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Резюме. Актуальність. Оклюзія вен сітківки (ОВС) викликає ішемію та запалення внаслідок порушен-
ня перфузії сітківки та появи інтраретинальних крововиливів. Ішемія, експресія запальних цитокінів, 
зниження швидкості кровотоку в сітківці призводять до неоваскуляризації та розвитку неоваскулярної 
глаукоми (НВГ). Метою дослідження була оцінка прогностичної цінності експресії молекули міжклі-
тинної адгезії-1 (ICAM-1/CD54) та індексу системної запальної реакції (SIRI) у пацієнтів із болючою 
неоваскулярною глаукомою, що виникла вторинно внаслідок ОВС. Матеріал та методи. У дослідження 
було включено 52 пацієнти з НВГ, вторинною до ОВС, та 36 здорових людей. Усім досліджуваним особам 
виконували візометрію, біомікроскопію, офтальмоскопію, гоніоскопію, вимірювання внутрішньоочного 
тиску (ВОТ). У зразках периферичної крові оцінювали індекс SIRI та експресію ICAM-1/CD54. Методом 
реоофтальмографії у всіх випадках визначали параметри внутрішньоочного об’ємного кровообігу (показник 
RQ). Пацієнтам з НВГ було проведено анкетування за числовою рейтинговою шкалою болю (Numericrating 
Scale for pain, NRS). Результати. Кількісні показники лейкоцитів (р = 0,003), нейтрофілів (р < 0,001), SIRI 
(р < 0,001), рівня CD54 (р < 0,001) були значно вищими, а кількість лімфоцитів (р < 0,001) була значно 
нижчою у пацієнтів з НВГ та ОВС. Значення показника RQ на очах з НВГ у 67,3 % пацієнтів визначалися 
як критичні. Були виявлені прямі кореляції (р < 0,05) між ВОТ та даними показників CD54 (rs = 0,63), 
SIRI (rs = 0,73), критичними показниками RQ (rs = 0,69), середнім артеріальним тиском (АТсер.; rs = 0,56), 
а також з інтенсивністю болю за NRS (rs = 0,79). Висновки. Було визначено, що у хворих з НВГ внаслі-
док ОВС комплекс показників SIRI, CD54, АТсер., RQ є предиктором тяжкості захворювання. Стан, 
при якому показники SIRI, CD54, АТсер. вище порогових значень (SIRI > 0,54; CD54 > 247 кл/мкл; 
АТсер. > 95 мм рт.ст.), а RQ ≤ 2,4 ‰ або RQ ≥ 4,3 ‰ у хворих з НВГ, вторинною до ОВС, асоційований 
з високим ВОТ (> 33 мм рт.ст.) та сильним очним болем за NRS.
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Вступ
Оклюзія вен сітківки (ОВС) викликає ішемію та 

вторинне запалення внаслідок появи зон неперфузії 
сітківки та інтраретинальних крововиливів. Це пов’я-
зано з посиленням експресії фактора росту ендотелію 
судин (Vascular Endothelial Growth Factor, VEGF) та 
запальних цитокінів, що руйнують гематоретинальний 
бар’єр [1]. Так, у пацієнтів з ішемічним підтипом OВС 
Noma з співавторами виявили значно вищі рівні IL-6 
у склоподібному тілі, причому вони корелювали зі сту-
пенем набряку макули [2]. Збільшується проникність 

судин і додатково посилюється експресія запальних 
цитокінів, таких як моноцитарний хемотаксичний білок 
(MCP-1) та молекула міжклітинної адгезії (ICAM-1) 
через сигнальний шлях NF-κB, що призводить до на-
бряку сітківки, ще більшої ішемії, неоваскуляризації 
та розвитку неоваскулярної глаукоми (НВГ) [3]. У ре-
зультаті хемотаксису та адгезії лейкоцитів до ендотелію 
судин знижується швидкість кровотоку [4]. Фагоцитоз, 
що виникає в результаті ексудації та ішемії, також може 
робити важливий внесок у підтримку та погіршення 
запалення [3].
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У пацієнтів з ОВС ретинальний кровотік істотно по-
вільніший, ніж у здорових осіб [5–8]. Дослідження Noma 
та співавт. продемонструвало негативну кореляцію 
між швидкістю перифовеального кровотоку та рівнем 
sICAM-1 у склоподібному тілі, що відображає ендоте-
ліальне ушкодження, підвищену експресію адгезивних 
молекул, лейкостаз та уповільнення мікроциркуляції [9, 
10]. Інші автори також відзначили зниження швидкості 
кровотоку як в оклюзованих, так і в неоклюзованих ді-
лянках сітківки після інтравітреального введення ранібі-
зумабу, що впливало на відносний об’єм перфузії [11].

У наших попередніх роботах було показано, що вихід-
ні значення індексу системної запальної реакції (SIRI), 
системного імунозапального індексу (SII) та показника 
внутрішньоочного об’ємного кровообігу (RQ) асоціюють-
ся з успіхом лікування діабетичної НВГ [12]. Ми також 
встановили, що підвищені рівні ICAM-1 у периферичній 
крові пов’язані з необхідністю повторних процедур ци-
клофотокоагуляції при діабетичній НВГ [13]. Враховуючи 
ці дані, можна припустити, що системні запальні маркери 
та параметри внутрішньоочного кровообігу мають потен-
ціал виступати прогностичними індикаторами тяжкості 
НВГ, зумовленої оклюзією вен сітківки.

Метою дослідження була оцінка прогностичної цінно-
сті експресії молекули міжклітинної адгезії-1 (ICAM-1/​
CD54) та SIRI у пацієнтів із болючою неоваскулярною 
глаукомою, що виникла вторинно внаслідок ОВС.

Матеріали та методи
Досліджувана популяція
Дослідження було перехресним на базі ДУ «Інсти-

тут очних хвороб і тканинної терапії ім. В.П. Філатова 
НАМН України». Протокол дослідження відповідав 
принципам Гельсінської декларації, а дослідження було 
схвалено етичною комісією інституту (протокол № 4, 
2024 р.). Дані були анонімними, тому вимога інфор-
мованої згоди була скасована. Учасниками основної 
групи — 52 хворі (52 ока) — були амбулаторні та стаціо-
нарні пацієнти з болючою НВГ внаслідок ОВС.

Критерії включення: 1) НВГ на тлі ОВС (рис. 1); 
2) наявність больового синдрому; 3) неконтрольований 
внутрішньоочний тиск (ВОТ) ≥ 30 мм рт.ст.

Критерії виключення: 1) вторинна НВГ іншого гене-
зу; 2) тяжка загальносоматична патологія; 3) відсутність 
очного болю.

До групи контролю було включено 36 учасників від-
повідного віку з ВОТ < 21 мм рт.ст., МКГЗ ≥ 0,6 та без 
наявної загальносоматичної патології.

Усім досліджуваним особам виконували візометрію 
(вимірювання МКГЗ), біомікроскопію, офтальмоско-
пію, гоніоскопію, вимірювання ВОТ, реоофтальмо-
графію (РОГ). Методом РОГ у всіх випадках визначали 
параметри внутрішньоочного об’ємного кровообігу 
(показник RQ).

Також здійснювали вимірювання коефіцієнтів запа-
лення на основі аналізів периферичної крові. Проби ве-
нозної крові було взято у всіх 88 учасників дослідження. 
Реєстрували кількісні показники нейтрофілів, лімфоци-
тів та моноцитів, які були використані для визначення 
індексу реакції системного запалення (SIRI = нейтрофі-
ли × [моноцити/лімфоцити]). Гістоімуноцитохімічним 
методом на лімфоцитах периферичної крові оцінювали 
експресію молекули CD54.

У пацієнтів основної групи інтенсивність болю оці-
нювали за числовою рейтинговою шкалою (Numeric 
Rating Scale, NRS) — валідованою одновимірною шка-
лою з 11 пунктів (0–10), що використовується для кіль-
кісної оцінки больового синдрому [14]. Пацієнти по-
значали свій біль від 0 (немає болю) до 10 (нестерпний 
біль). Для аналітичних цілей ми застосували стандартне 
категоріальне групування: легкий біль (1–4), помірний 
(5–6) та сильний (7–10 балів) [15].

Статистичну обробку виконували у програмному 
забезпеченні JASP (Version 0.19.2). Категоріальні змінні 
описували частотами та відсотками, числові — як серед-
нє (M ± SD) або медіана (Ме, Q1–Q3), залежно від роз-
поділу. Для порівняння груп застосовували t-критерій 
Стьюдента або критерій Манна — Уїтні; для багатогру-

Рисунок 1.  Пацієнт Т., 64 роки. Праве око — вторинна НВГ унаслідок оклюзії вен сітківки. Артифакія: А — 
рубеоз райдужки; Б — закритий іридокорнеальний кут, неоваскуляризація та крововиливи в куті пере-
дньої камери; В — очне дно з неоваскуляризацією на ДЗН та множинними інтраретинальними кровови-
ливами. Максимальна коригована гострота зору (МКГЗ; V0) = 0,03; ВОТ — 36 мм рт.ст., на максимальній 

гіпотензивній терапії

А Б В
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пових порівнянь — критерій Краскела — Уолліса; для 
категоріальних змінних — χ²-тест. Кореляції оцінювали 
за Спірменом (rs). Множинну регресію використовували 
для виявлення незалежних факторів, що впливають на 
клінічний результат. Дискримінаційну здатність по-
казників оцінювали за допомогою ROC-аналізу з ви-
значенням оптимальних порогів за індексом Юдена 
та розрахунком чутливості, специфічності та 95% ДІ. 
Значущими вважали відмінності при p < 0,05.

Результати
Усього в дослідження було включено 88 пацієнтів: 

52 хворі (52 ока) з НВГ, вторинною до ОВС (1-ша гру-
па), та 36 учасників контрольної групи (2-га група) 
відповідного віку. Порівняння демографічних даних, 

гематологічних показників і показників запалення між 
групою пацієнтів з НВГ внаслідок ОВС та контрольною 
групою подано в табл. 1.

У пацієнтів з НВГ показники системного запален-
ня були суттєво змінені порівняно з контролем: рівні 
нейтрофілів (p = 0,000), моноцитів (p = 0,001) та SIRI 
(p = 0,000) були значно підвищеними, тоді як кількість 
лімфоцитів була вірогідно нижчою (p = 0,001). Артері-
альна гіпертензія реєструвалася у 87 % хворих основної 
групи проти 39 % у контролі.

Порушення внутрішньоочного кровообігу також 
мали виражений характер: у 67,3 % очей з НВГ значен-
ня RQ знаходилися в діапазонах першого (≤ 2,4 ‰) та 
четвертого (≥ 4,3 ‰) квінтилів і класифікувалися як 
критичні, що відображало суттєвий дефіцит перфузії.

Таблиця 1. Вихідні дані обстеження пацієнтів з НВГ, вторинною до ОВС

Показники

Значення

рМе (Q1–Q3), M ± SD, n

1-ша група (n = 52) 2-га група, контрольна 
(n = 36)

Вік, років 64,4 (62; 67) 61,5 (56,5; 65) 0,0043

Стать (жіноча/чоловіча), n (%) 28 (54,0)/24 (46,0) 22 (61,0)/14 (39,0) 0,51

Сферичний еквівалент рефракції, дптр 0,68 ± 1,17 0,19 ± 0,89 0,042

Осьова довжина ока, мм 22,8 (22,4; 23,6) 22,3 (22,2; 23,3) 0,233

Термін від ОВС, місяців 16 (12; 24) – –

МКГЗ:
- 0 (нуль), n (%) 
- 0,001–0,2, n (%)

0,02 (0,01; 0,06)
20 (38,0)
32 (62,0)

1,0 (0,85; 1,0) 0,0003

ПРЛК сітківки, n (%) 20 (38,0) – –

ВОТ, мм рт.ст. 39 (36–44) 17 (15; 18) 0,0003

Очний біль, бали 9 (9–10) – –

Антиглаукомні операції, n (%) 17 (33,0) – –

Катаракта/псевдофакія, n (%) 39 (75,0)/13 (25,0) 29 (81,0)/7 (19,0) 0,541

Лікування anti-VEGF, n (%) 18 (35,0) – –

Термін після anti-VEGF, місяці 14,40 ± 5,16 – –

Артеріальна гіпертонія, n (%) 45 (87,0) 14 (39,0) 0,0001

Систолічний артеріальний тиск, мм рт.ст. 145 (140; 152) 130 (127,5; 137,5) 0,0003

Діастолічний артеріальний тиск, мм рт.ст. 80 (80; 85) 72,5 (70; 80) 0,0003

Середній артеріальний тиск, мм рт.ст. 103,3 (100; 105,8) 92,5 (88,3; 96,7) 0,0003

СD-54 у периферичній крові:
- абсолютний показник, кл/мкл
- відносний показник, %

646 (555; 755)
34 (29; 35)

216,5 (186,5–233,5)
14 (12; 17)

0,0003

0,0003

Нейтрофіли, × 109/л 4,2 (4; 4,3) 3,5 (3,4; 3,8) 0,0003

Лімфоцити, × 109/л 1,9 (1,7; 2) 2,6 (2,5; 2,8) 0,0003

Моноцити, × 109/л 0,42 (0,32; 0,5) 0,35 (0,24; 0,38) 0,0013

SIRI 0,98 (0,66; 1,07) 0,44 (0,41; 0,53) 0,0003

RQ, досліджуване око, ‰
RQ, інше око, ‰

2,64 (2,4; 4,4)
3,2 (3,0; 3,5)

3,44 (3,31; 3,5)
3,39 (3,33; 3,48)

0,073

0,0493

Куріння, n (%) 17 (33,0) 9 (25,0) 0,441

Примітки: р — рівень значущості різниці між показниками: 1 — за χ2 із n (%), 2 — за t-критерієм Стьюден-
та з M ± SD (95% ДІ), 3 — за критерієм Манна — Уїтні з Me (Q1–Q3); середній артеріальний тиск (АТсер., 
мм  рт.ст.)  = діастолічний артеріальний тиск (ДАТ) + 1/3 × (систолічний артеріальний тиск (САТ) – ДАТ); 
скорочення: ОВС — оклюзія вен сітківки; ВОТ — внутрішньоочний тиск; МКГЗ — максимально коригована 
гострота зору; ПРЛК — панретинальна лазерна коагуляція; SIRI — індекс системної запальної відповіді; 
RQ — показник внутрішньоочного об’ємного кровотоку.
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Кореляційний аналіз за Спірменом показав силь-
ні асоціації підвищеного ВОТ із CD54 (rs = 0,63), SIRI 
(rs = 0,73), критичними значеннями RQ (rs = 0,69), АТсер. 
(rs = 0,56) та інтенсивністю больового синдрому за NRS 
(rs = 0,79). Ці результати свідчать, що поєднання про-
запальних, ішемічних і метаболічних порушень прямо 
впливає на тяжкість клінічного стану при НВГ. Далі було 
проведено аналіз множинної регресії для виявлення про-
гностичних значень залежних параметрів (табл. 2).

Коефіцієнт детермінації моделі (R² = 0,88; p = 0,000) 
засвідчив, що 88 % варіабельності підвищеного ВОТ 
пояснюється сукупним впливом SIRI, CD54 та АТсер. 
Залишки відповідали нормальному розподілу, що під-
тверджує коректність моделі. Хоча критичні значення 
RQ не мали статистично значущого впливу (p > 0,05) у 
лінійній регресії, їх включення не погіршувало модель.

Попри це, ROC-аналіз продемонстрував високу про-
гностичну цінність інтегрованої моделі з усіма маркера-
ми: AUC = 0,933; p = 0,000. Таким чином, комбінація 
SIRI, CD54, АТсер. та критичних RQ забезпечує точне 
прогнозування ризику високого ВОТ у пацієнтів із НВГ 
при ОВС.

У ROC-аналізі, що порівнює чутливість і специфіч-
ність прогнозування значно підвищеного ВОТ, CD54 та 
SIRI були найкращими предикторами (рис. 2, табл. 3).

Таблиця 2. Показники ВОТ залежно від вхідних показників SIRI, CD54, RQ та АТсер.

Abjusted R2 = 0,88; F(4,83) = 167,12; р = 0,000; Standard Error of estimate: 8,084

Beta Std.Error of Beta β Std.Error of β t (83) p-level

Intercept –4,663 6,433 –0,725 0,471

CD54 0,620 0,075 0,031 0,004 8,283 0,000

SIRI 0,299 0,070 12,837 3,006 4,270 0,000

АТсер. 0,094 0,046 0,141 0,068 2,058 0,043

Критичні RQ –0,063 0,037 –0,680 0,400 –1,699 0,093

Примітки: результати побудови регресії: коефіцієнт (Beta) та β — стандартизований регресійний коефіці-
єнт рівняння зі стандартними помилками (Std.Err); Аbjusted R2 — скоригований коефіцієнт детермінації; F — 
розрахункове значення F-критерію; df — число ступенів свободи для F-критерію; p — імовірність нульової 
гіпотези для F-критерію; Standard error of estimate — стандартна похибка оцінки (рівняння); Intercept — 
вільний член рівняння; Std.Error — стандартна похибка вільного члена рівняння; t — t-критерій для вільного 
члена рівняння; p-level — імовірність нульової гіпотези для вільного члена рівняння.

Таблиця 3.  Площа під кривими робочих характеристик приймача (AUROC), специфічність,  
чутливість та порогове значення для показників ВОТ, SIRI, CD54, АТсер. та критичних RQ

Показники Площа під 
кривою, 95% ДІ

Специфічність,  
95% ДІ

Чутливість, 95% 
ДІ р Порогове 

значення

ВОТ 0,99 (0,96–1,0) 95,24 (83,8–99,4) 100 (92,3–100,0) р < 0,001 ≤ 33

SIRI 0,98 (0,93–1,0) 100,0 (90,3–100,0) 94,23 (84,1–98,8) р < 0,001 ≤ 0,54

CD54 1,0 (0,96–1,0) 100,0 (90,3–100,0) 100,0 (93,2–100,0) р < 0,001 ≤ 247

АТсер. 0,85 (0,76–0,92) 72,22 (54,8–85,8) 96,15 (86,8–99,5) р < 0,001 ≤ 95

Критичні RQ 0,81 (0,71–0,88) 100,0 (90,3–100,0) 61,54 (47,0–74,7) р < 0,001 RQ ≤ 2,4/RQ ≥ 4,3

Рисунок 2.  Площа під кривими робочих 
характеристик приймача (AUROC) для показників 

ВОТ, SIRI, CD 54, АТсер. та критичних RQ
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Таблиця 4.  Прогнозований показник ВОТ залежно від порогових значень показників  
(SIRI, CD54, АТсер. та RQ), які включені до моделі

Прогнозований 
показник Показники, включені в модель

ВОТ, мм рт.ст. CD54, кл/мкл SIRI, × 109/л АТсер., мм рт.ст. RQ, ‰

< 33 247,0 0,54 95,0 2,3–4,2

≥ 33 247,0 0,54 95,0 RQ ≤ 2,4 та RQ ≥ 4,3



Vol. 13, No. 3, 2025 https://ophthalm-journal.com 147

Клінічна офтальмологія  /  Clinical Ophthalmology

Прогностичний аналіз моделі продемонстрував, що 
критичні значення показника RQ залишаються важли-
вим чинником підвищення ВОТ (табл. 4).

За умов незмінних значень SIRI, CD54 та АТсер. 
включення критичних меж RQ (≤ 2,4 ‰ або ≥ 4,3 ‰) 
асоціювалося з прогнозованим підвищенням ВОТ понад 
33 мм рт.ст. та сильним больовим синдромом (rs = 0,79; 
p < 0,05; 9 балів за NRS). Якщо ж RQ залишався у про-
міжному діапазоні (2,5–4,2 ‰), то при тих самих біомар-
керах прогнозований ВОТ не перевищував 33 мм рт.ст. 
і відповідав помірному болю (6 балів за NRS).

Проведений аналіз дозволив подати побудовану мо-
дель у такому вигляді: 

ВОТ = –4,66 + 0,03 × CD54 + 12,84 × SIRI +  
+ 0,14 × АТсер. – 0,68 × RQ.

Обговорення
Поширеність факторів ризику ОВС стрімко зростає 

у зв’язку зі старінням населення, поширенням діабету 
2-го типу, гіперліпідемії та артеріальної гіпертензії [16]. 
Ключову роль у патогенезі ОВС відіграє запалення, що 
підтримується взаємодією імунних клітин та активацією 
сигнальних шляхів, які регулюють цитокіни й молекули 
адгезії. Периферичні гематологічні індекси запалення, 
отримані зі звичайного аналізу крові, вважаються до-
ступними та інформативними прогностичними мар-
керами при запальних та судинних патологіях [17–19]. 
Підвищення рівнів запальних цитокінів, факторів росту 
ендотелію та ICAM-1 у пацієнтів з ОВС добре задоку-
ментовано [11].

Нейтрофіли та тромбоцити відіграють важливу роль 
у локальній судинній відповіді: перші ініціюють імунну 
реакцію, другі підтримують ендотеліальний бар’єр і ре-
крутування імунних клітин [20]. У зоні запалення фор-
мується лейкостаз та зниження швидкості кровотоку — 
феномен, характерний і для ОВС, у якій мікросудинний 
застій сприяє ішемії та подальшій активації запальної 
відповіді [11, 21]. Це узгоджується з нашими клінічни-
ми даними і підтверджує ключову роль системного та 
локального запалення в прогресуванні НВГ внаслідок 
ОВС.

Молекула ICAM-1 є ключовим адгезивним глі-
копротеїном, який експресують ендотеліальні клітини, 
пігментний епітелій сітківки та лейкоцити. Вона віді-
грає провідну роль у міграції та адгезії імунних клітин у 
тканинах ока [22]. Ішемічні та гіпоксичні зміни у сітків-
ці супроводжуються підвищенням експресії адгезійної 
молекули ICAM-1 як на транскрипційному, так і на 
білковому рівні. Цей процес сприяє ролінгу лейкоцитів, 
їх адгезії до ендотелію та формуванню лейкостазу, що 
призводить до порушення мікроциркуляції [23, 24], а 
також активує NF-κB та посилює продукцію прозапаль-
них цитокінів [25].

Посилення адгезії лейкоцитів та зростання експресії 
ICAM-1 є визначальними факторами формування мі-
кросудинного застою при ОВС [26]. Результати низки 
досліджень підтверджують, що при ішемічних формах 
оклюзії вен сітківки у вітреальній рідині вірогідно під-
вищуються рівні VEGF-A, IL-6, IL-8 та sICAM-1, що 

корелює зі ступенем неперфузії та активністю запально-
го процесу [11, 27, 28]. Зокрема, Noma та співавт. (2020) 
виявили підвищення зазначених цитокінів у пацієнтів 
з ішемічним типом ОВС, Yoshimura та співавт. (2009) 
підтвердили активацію локальної запальної відповіді 
при ішемічних ураженнях сітківки, а Wang та співавт. 
(2022) узагальнили ці дані, зазначивши, що такий ци-
токіновий профіль є типовим для ішемічних форм ОВС 
[11, 27, 28]. У проведеному дослідженні ми підтвердили, 
що показник SIRI здатний відображати стан місцевої 
імунної відповіді та системного запалення (виявлена 
сильна кореляція показників CD54 та SIRI (rs = 0,83). 
Системне запалення формується внаслідок активації 
циркулюючих імунних клітин, продукції цитокінів і 
запальних медіаторів, що беруть участь у розвитку су-
динних уражень. Підвищений ВОТ асоціюється із запа-
ленням, ішемією, гіпоксією, окиснювальним стресом і 
фіброваскулярними змінами у трабекулярному апараті. 
У нашій роботі особливу увагу приділено ролі запально-
го компонента та порушенню кровообігу у пацієнтів із 
НВГ внаслідок ОВС.

Дослідження демонструють, що у пацієнтів з іше-
мічними ураженнями головного мозку SIRI підви-
щується і має прогностичне значення щодо смертно-
сті, сепсису, тяжкості інсульту та серцево-судинних 
ускладнень при хронічній хворобі нирок [29–31]. Для 
ОВС характерна тріада патогенетичних процесів — 
тромбозу, запалення та імунної активації, і в цьому 
контексті SIRI виступає стабільним інтегральним мар-
кером, що менше залежить від фізіологічних коливань, 
ніж окремі компоненти лейкоцитарної формули. Наші 
результати узгоджуються з цими даними: підвищений 
SIRI відображає виражену прозапальну реакцію і може 
розглядатися як незалежний предиктор несприятливо-
го перебігу НВГ при ОВС.

У поточному дослідженні кількість лейкоцитів, 
нейтрофілів та моноцитів була значно вищою, а кіль-
кість лімфоцитів — нижчою у пацієнтів з НВГ вна
слідок ОВС порівняно з контрольною групою. Багато 
досліджень виявило високу кількість нейтрофілів та 
низьку кількість лімфоцитів у пацієнтів із ОВС. Ней-
трофіли становлять до 70 % усіх лейкоцитів та перші 
рекрутуються у вогнище запалення при хронічних за-
пальних процесах. У післязапальному відновленні тка-
нин задіяні різні типи клітин, позаклітинний матрикс 
і судинна мережа. Без відновлення судинної мережі 
порушена оксигенація тканин може перешкоджати 
нормальному відновленню, що призводить до атрофії 
або фіброзу [32].

Показники системного запалення й гематологічні 
параметри периферичної крові суттєво відрізнялися від 
контрольних значень. У пацієнтів з НВГ внаслідок ОВС 
реєстрували значно вищі рівні нейтрофілів (p = 0,000), 
моноцитів (p = 0,000) та SIRI (p = 0,000), тоді як рівень 
лімфоцитів був вірогідно нижчим (p = 0,001). ROC-
аналіз показав високу прогностичну цінність інтегро-
ваної моделі (SIRI, CD54, АТсер., RQ) щодо ризику 
високого ВОТ (> 33 мм рт.ст.) з вираженим болем за 
NRS: AUC = 0,93; p = 0,000. Це вказує, що SIRI та CD54 
виступають ключовими маркерами запалення, тоді як 
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АТсер. та RQ відображають ступінь ішемії, і разом вони 
визначають тяжкість клінічного стану. Дослідження 
Chono та співавт. узгоджено з нашими результатами 
продемонструвало, що підвищення IL-8 у внутрішньо-
очній рідині асоціюється з несприятливим перебігом як 
відкритокутової глаукоми, так і НВГ [33].

Наші результати підтверджують, що підвищені зна-
чення SIRI, CD54, АТсер. та RQ чітко корелюють із 
більшою тяжкістю клінічного стану пацієнтів із болю-
чою НВГ, що виникла внаслідок ОВС. Сукупність цих 
біомаркерів відображає високу активність запалення та 
виражені порушення внутрішньоочного кровообігу, що 
формують характерно несприятливий перебіг захворю-
вання. Цілеспрямована корекція зазначених параметрів 
у майбутньому може вірогідно поліпшити прогноз, од-
нак це потребує окремих проспективних досліджень.

У пацієнтів із настільки активним запальним проце-
сом і дефіцитом перфузії можна також очікувати менш 
сприятливі результати традиційних хірургічних втру-
чань. Це підкреслює необхідність перегляду лікувальної 
тактики на користь альтернативних підходів, зокрема 
лазерних методів, ефективність яких при НВГ вже про-
демонстрована у низці робіт [34, 35].

Висновки
Було визначено, що у хворих з неоваскулярною гла-

укомою внаслідок оклюзії вен сітківки комплекс показ-
ників SIRI, CD54, АТсер., RQ є предиктором тяжкості 
захворювання. Стан, при якому показники SIRI, CD54, 
АТсер. вище порогових значень (SIRI > 0,54; CD54 
> 247 кл/мкл; АТсер. > 95 мм рт.ст.), а RQ ≤ 2,4 ‰ або 
RQ ≥ 4,3 ‰, у хворих з НВГ внаслідок ОВС асоційо-
ваний з високим ВОТ (> 33 мм рт.ст.) і сильним очним 
болем за шкалою NRS.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Джерела підтримки: 
відсутні.

Відмова від відповідальності. Автори підтверджують, 
що висловлені у поданій статті думки є їх власними, а 
не офіційними позиціями установи чи фонду.
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Predictors of the clinical course of neovascular glaucoma  
following retinal vein occlusion

Abstract. Background. Retinal vein occlusion (RVO) induces ische
mia and inflammation due to impaired retinal perfusion and the 
development of intraretinal hemorrhages. Ischemia, expression of 
inflammatory cytokines, and reduced retinal blood flow lead to neo-
vascularization and the progression of neovascular glaucoma (NVG). 
The aim of this study was to evaluate the prognostic value of in-
tercellular adhesion molecule-1 (ICAM-1/CD54) expression and 
the systemic inflammation response index (SIRI) in patients with 
painful NVG secondary to RVO. Materials and methods. The study 
included 52 patients with NVG secondary to RVO and 36 healthy 
individuals. All participants underwent visual acuity testing, biomi-
croscopy, ophthalmoscopy, gonioscopy, and intraocular pressure 
measurement. Peripheral blood samples were analyzed to determine 
SIRI and the ICAM-1/CD54 expression. In all cases, intraocu-
lar volumetric blood flow parameters (RQ) were measured using 
rheoophthalmography. Patients with NVG were additionally assessed 
using the Numeric Rating Scale for pain. Results. Leukocyte count 

(p = 0.003), neutrophils (p < 0.001), SIRI (p < 0.001), and CD54 
level (p < 0.001) were significantly higher, while lymphocyte count 
(p < 0.001) was significantly lower in patients with NVG and RVO 
compared to controls. RQ in 67.3 % of NVG eyes was classified as 
critical. Direct correlations (p < 0.05) were found between intraoc-
ular pressure and CD54 levels (rs = 0.63), SIRI (rs = 0.73), critical 
RQ (rs = 0.69), mean arterial pressure (MAP) (rs = 0.56), and pain 
intensity on the Numeric Rating Scale (rs = 0.79). Conclusions. In 
patients with NVG secondary to RVO, the combined parameters 
SIRI, CD54, MAP, and RQ serve as predictors of disease severity. 
A condition characterized by SIRI, CD54, and MAP above threshold 
levels (SIRI > 0.54; CD54 > 247 cells/μL; MAP > 95 mmHg) and RQ 
≤ 2.4 ‰ or ≥ 4.3 ‰ is associated with elevated intraocular pressure 
(> 33 mmHg) and severe ocular pain on the Numeric Rating Scale.
Keywords: neovascular glaucoma; retinal vein occlusion; intercel-
lular adhesion molecule-1; systemic inflammation response index; 
intraocular volumetric blood flow
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