В редких 
случаях васкулит может быть окклюзионным, приводя к 
инфаркту сетчатки и последующим дефектам поля зре-
ния. D. Diaz-Valle и соавт. [28] сообщили о случае острого 
ангиита «ветка в инее» без некротического хориоретини-
та при приобретенном токсоплазмозе. Эти данные убеди-
тельно свидетельствуют в пользу того, что приобретен-
ный системный токсоплазмоз следует учитывать при диф-
ференциальной диагностике у пациентов с васкулитами 
сетчатки, особенно при наличии общих симптомов, ука-
зывающих на системный токсоплазмоз. У пациентов с ос-
лабленным иммунитетом наблюдаются более серьезные 
или атипичные глазные проявления этого заболевания.

Помимо прочего, в литературе описаны редкие фор-
мы ретиноваскулитов: ассоциированные с гепатитом С, 
с приемом ванкомицина, после перенесенной недиагно-
стированной микоплазменной инфекции [29, 30].

При идиопатических ангиитах сетчатки воспали-
тельный процесс затрагивает мелкие вены и капилля-
ры, но в патологический процесс практически не вов-
лекаются прекапиллярные артериолы (об этом, в част-
ности, свидетельствует довольно редкое образование ва-
тообразных очагов) [9].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, ретиноваскулиты имеют огромный 
пул этиологических причин различной природы – как 
инфекционных, так и неинфекционных. Но установить 
причину воспалительного процесса удается не всегда. 
Такие случаи относятся к группе идиопатических рети-
новаскулитов, которые составляют до 35–40% от всех 
случаев. Патогенез развития ретиноваскулитов много-
гранен и до сих пор полностью не установлен. В разви-
тии воспалительного поражения сосудов сетчатки раз-
личные исследователи указывают на роль реакции ги-
перчувствительности, клеточной инфильтрации, акти-
вации различных воспалительных клеточных маркеров, 
прямого или косвенного повреждения сосудистого рус-
ла микроорганизмами.
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