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Данное пособие для врачей-офтальмологов следует рассматривать 
в качестве дополнения к уже существующим клиническим 
рекомендациям по ведению отдельных нозологий («Макулярная 
дегенерация возрастная», «Увеиты неинфекционные»), которое может 
помочь врачу в выборе тактики диагностики и лечения различных 
проявлений внутриглазного воспаления (ВГВ) в случае его развития 
при терапии неоваскулярной ВМД (нВМД) анти-VEGF препаратами. 
Следует указывать пациентам о необходимости информировать врача о 
любых жалобах сразу же после их появления, что будет способствовать 
ранней диагностике. Для подтверждения или исключения 
ретиноваскулита или окклюзии сосудов сетчатки пациентам с 
проявлениями ВГВ рекомендуется проводить тщательное 
обследование.Крайне важно также провести дифференциальную 
диагностику между ВГВ и инфекционным эндофтальмитом, учитывая 
различия в подходах к лечению этих состояний. Отмена препарата, 
с которым связано развитие ВГВ, раннее и интенсивное лечение ВГВ 
с применением глюкокортикостероидных препаратов (ГКС), а также 
регулярный мониторинг могут предупредить прогрессирование ВГВ. 
В случае прогрессирования ВГВ необходимо применить более 
агрессивный подход к лечению. Дальнейшее лечение нВМД должно 
быть основано на исходах терапии ВГВ, активности патологического 
процесса и индивидуальном подходе. 
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Применение антивазопролиферативных (анти-VEGF) препаратов 
в настоящее время является ведущим методом лечения наиболее 
распространенных заболеваний сетчатки: неова- скулярной 
формы возрастной макулярной дегенерации (нВМД), диабетического 
макулярного отека (ДМО) и макулярного отека при окклюзии вен 
сетчатки (ОВС). Общим элементом патогенеза при данной патологии 
сетчатки является усиленная продукция фактора роста сосудистого 
эндотелия (VEGF) в ответ на ишемию тканей, что
в итоге приводит к повышению проницаемости капилляров сетчатки и 
росту новообразованных сосудов в хориоидее и/или сетчатке. 
В последние годы количество выполняемых интравитреальных 
инъекций анти-VEGF препаратов в разных странах постоянно 
увеличивается, в арсенале врачей появляются новые 
антивазопролиферативные агенты, и проводимые в настоящее время 
многочисленные исследования новых молекул позволяют ожидать 
дальнейшего расширения применения данного способа лечения 
глазных заболеваний. Несмотря на благоприятный профиль 
безопасности, некоторые исследования указывают на потенциальные 
риски глазных и системных нежелательных явлений, которые могут 
развиваться на фоне введения анти-VEGF препаратов в стекловидное 
тело. Среди местных нежелательных явлений наибольшее внимание 
в последнее время уделяется развитию разных типов внутриглазного 
воспаления (ВГВ), которое может иметь как инфекционную (в 
частности, эндофтальмиты, которые могут возникать при любых 
проникающих хирургических вмешательствах), так и 
неинфекционную природу. В литературе представлено описание 
случаев развития неинфекционного ВГВ на фоне применения всех 
существующих в настоящее время анти-VEGF препаратов, однако 
имеются ограниченные данные о возникновении неинфекционного 
васкулита сетчатки и окклюзий сосудов сетчатки при анти-VEGF 
терапии неоваскулярной («влажной») ВМД13,15,34,37,38,48,56,58. Настоящее 
пособие посвящено вопросам диагностики и лечения неинфекци- 
онного ВГВ, возникающего в ответ на интравитреальное введение 
лекарственных препаратов с фокусом на ингибиторы ангиогенеза.
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В клинической практике в случае развития васкулита на фоне 
применения анти-VEGF препаратов, в том числе с окклюзией, 
следует применять термин «ретиноваскулит».

Васкулит сетчатки или ретиноваскулит – воспаление 
сосудов сетчатки: венул и/или артериол, проявляющееся 
появлением периваскулярных белесоватых муфт 
и обычно поражающее отдельные сегменты сосудистого 
русла. Острая окклюзия ретинального сосуда может 
возникнуть вторично в результате высокой тяжести рети-
нита (как его осложнение) или непосредственно вслед-
ствие васкулита17,33.

Установлено, что развитие неинфекционного ВГВ обусловлено 
иммуноопосредованным процессом в одном из отделов сосудистой 
оболочки глаза (радужке, цилиарном теле, хориоидее) 
и укладывается в общее понятие «увеит». При активности воспаления 
преимущественно в заднем отделе глаза (т.е. при заднем увеите) 
возможно распространение процесса на сетчатку, ее сосуды 
и зрительный нерв1,5,6. В большинстве клинических исследований 
анти-VEGF препаратов для кодирования нежелательных явлений, 
о развитии которых сообщали врачи-исследователи, используются 
термины MedDRA (Medical Dictionary for Regulatory Activities – Медицин- 
ского словаря для регуляторной деятельности), не содержащие в себе 
кодов для васкулита сетчатки и окклюзивного васкулита сетчатки. Таким 
образом, в некоторых случаях исследователи могли выбирать термины 
ВГВ (например, задний увеит, витреит и т.д.), а в других – термины 
окклюзии артерии или вены сетчатки; это затрудняет идентификацию 
случаев окклюзивного васкулита сетчатки. Поэтому в последующих 
сообщениях независимого Комитета оценки безопасности (Safety Review 
Committee, SRC), сформированного для ретроспективной оценки данных 
рандомизированных исследований III фазы изучения эффективности 
и безопасности бролуцизумаба HAWK и HARRIER, был предложен термин 
«васкулит сетчатки и/или окклюзия сосудов сетчатки, возникающие, 
как правило, на фоне внутриглазного воспаления»41.



ФАКТОРЫ 
РИСКА РАЗВИТИЯ 

РЕТИНОВАСКУЛИТА 
И/ИЛИ ОККЛЮЗИИ 

СОСУДОВ СЕТЧАТКИ*30

Женский пол 
(Risk Rate - 
RR = 1,93%

Внутриглазное 
воспаление 

(увеит любой 
этиологии) в анамнезе 

(RR = 3,97 %)

Окклюзия 
сосудов сетчатки 
в анамнезе 
(RR = 3,97 %)

Предшествующее 
внутриглазное воспаление 
или окклюзия сосудов 
сетчатки + женский пол 
(RR= 5,33%)

В то же время, на основании данных ретроспективного анализа 
реальной клинической практики применения бролуцизумаба у 
пациентов с нВМД, преимущественно ранее уже получавших другую 
антивазопролиферативную терапию, частота случаев ВГВ (включая 
васкулит и/или окклюзию сосудов сетчатки) ниже и составляет 2,39% 
(IRIS® Registry) и 2,40% (Komodohealth), а частота случаев именно 
васкулита и/или окклюзии сосудов сетчатки –  0,55% (IRIS® Registry) 
и 0,56% (Komodohealth)30,59. Сроки развития любой формы ВГВ,
включая васкулит и/или окклюзию сосудов сетчатки, оценены на
основании описательных результатов IRIS® Registry и  Komodohealth
при применении бролуцизумаба. Кроме того, эти данные получены
в результате анализа случаев ВГВ в исследованиях HAWK и HARRIER
независимым комитетом41. Медиана (с указанием диапазона) числа дней
от последней инъекции бролуцизумаба до развития явления составила
25,5 (1-91) для ВГВ, 22 (1-49) для ВГВ + васкулита сетчатки и 25 (3-49)
для ВГВ + васкулита сетчатки + окклюзии сосудов сетчатки. Около 50%
всех воспалительных нежелательных явлений возникали после 1-ой
инъекции бролуцизумаба, ещё 40% – после 2-ой инъекции
бролуцизумаба. Большинство случаев воспалительных нежелательных
явлений (74%) при терапии бролуцизумабом развивалось в течение
первых 6 месяцев, однако возможно и более позднее их развитие
в промежутке 12-18 месяцев после первой инъекции бролуцизумаба,
поэтому клиницистам важно сохранять настороженность, поскольку
такие эпизоды могут развиваться и по прошествии более 1 года после
инъекции (хотя связь ВГВ с препаратом в этом случае уже
маловероятна).
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Неинфекционное ВГВ может развиться при интравитреальном 
введении любого из антивазопролиферативных препаратов 
(бевацизумаб, ранибизумаб, афлиберцепт, бролуцизумаб). 
В опубликованных ранее данных нередко применялся термин 
стерильный увеит/эндофтальмит (псевдоэндофтальмит)8,9,10. Частота 
возникновения неинфекционного ВГВ колеблется в зависимости 
от данных разных авторов и применяемых препаратов:  при 
интравитреальном ведении бевацизумаба - 0,05–1,1%; ранибизумаба - 
0,005–1,9%; афлиберцепта - 0,05–2,1%8-10,18,20,22,24-26,34,36,42. Несколько 
более высокая частота развития ВГВ была отмечена в клинических 
исследованиях HAWK и HARRIER в группах применения 
бролуцизумаба: 4,6%, в том числе, с признаками ретиноваскулита – 
3,3%, ВГВ с ретиноваскулитом и окклюзией сосудов сетчатки – 2,1%41. 
Общая частота умеренного или тяжёлого снижения остроты зрения, 
включая снижение остроты зрения, связанное с подтвержденным 
независимыми экспертами или вероятным ВГВ, васкулитом сетчатки 
и/или окклюзией сосудов сетчатки, была сопоставима со стороны
глаз, получивших лечение бролуцизумабом и афлиберцептом,
и составила 7,4% (81/1088) и 7,7% (56/729), соответственно. При этом
по меньшей мере умеренное снижение остроты зрения (на ≥15 букв
по таблицам ETDRS) среди глаз с ВГВ выявлено в 0,74%41.

*при применении бролуцизумаба 
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Распространение 
активного воспа-

ления в заднем отделе 
глаза на эндотелий 
сосудов сетчатки 

с развитием 
васкулита

Активация 
хронической 

инфекции (чаще 
герпес-вирусной 

группы 
или других)

Склонность 
к окклюзии сосудов, 

не связанная 
с воспалением

01

02

03

РАЗВИТИЕ РЕТИНОВАСКУЛИТА И ОККЛЮЗИИ СОСУДОВ СЕТЧАТКИ МОЖЕТ 

БЫТЬ ОБУСЛОВЛЕНО НЕСКОЛЬКИМИ МЕХАНИЗМАМИ: 

Известно, что интравитреальная инъекция (ИВИ) анти-VEGF 
препарата может способствовать окклюзии ретинальных сосудов, 
т.к. значимое снижение уровня вазопролиферативного фактора может 
вызывать длительную вазоконстрикцию, снижать скорость кровотока и 
увеличивать агрегацию тромбоцитов23,51,39.  Описано статистически 
значимое уменьшение диаметра сосудов сетчатки через 1 месяц после 
введения бевацизумаба54, значительное и прогрессирующее сужение 
артериол сетчатки после ИВИ ранибизумаба при ВМД45. Потенциальным 
фактором риска постинъекционной окклюзии центральной артерии 
сетчатки может быть и транзиторное повышение внутриглазного 
давления (ВГД) (в среднем до 36,3 мм рт. ст. через 3 минуты после 
инъекции)21,57. Провоцировать развитие окклюзионных осложнений также 
могут сопутствующие коморбидные состояния. Большинство пациентов, 
получающих ИВИ, являются пожилыми людьми с одним или несколькими 
сопутствующими факторами риска развития окклюзии сосудов сетчатки: 
артериальной гипертензией, сахарным диабетом, атеросклеротическим 
поражением сонных и коронарных артерий, нарушением мозгового 
кровообращения в анамнезе, а также курящие табак53,58.

Этиология и патогенез ВГВ на введение анти-VEGF препаратов 
в настоящее время точно не установлены и активно изучаются. 
Ведущая гипотеза развития ВГВ – формирование локальных антител 
(иммуногенность) на вводимый терапевтический белок. Известно, что 
антитела к ряду терапевтических белков, получаемых 
биотехнологическими методами, обнаруживались у лиц, ни разу не 
получавших такие белки – то есть, еще до начала лечения, что связано 
с особенностями иммунного статуса пациентов. Частота обнаружения 
антител к ранибизумабу (анти-Fab) у наивных пациентов колебалась 
между 0–0.9% по данным клинических исследований MARINA и 
ANCHOR49; к афлиберцепту - 1–3% в исследовании VIEW28. Антитела к 
бролуцизумабу до начала лечения выявлены у 35–52% пациентов, что 
может быть связано со структурным сходством молекулы с нанотелами 
и одноцепочечными антителами к другим белкам11,12,14,31. С другой
стороны, после введения бролуцизумаба антитела обнаруживались
даже с меньшей частотой: 23–25% пациентов в течение 88 недель11,12.
Предполагаемый механизм развития внутриглазного воспаления
на введение антивазопролиферативного препарата – активизация
иммуноопосредованного процесса в сосудистой оболочке глаза
и эндотелии сосудов сетчатки путем образования иммунных
комплексов антиген-антитело с участием комплемента (реакция
гиперчувствительности III типа) и/или инициации клеточно-
опосредованных реакций вследствие сенсибилизации Т-лимфоцитов
(реакция гиперчувствительности IV типа)10,11,12,27,52. На развитие
иммунного ответа может оказывать влияние иммунный статус пациента,
наличие определенной генетической предрасположенности, в том
числе ассоциированной с HLA-антигенами.
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Перед проведением любой интравитреальной инъекции 
следует исключить активное интраокулярное воспаление 
и наличие других противопоказаний. Перед каждой ИВИ
необходимо проводить обследование с поиском признаков
активного или ранее перенесенного ВГВ. Кроме того,
следует обращать внимание на любые указания в анамнезе
пациента на предшествующее (интра-)окулярное воспаление29

ЖАЛОБЫ:

Боль, чувство 
дискомфорта 
в глазу более 
2-х дней после
инъекции

Нечеткость или 
замутнённость 
зрения  

Светобоязнь 

Плавающие
 точки («мушки») 
перед глазом (их 

появление или 
увеличение)

Снижение 
зрения (от 

незначительного 
до заметного) 

05

04

03

02

01

Следует обратить особое внимание пациентов на важность сооб-
щения о любых указанных выше жалобах в срочном порядке, 
чтобы обеспечить возможность своевременного вмешательства.

ОБЪЕКТИВНЫЙ ОСМОТР 
(биомикроскопия)

Перикорнеаль-
ная (цилиарная) 
инъекция разной 
степени

 

Воспалительные 
клетки и опалесценция 
(флер) в передней 
камере

Воспалительные 
клетки и опалесценция 
(флер) в стекловидном 
теле

Задние синехии

*Отложения преципитатов на эндотелии роговицы – не является
типичным симптомом ВГВ на фоне ИВИ, но может присутствовать
при обострении хронического увеита или быть симптомом эндоф-
тальмита.
Определение степени активности воспаления в переднем отделе
глаза проводится на основании подсчета количества клеток воспаления и
белка (флера) во влаге передней камеры глаза с помощью метода биоми-
кроскопии (Таблица 1 и 2) или методом лазерной флер-фотометрии.
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ТАБЛИЦА 1. ОЦЕНКА АКТИВНОСТИ ВОСПАЛЕНИЯ, СТЕПЕНИ КЛЕТОЧНОЙ 

РЕАКЦИИ ВО ВЛАГЕ ПЕРЕДНЕЙ КАМЕРЫ ГЛАЗА32 

Степень 
выраженности

Количество клеток во влаге передней 
камере в световой щели 1 х 1 мм

0 менее 1

0,5 + 1 – 5

1 + 6 – 15

2 + 16 – 25

3 + 26 – 50 

4 + более 50

Интенсивность воспалительной реакции в стекловидном теле опреде-
ляется с помощью метода непрямой бинокулярной офтальмоскопии с 
линзой 20,0 на основании оценки затуманивания картины глазного дна 
в результате клеточной и белковой инфильтрации (Таблица 3).

ТАБЛИЦА 2. ОЦЕНКА ФЛЕРА ВО ВЛАГЕ ПЕРЕДНЕЙ КАМЕРЫ ГЛАЗА

0 Нет

1 + Слабая

2 + Умеренная (детали радужки и хрусталика 
четко видны)

Заметная (радужка и хрусталик видны 
под флером)

Выраженная (фибриновый или пластический 
выпот во влаге)

3 +

4 +

Степень 
выраженности Степень по SUN Working Group

ТАБЛИЦА 3. СТЕПЕНЬ ВЫРАЖЕННОСТИ ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ РЕАКЦИИ 
В СТЕКЛОВИДНОМ ТЕЛЕ

0-1

2-20

51-100

21-50

101-250

более 251

Количество клеток 
в стекловидном теле

Степень 
выраженности

Изменения при 
офтальмоскопии

0 + Нет флера

Очень слабый флер

Четко видны ДЗН и сосуды, стушеваны 
нервные волокна сетчатки

ДЗН и сосуды видны под флером

ДЗН не определяется

С трудом виден ДЗН, другие 
детали не определяются

Следы

1 +

2 +

3 +

4 +

Ключевым для дифференциации является исследование 
влаги передней камеры или стекловидного тела: 

КЛЕТОЧНЫЙ 
СОСТАВ 

ответ в день 
забора

ПОСЕВ НА 
МИКРОФЛОРУ 
ответ на 3 сут.

ОФТАЛЬМОСКОПИЯ

При офтальмоскопии могут быть выявлены признаки отека ДЗН и/или 
сетчатки, выраженные менее значительно, чем изменения в переднем 
отделе, без признаков васкулита.

ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ ВНУТРИГЛАЗНОГО ВОСПАЛЕНИЯ В ОТВЕТ 
НА ИНТРАВИТРЕАЛЬНУЮ ИНЪЕКЦИЮ

Токсическая реакция (аналог TASS-синдрома, токсический синдром 
переднего сегмента) вызвана цитотоксичностью компонентов препарата 
и применяемого хирургического инструментария, шприцов и т.п.40,42 
Состояние развивается в первые 12-24 часа после вмешательства. 

Эндофтальмит (инфекционный)47,55 возникает в результате заноса 
инфекционного агента в полость глаза в интра- или послеоперационном 
периоде и, как правило, обусловлен нарушением правил асептики и анти-
септики, а также наличием у пациента хронических инфекционных заболе-
ваний (локальных или системных). Наиболее характерный период разви-
тия послеинъекционного эндофтальмита - 12-48 часов после инъекции. 
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Неинфекционное ВГВ31,58 –  развивается в результате активации 
иммуноопосредованного воспаления в сроки от 4-21 суток после 
инъекции (в среднем, 11,7 сут.)34 

ТАБЛИЦА 4. ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ ВНУТРИГЛАЗНОГО 
ВОСПАЛЕНИЯ8,9,31,42,34,40,45,47,55,58

Время 
возникновения

12-24 ч. 12-48 ч (до 7 дней) 4-21 сут.

Ведущие 
клинические 
симптомы

Отек роговицы 
различной степени, 

опалесценция и клетки 
водянистой влаги 

умеренной степени 
выраженности 

Умеренная 
опалесценция водяни-

стой влаги, клетки 
и флер стекловидного
тела, возможен отек

ДЗН/макулы

Боль и отек век 
выражены сильнее, 

гипопион в 75%, 
выраженный 

витреит

Подтверждение Стерильные посевы

Ответ на 
проводимую 
терапию

Улучшение после 
местных ГКС

Выявление 
патологического

агента (ПЦР, посев)
Стерильные посевы

Улучшение после 
специфической 

этиотропной терапии

Улучшение после
местных и/или
системных ГКС

Признаки TASS-синдром Эндофтальмит 
(инфекционный)

Неинфекционное 
ВГВ

ЛОКАЛИЗАЦИЯ – 
ПЕРИФЕРИЧЕСКАЯ 

ИЛИ ЦЕНТРАЛЬНАЯ ЗОНА 
СЕТЧАТКИ

Неравномерный калибр 
и извитость сосудов

Белесые полосы 
сопровождения вдоль 

сосуда и муфты

В сочетании 
(или без) 
с клетками 
и флером
в стекловидном
теле 1-3+

Мелкие 
геморрагии 

вдоль сосуда 
01

02

03

04

ОБЪЕКТИВНЫЕ ПРИЗНАКИ:

ЖАЛОБЫ

Снижение зрения 
от исходного 

уровня

Скотомы 
и/или сужение

границ поля
зрения
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ОПТИЧЕСКАЯ 
КОГЕРЕНТНАЯ 
ТОМОГРАФИЯ 

(ОКТ) 
СЕТЧАТКИ 

Гиперрефлективные 
включения пререти-
нально в стекловидном 
теле (клетки)

Увеличение толщины 
сетчатки в макуле 

за счет воспалительного 
макулярного отека

Рисунок 1. ОКТ (Swept-source). Витреит: гиперрефлективные включения 
преретинально в стекловидном теле (А - нижние отделы, Б - центральные отделы)

Рисунок 3. Флуоресцентная ангиография у пациента с нВМД, поздняя фаза: А – 
исходное исследование; В – ликедж и накопление флуоресцеина в ДЗН после ИВИ 
антиангиогенного препарата46 

Рисунок 2. ОКТ-А макулярной зоны
сетчатки: извитость поверхностных 
сосудов макулярной зоны сетчатки, 

микроаневризмы и зоны капиллярной
гипоперфузии при ретиноваскулите 

ОПТИЧЕСКАЯ КОГЕРЕНТНАЯ ТОМОГРАФИЯ-АНГИОГРАФИЯ
 (ОКТ-А) СЕТЧАТКИ: 

Извитость поверхностных сосудов 
сетчатки, зоны гипоперфузии.

ФЛУОРЕСЦЕНТНАЯ 
АНГИОГРАФИЯ 

(ФАГ) 
СЕТЧАТКИ 

гиперфлуоресценция 
ДЗН: «горячий» ДЗН 
или накопление красителя 
в толще перипапиллярного 
отека и отечной ткани ДЗН

Просачивание 
(ликедж) 

флуоресцеина 
и/или задержка 

заполнения сосуда

внезапная 
потеря зрения 

скотомы и/или 
сужение границ 

поля зрения

ЖАЛОБЫ:
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A B C

A B C

Рисунок 4. Клинический пример развития неинфекционного ВГВ с окклюзией 
центральной артерии сечатки (ЦАС) после ИВИ антиангиогенного препарата при нВМД 
у женщины, 79 г. (на 28 сут. после инъекции выявлены признаки увеита; на 49 сут. – 
окклюзия ЦАС). А. цветное фото: видны белесые нитевидные окклюзированные 
височные ветви ЦАС и ватообразные ишемические очаги в сетчатке; В. ФАГ: височные 
ветви ЦАС не заполняются флуоресцеином, прерывистое прокрашивание крупных 
ветвей ЦАС вокруг ДЗН; С. ОКТ-скан в парамакулярной зоне – клетки в задних отделах 
стекловидного тела и на гиалоидной мембране, гиперрефлективность и утолщение 
внутренних слоев сетчатки46.  

Рисунок 5. ОКТ-сканы макулярной области сетчатки при нВМД у женщины, 81 г. 
с признаками неинфекционного ВГВ после ИВИ антиангиогенного препарата 
(на 18 сутки после инъекции выявлены признаки увеита умеренной активности; на 33 
день – артериальная окклюзия ветви ЦАС): 

А – до ИВИ; 

В – в день развития окклюзии ветвей ЦАС: клетки в стекловидном теле, 
повышенная гиперрефлективность внутренних слоев сетчатки; 

С – динамика через 2 недели: увеличение толщины и рефлективности внутренних 
слоев сетчатки в зоне окклюзии височной ветви ЦАС46. ВЕНОЗНЫЕ ОККЛЮЗИИ 

неравномерно расширенные и извитые 
венозные сосуды с ретинальными 
кровоизлияниями различного размера, 
отек сетчатки в макуле. Достоверная 
диагностика - по ФАГ

ОБЪЕКТИВНЫЕ ПРИЗНАКИ: ДОПОЛНИТЕЛЬНО К РЕТИНОВАСКУЛИТУ

АРТЕРИАЛЬНЫЕ ОККЛЮЗИИ 

ватообразные очаги вдоль сосудов, 
ишемический отек сетчатки, возможно 
симптом «вишневого пятна» (при окклюзии 
центральных височных ветвей), 
прерывистый ход сосуда

ОКТ: УВЕЛИЧЕНИЕ ТОЛЩИНЫ (ОТЕК) ВНУТРЕННИХ СЛОЕВ СЕТЧАТКИ 
В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ОККЛЮЗИИ И ИСТОНЧЕНИЕ В ИСХОДЕ (АТРОФИЯ)

ОКТ-А: ЗОНЫ ГИПОПЕРФУЗИИ СЕТЧАТКИ И ХОРИОИДЕИ

Рисунок 6. ОКТ-А центральной зоны 
сетчатки: Извитость поверхностных 
сосудов макулярной зоны сетчатки, 
микроаневризмы и обширные зоны 

капиллярной неперфузии при ретинова-
скулите с окклюзией верхневисочной 

ветви центральной вены сетчатки (ЦВС)
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1. СБОР ЖАЛОБ И АНАМНЕЗА 

2. ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ: 

3. ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА

Клинический 
анализ крови 

и СОЭ 

С-реактивный 
белок

ИФА на Treponema 
pallidum, ИФА 

на наличие 
антител к ВИЧ, 

HBs, HCV

Биохимический 
анализ (АЛТ, АСТ, 
общий билиру-
бин, креатинин, 

глюкоза, 
мочевина)

*Учитывая предварительное обследование пациентов перед ИВИ, 
рекомендуется детально проанализировать имеющиеся данные, 
и при необходимости повторить или расширить исследование.

С целью исключения активации хронической инфекции в ответ 
на ИВИ  при указании в анамнезе на перенесенное ранее воспаление 
глаза и/или системные проявления инфекции, а также в спорных 
случаях:

Иммуноферментный 
анализ (ИФА) сыворотки 
крови на наличие 
иммуноглобулинов 
М и G к Herpes Simplex 1,2, 
Varicella Zoster Virus, 
цитомегаловирусу 
(обязательно количественный 
анализ)

ИФА на 
иммуноглобулины G 

к COVID-19

Обследование 
для выявления 

реактивации 
туберкулеза 

по соответствующим 
клиническим 

рекомендациям

ИФА на иммуноглобулины G 
к Toxoplasma gondii 

при соответствующей 
характерной клинической 

картине

ПЦР влаги передней 
камеры на группу 
Herpes вирусов

ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ

01

02

03

04

05

Визометрия
 с максимальной 

коррекцией 

Периметрия
ОКТ ангиография - 
для оценки ишемии 
макулярной зоны и 

других отделов
 сетчатки

Офтальмоскопия 
с мидриазом и 

бесконтактными или 
контактными 

(трехзеркальная, 
Майнстера) 

диагностическими 
линзами

ТонометрияБиомикроскопия 
переднего отдела
 и стекловидного 

тела

Оптическая 
когерентная 

томография (оценить 
толщину сетчатки 

в макуле, состояние 
витреоретинального 

интерфейса) 

*Ангиография 
с индоцианином 

зеленым (ишемия 
хориоидеи)

*Флуоресцентная 
ангиография 

(просачивание/ликедж 
сосудов, наличие зон 
ишемии, неоваскуля-

ризация) 



Отмена препарата, 
вызывавшего ВГВ, 

быстрое начало 
терапии ВГВ

Определение 
локализации и 
выраженности 

ВГВ Определение 
причины развития
 (этиологии) ВГВ

01

02

03

Спектр лабораторных исследований может быть расширен при 
подозрении на активацию хронического воспалительного 
процесса на фоне системных заболеваний (кровь на 
антинуклеарный фактор, ревматоидный фактор и/или антитела к 
циклическому цитруллинированному пептиду, антистрептолизин-О; 
антинейтрофильные цитоплазматические антитела (АНЦА) и 
другие, а также наличие антигена HLA-B27, В51 и последующей 
консультацией ревматолога. При системных аутоиммунных 
заболеваниях процесс чаще будет двусторонний с характерной 
для него клинической картиной3.

Для исключения фокальной инфекции - консультация ЛОР, 
стоматолога

ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ 

СВЕРТЫВАЮЩЕЙ

 СИСТЕМЫ КРОВИ

Коагулограмма 
(фибриноген, 
протромбин, 
время 
кровотечения)

 

МНО (Международное 
нормализованное отношение) 

и протромбиновый индекс. 
Дополнительные исследования 
по согласованию с терапевтом

Исследование 
антифосфолипидных антител 
(ИФА на антитела 
к кардиолипинам класса IgG, IgM)

Концентрация 
гомоцистеина 
в сыворотке крови

4. ИЗМЕРЕНИЕ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ, УЗДГ СОННЫХ И ГЛАЗНЫХ 

АРТЕРИЙ; КОНСУЛЬТАЦИЯ ТЕРАПЕВТА (НЕВРОЛОГА, КАРДИОЛОГА 

ПО ПОКАЗАНИЯМ).

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ТАКТИКИ ЛЕЧЕНИЯ ВНУТРИГЛАЗНОГО ВОСПАЛЕНИЯ 
НА ИНТРАВИТРЕАЛЬНОЕ ВВЕДЕНИЕ43: 

1. Исключение инфекционной этиологии 
воспаления
Острая бактериальная инфекция (эндофтальмит);
Активация хронической инфекции: 
герпесвирусная группа, ряд бактериальных 
патогенов (см. диагностику этиологии увеита)

2. Наличие воспалительного процесса 
(в том числе его исходов) на парном глазу 

3. Определение степени активности и тяжести 
ВГВ – принцип высокоактивной (агрессивной) 
терапии

НАПРАВЛЕНИЕ И ИНТЕНСИВНОСТЬ ЛЕЧЕБНЫХ МЕРОПРИЯТИЙ 
ПРИ РАЗВИТИИ ВГВ:

22 23
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ТАБЛИЦА 6. АЛГОРИТМ ЛЕЧЕНИЯ НЕИНФЕКЦИОННОГО ВГВ В ОТВЕТ 
НА ИНТРАВИТРЕАЛЬНУЮ ИНЪЕКЦИЮ ВЫСОКОЙ СТЕПЕНИ АКТИВНОСТИ

ВГВ в виде 
переднего увеита

Высокой степени:

- клетки и флер 
в передней камере 
2-3+, клетки 
в передних отделах 
ст. тела 1-2+

ВГВ в среднем 
отделе глаза 
(витреит) без 
поражения сетчатки

Средней и высокой 
степени:

- клетки и флер 
в стекловидном 
теле 2+ 
- сетчатка и сосуды – 
не изменены

Инстилляции:

- Дексаметазон 0,1%:
 6 раз в день – далее по схеме

Инъекции в субтеноново 
пространство

- Триамциналона ацетонид 
40 мг 1,0 мл
- Бетаметазона дипропионат 
2 мг мл и динатрия фосфат 5 мг 

– 1,0 мл № 1-3 через 14-28 дней 
до полного купирования 
воспаления.

или 

Инъекции субконъюнктивально 
(периокулярно) 

- Дексаметазон 0,5 мл (2 мг) № 
5-10 ежедневно

Средняя продолжительность 
лечения 1-2 месяца.

Локализация Степень 
активности Лечение

ТАБЛИЦА 5. АЛГОРИТМ ЛЕЧЕНИЯ НЕИНФЕКЦИОННОГО ВГВ В ОТВЕТ 
НА ИНТРАВИТРЕАЛЬНУЮ ИНЪЕКЦИЮ ЛЕГКОЙ И СРЕДНЕЙ СТЕПЕНИ 
АКТИВНОСТИ4,7-9,35 

ВГВ в переднем 
отделе глаза 
- передний увеит 
(ирит, иридоциклит) 

Лёгкой и средней 
степени:
клетки и флер 
в передней камере 
1-2+

ВГВ в среднем 
отделе глаза 
- задний циклит, 
витреит
 

Легкой степени: 
клетки и флер 
в стекловидном 
теле 1-2+

Инстилляции:

- Дексаметазон 0,1%:
- 4-6 раз в день (в зависимости 
от степени выраженности ВГВ) 
7-10 дней, 
- далее постепенное снижение 
на 1-2 капли в неделю в течение 
1 месяца
-Тропикамид 1% или Циклопен-
толат 1% 1-3 раза в день

Локализация Степень 
активности Лечение

В СОМНИТЕЛЬНЫХ СЛУЧАЯХ – ПРИ НЕВОЗМОЖНОСТИ ПРОВЕДЕНИЯ 
УБЕДИТЕЛЬНОЙ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ 

С ЭНДОФТАЛЬМИТОМ – ПОКАЗАНО:

Назначение 
антибактериальной 
терапии (локально 

и системно). 
При отсутствии эффекта 

в течение 1 суток – 
показана витрэктомия 
и дальнейшее лечение 

пациента. Тактика анало-
гична лечению эндоф-

тальмита

При указании в анамнезе 
на рецидивирующую
герпесвирусную инфекцию 
или лабораторном
подтверждении активации 
герпетической инфекции 
показано назначение 
системной противовирусной 
терапии в соответствующих 
дозировках (ацикловир, 
валацикловир, фамвир)

1 2

Лечение неинфекционного ВГВ в ответ на ИВИ проводится 
в соответствии с клиническими рекомендациями по лечению 
неинфекционных увеитов с применением ГКС и нестероидных 
противовоспалительных препаратов, в зависимости от локализации 
и степени активности воспаления, а также назначением 
симптоматического лечения (мидриатики, антигипертензивные 
препараты и другие)3. При легкой и средней степени активности 
неинфекционного ВГВ рекомендуется лечение пациента 
амбулаторно или в условиях дневного стационара, при высокой 
степени активности воспалительного процесса показана 
экстренная госпитализация пациента в круглосуточный 
офтальмологический стационар.
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Лечение ретиноваскулита в сочетании с ВГВ в ответ на ИВИ 
проводится в соответствии с клиническими рекомендациями 
«Увеиты неинфекционные» с применением глюкокортико- 
стероидных (ГКС) препаратов, в зависимости от степени активности 
воспаления и на основании оценки эффекта от предшествующей 
терапии, а также назначения симптоматического лечения. При 
развитии окклюзии сосудов сетчатки тактика ведения пациента 
описана в соответствующих клинических рекомендациях.
Учитывая тяжесть воспалительных изменений и возможное 
развитие окклюзии сосудов сетчатки, показана экстренная 
госпитализация пациента в круглосуточный стационар. 

ТАБЛИЦА 7. АЛГОРИТМ НАЗНАЧЕНИЯ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНОГО 
ЛЕЧЕНИЯ РЕТИНОВАСКУЛИТА В СОЧЕТАНИИ С ВГВ В ОТВЕТ 
НА ИНТРАВИТРЕАЛЬНУЮ ИНЪЕКЦИЮ50 

ВГВ в виде заднего 
увеита и/или 
ретиноваскулита 

Высокой степени:

-клетки и флер
в стекловидном
теле от 2+ до 4+,
- неравномерный
калибр сосудов
(артерии, вены),
полосы сопровожде-
ния, муфты, отек
сетчатки, геморрагии,
облитерация вен
или артерий
(см клин. картину)

1. Инъекции в субтеноново
пространство

- Триамциналона ацетонид
40 мг 1,0 мл
- Бетаметазона дипропионат
2 мг мл и динатрия фосфат
5 мг – 1,0 мл № 1-3 через
14-28 дней до полного
купирования воспаления.

или 

Введение интравитреального 
импланта дексаметазона 

или

2.Витрэктомия + Дексаметазона
интравитреальный имплантат

или

Локализация Степень 
активности

Лечение – с усилением 
интенсивности

3. Внутривенная пульс-терапия
ГКС
- Метилпреднизолон 10-15 мг/кг
сутки (в среднем 500-1000 мг)
разведение в 100–250 мл 0,9%
изотонического раствора
натрия хлорида, введение
в/в капельно, в течение 35–45
минут – ежедневно №3

- Последующее назначение
ГКС внутрь: преднизолон
0,5 мг/кг массы со снижением
по схеме

Локализация Степень 
активности

Лечение – с усилением 
интенсивности

ВГВ в виде заднего 
увеита и/или 
ретиноваскулита 

Высокой степени:

-клетки и флер
в стекловидном
теле от 2+ до 4+,
- неравномерный
калибр сосудов
(артерии, вены),
полосы сопровожде-
ния, муфты, отек
сетчатки, геморрагии,
облитерация вен
или артерий
(см клин. картину)

Назначение симптоматической терапии (антиагрегантов, антикоагу- 
лянтов, антигипоксантов и антиоксидантов и т.п.) необходимо 
обсуждать с врачами терапевтического профиля при наличии 
коморбидных состояний и нарушении свертывающей системы.

В ПОЗДНЕМ ПЕРИОДЕ ПЕРЕНЕСЕННОГО РЕТИНОВАСКУЛИТА

Динамическое наблюдение
 с целью выявления зон ишемии
и неоваскуляризации сетчатки
1 раз в месяц первые 3 месяца,

далее 1 раз в 3 месяца в течение
1 года, далее 1 раз в 6 месяцев 

в течение 3-х лет

ФАГ – 
для выявления 
зон ишемии и 

неоваскуляризации

Лазерная 
коагуляция зон 
неоваскуляризации
и ишемии

01 02 03
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ТАБЛИЦА 8. ОБОБЩЕННАЯ СХЕМА НАЗНАЧЕНИЯ 
ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДНЫХ ПРЕПАРАТОВ ПРИ РАЗНОЙ 
ЛОКАЛИЗАЦИИ И АКТИВНОСТИ ВГВ19 

Дексаметазон 
0,1% инстилляции

Дексаметазон 2 мг 
перибульбарные 
инъекции 
(субконъюнкти-
вально, 
парабульбарно)

Триамциналон 
ацетонид
Бетаметазон 
фосфат/динатрия 
пропионат
(субтеноновое 
введение)

Дексаметазона 
интравитреальный 
имплантат 

Витрэктомия + 
дексаметазона 
интравитреальный 
имплантат

Преднизолон
внутрь начальная 
доза 0,5-1,0 мг/кг 
(в перерасчете на 
метилпреднизолон)

Метилпредни-
золон 
Пульс-терапия 
(внутривенно 
капельно №3-5, 
курсовая 
доза 3,0 г)

Препараты  
и способ
введения

Передний 
увеит (ирит, 
ириоциклит)

Срединный 
увеит 
(витреит)

Задний увеит
с ретиноваску-
литом

Ретиноваскулит 
с окклюзией 
сосудов

++

+

+

+ +

+

+

+

++

++

++ ++

++ ++

++

++

+/- -

-

- -

- -

-

- - -

-

Рекомендуется тщательно собирать анамнез, касающийся окклюзионных 
поражений сосудов сетчатки и ВГВ до начала анти-VEGF терапии. 
При наличии сведений о подобных состояниях в течение последнего 
года, рекомендуется начинать лечение (по крайней мере, фазу 
ежемесячных инъекций) не с бролуцизумаба, а с других доступных 
препаратов, поскольку на сегодняшний день имеются сведения о том, что 
наличие в анамнезе подобных состояний повышает риск развития 
воспалительно-окклюзионных осложнений у пациентов с нВМД, 
получающих терапию бролуцизумабом30, в первую очередь на фоне 
ежемесячных инъекций загрузочной фазы. В дальнейшем, при переходе 
на более редкие инъекции можно рассмотреть возможность применения 
бролуцизумаба с целью уменьшения терапевтической нагрузки и/или 
усиления антиангиогенного эффекта61 в случае недостаточной 
эффективности применяемого ранее лечения. Пациентов следует 
предупреждать о риске развития ВГВ, но учитывать то, что его развитие 
в большинстве случаев поддается противовоспалительной терапии и не 
приводит к дальнейшему снижению зрения, в то время как активная 
макулярная неоваскуляризация без лечения более вероятно угрожает 
потерей зрительных функций.

При выявлении признаков ВГВ любой степени тяжести во время 
осмотра перед выполнением какой-либо ИВИ, от выполнения последней 
следует воздержаться. Следует оценить необходимость дополни- 
тельного обследования для уточнения причин этого воспаления и, если 
требуется, провести противовоспалительную терапию. После этого 
вернуться к вопросу необходимости ИВИ, а если пациент уже получал 
анти-VEGF терапию, то также взвесить целесообразность смены 
препарата.
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ВГВ Внутриглазное воспаление

ГКС Глюкокортикостероиды

ДЗН Диск зрительного нерва

ИВИ Интравитреальная инъекция

ИФА Иммуноферментный анализ

нВМД Неоваскулярная возрастная макулярная дегенерация

ОКТ Оптическая когерентная томография

ОКТ-А Оптическая когерентная томография-ангиография

СНМ Субретинальная неоваскулярная мембрана

ФАГ Флуоресцентная ангиография

ЦАС Центральная артерия сетчатки

ЦВС Центральная вена сетчатки

VEGF Vascular endothelial growth factor (Фактор роста сосудистого    
эндотелия)

HLA Human Leukocyte Antigen (Человеческий лейкоцитарный антиген)
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