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Резюме

Актуальным вопросом современной офтальмологии является поиск патогенетических маркёров сосудистых за-

болеваний сетчатки, разработка критериев прогнозирования и персонализации лечения. Результаты настоящего 

обследования 32 пациентов с неишемическим типом окклюзии центральной вены сетчатки показало, что в ран-

нем периоде (до 7 суток от начала развития заболевания) достоверно повышается содержание VEGF-A в слёзной 

жидкости, MCP‑1 в слёзной жидкости, снижается максимально корригированная острота зрения (МКОЗ), уве-

личивается толщина сетчатки в fovea centralis. На основании полученных клинических и лабораторных данных 

при использовании метода логистической регрессии была разработана модель, которая включала исследуемый 

показатель — содержание наиболее значимого биомаркёра VEGF-A в слёзной жидкости, морфофункциональное 

состояние макулярной зоны сетчатки — величину МКОЗ и результат инструментального метода обследования 

ОКТ — толщину сетчатки в fovea centralis. Полученная модель обладает наиболее высокой статистически зна-

чимой достоверностью различия и более высокими показателями точности и специфичности, что позволяет ис-

пользовать её для персонализации алгоритма лечения и прогнозирования исхода заболевания. На основании мо-

дели разработан алгоритм ведения пациентов, оптимизирующий тактику ведения пациентов с неишемической 

окклюзией центральной вены сетчатки.
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Summary

An urgent issue in modern ophthalmology is the search for pathogenetic markers of retinal vascular diseases, the de-

velopment of criteria for predicting and personalizing treatment. The present study of 32 patients with a non-ischemic 

type of central retinal vein occlusion showed that in the early period (up to 7 days after the onset of the disease), the 

content of VEGF-A in the lacrimal fluid and MCP‑1 in the lacrimal fluid significantly increased, the best-corrected 

visual acuity decreased (BCVA), and the thickness of the retina in the fovea centralis increased. Based on the obtained 

clinical and laboratory data, a model based on logistic regression was developed, which included the studied indicator 

of the content of the most significant biomarker VEGF-A in lacrimal fluid and the morphofunctional state of the mac-

ular zone of the retina — the value of BCVA and the result of the instrumental examination method (optical coher-

ence tomography) — the thickness of the retina in fovea centralis. The resulting model has a higher statistically signif-

icant difference reliability and higher accuracy and specificity, which allows it to be used to personalize the treatment 
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algorithm and predict the outcome of the disease. Based on the model, a patient treatment algorithm has been devel-

oped that optimizes the management of patients with non-ischemic central retinal vein occlusion.

Keywords: central retinal vein occlusion, VEGF-A, MCP‑1.

Введение
Сосудистые заболевания сетчатки являются од-

ной из актуальных проблем офтальмологии, приво-

дят к быстрой и часто необратимой потере зрительных 

функций [1]. Окклюзии сосудов сетчатки приводят 

к постокклюзионным изменениям, индуцируемых 

ишемией [1–4]. Ишемические повреждения сетчатки 

и зрительного нерва характеризуются развитием ком-

плекса реакций, начальным элементом которого явля-

ется продукция поврежденными клетками эндотелия 

провоспалительных цитокинов и молекул адгезии. По-

следующий патофизиологический комплекс каскада 

воспалительных реакций, характеризующий тяжесть 

повреждения сетчатки, зависит от баланса и степени 

экспрессии провоспалительных, противовоспалитель-

ных и иммунорегуляторных цитокинов, молекул ад-

гезии и последующей реорганизации клеток эндоте-

лия сетчатки [5]. В настоящее время известно более 

100 молекул цитокинов и молекул адгезии, свой

ства которых многообразны [6–8]. По своей струк-

туре и функциональной активности цитокины разде-

ляют на провоспалительные, противовоспалительные 

и иммунорегуляторные цитокины, на хемокины и фак-

торы роста, в частности васкулярный эндотелиаль-

ный фактор роста и т. д., каждый из которых занимает 

свое важное место в патогенезе сосудистых заболева-

ний сетчатки. При окклюзии сосудов вследствие дис-

функции эндотелия возникает дисбаланс между фак-

торами, что в остром и отдаленном периоде приводит 

к выраженным постокклюзионным изменениям [9,10]. 

Многочисленные исследования показывают значение 

биомаркёров дисфункции эндотелия, цитокинов, хе-

мокинов, фактора роста эндотелия сосудов в развитии 

сосудистых заболеваний сетчатки и возникновении 

осложнений, подтверждают их вклад в патогенети-

ческий процесс [1, 8, 11,12–15]. Одним из основных 

осложнений является макулярный отёк, который 

представляет собой скопление жидкости в наружном 

плексиформном и внутреннем ядерном слоях, а также 

отёк клеток Мюллера [16]. Хронический макулярный 

отёк является плохим прогностическим признаком  

[17–19]. При отсутствии лечения макулярного 

отека максимально корригированная острота зрения 

(МКОЗ) прогрессивно снижается. Длительно перси-

стирующий макулярный отек поддерживает и усугуб-

ляет гипоксию фовеолярной области, что приводит 

к необратимым структурным изменениям сетчатки — 

истончение внутренних слоев сетчатки, гибель фоторе-

цепторов, атрофия пигментного эпителия, альтерация 

базальной мембраны, развитие эпиретинального фи-

броза. Считается, что основной причиной макулярного 

отека при окклюзии вен сетчатки являются измене-

ния внутреннего гематоретинального барьера, вызван-

ные цитокинами [10]. В некоторых случаях отмеча-

ется самопроизвольная резорбция макулярного отека.

Научный интерес представляет разработка реше-

ния проблемы прогнозирования морфофункциональ-

ного состояния центральной зоны сетчатки и необхо-

димости хирургического лечения на фоне стандартного 

консервативного лечения.

Материалы и методы

Проведено обследование основной группы паци-

ентов, включавшей 32 пациентов (32 глаза) с неише-

мическим типом окклюзии центральной вены сет-

чатки (ОЦВС). Критерием включения в исследование 

было наличие неишемической ОЦВС сроком давно-

сти не более 7 суток. Критериями невключения были 

сопутствующая глазная патология (неоваскулярная 

форма возрастной макулярной дегенерации, в том 

числе на парном глазу, предшествующая острая сосу-

дистая патология сетчатки, отслойка сетчатки, глау-

кома, воспалительные заболевания, хирургическое 

лечение и травмы в анамнезе) и сопутствующие со-

матические заболевания (бронхиальная астма среднего 

и тяжелого течения, сахарный диабет 1 и 2 типа, рев-

матические заболевания, острые нарушения мозгового 

кровообращения и другие тромботические состояния 

в анамнезе, заболевания крови). Группу контроля I 

составили 32 пациента (32 глаза) без сосудистых на-

рушений сетчатки. Группы были сопоставимы по полу 

и возрасту.

Для проверки эффективности разработанной мо-

дели логистической регрессии обследовали контроль-

ную группу II, которая состояла из 25 пациентов с не-

ишемической ОЦВС. Пациенты основной группы 

и группы контроля II были сопоставимы по полу 

(p>0,05), возрасту (p>0,05), срокам обследования 

(сбор биоматериала — слёзной жидкости — осуще-

ствлялся в течение 7 суток от начала заболевания). 

Критерии включения и невключения в контрольную 

группу II полностью совпадали с таковыми для ос-

новной группы.

Офтальмологическое обследование пациентов было 

проведено с использованием стандартных и специаль-

ных инструментальных методов обследования через  
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7 суток и через 3 месяца от развития заболевания: 

определение максимально корригированной ост-

роты зрения (МКОЗ) в стандартных условиях осве-

щённости при помощи проектора знаков «Tomey 

(TCP‑1000)» и стандартного набора стекол, биоми-

кроскопия и обратная офтальмоскопия в условиях ме-

дикаментозного мидриаза с использованием щелевой 

лампы «Carl Zeiss Jena» с использованием офтальмо-

логических асферических линз, исследование оптиче-

ской когерентной томографии (ОКТ) с использова-

нием Retina Scan‑3000 Advance («Nidek») и протокола 

сканирования «Macula Multi Cross» с исследованием 

толщины сетчатки в fovea centralis.

Сбор слёзной жидкости у всех пациентов про-

водился по унифицированной стандартной схеме 

в течение 7 дней от начала развития заболевания — 

за щелевой лампой с помощью лабораторного до-

затора. Исследование содержания ИЛ‑6 в слёзной 

жидкости выполняли на автоматическом биохими-

ческом анализаторе «Cobas e 411» компании Roche 

Diagnostics (Швейцария) методом электрохемилю-

минесценции. Количественное определение МСР‑1, 

VEGF-А, ИЛ‑8, γ-ИФН в слёзной жидкости про-

ведено методом твердофазного иммунофермент-

ного анализа (наборы реагентов «АО Вектор-Бест-

Европа», Россия).

Математическая и статистическая обработка по-

лученных данных осуществляли с использованием 

стандартных пакетов программ Microsoft Excel и IBM 

SPSS версия 26. Для многофакторного прогнозиро-

вания использовали метод логистической регрессии. 

Для оценки точности прогнозирования были рассчи-

таны: коэффициент детерминации (квадрат коэффици-

ента корреляции фактических значений с прогнозом), 

чувствительность и специфичность, прогностическая 

сила положительного и отрицательного прогноза, 

а также площадь под ROC-кривой. Для оценки пока-

зателей клинической информативности использовали 

результаты анализа ROC-кривых с расчетом порого-

вых значений и показателей диагностической ценно-

сти (чувствительность, специфичность, доверительный 

интервал, оценка точности метода — AUC-площадь 

под кривой). Достоверность различия распределений 

определялась при помощи расчета непараметрического 

критерия Манна-Уитни. Различия считались досто-

верными при p≤0,05.

Результаты и обсуждение

Установлено, что среднее значение МКОЗ у пациен-

тов основной группы составило 0,37±0,22, у 46,88% паци-

ентов находилось в диапазоне 0,1–0,3. По данным ОКТ 

средний показатель толщины сетчатки в fovea centralis 

у пациентов основной группы в срок до 7 дней от начала 

заболевания составил 528,75±42 мкм.

Проведено исследование содержания цитокинов 

ИЛ‑6, ИЛ‑8, γ-ИФН в слёзной жидкости у пациен-

тов основной группы. По результатам исследования 

для каждого показателя рассчитано среднее арифме-

тическое значение (М). Среднее содержание (среднее 

арифметическое, М) ИЛ‑6 составило 1,48 пг/мл (ре-

ференсное значение — 0–7 пг/мл, чувствительность 

набора реагентов — 1,5 пг/мл). Средний уровень 

(М) ИЛ‑8 составил 0,018 пг/мл (референсное значе-

ние — 0–10 пг/мл, чувствительность набора реагентов —  

2,0 пг/мл). Средняя концентрация (М) γ-ИФН соста-

вила 0,01 пг/мл (референсное значение — 0–20 пг/мл,  

чувствительность набора реагентов — 2,0 пг/мл) (Табл. 1).

Уровень цитокинов у обследованных оказался 

ниже чувствительности используемых реагентов. 

Для уточнения содержания и правильного опреде-

ления концентрации ИЛ‑6, ИЛ‑8 и γ-ИФН необхо-

димо использовать более чувствительную методику, 

применение использованных наборов не позволяет 

оценить уровень исследуемых цитокинов. Однако 

исследование цитокинов представляется важным 

для оценки иммунопатогенеза ретинальных веноз-

ных окклюзий.

Определение содержания MCP‑1 в слёзной  

жидкости показало, что среднее содержание  

(М) MCP‑1 в слёзной жидкости в основной группе 

составило 118,28±6,10 пг/мл, в группе контроля I —  

18,08±5,66 пг/мл (Табл. 2). Отличия значений между 

группами достоверны (p<0,00001).

При помощи анализа ROC-кривых для показате-

лей концентрации MCP‑1 в слёзной жидкости у па-

циентов основной группы и пациентов контрольной 

группы I было выявлено, что оптимальным порого-

вым значением в диагностике неишемической ОЦВС 

Показатель Количество образцов Результаты исследования(М)* Чувствительность теста

ИЛ‑6 12 1,48 1,5
ИЛ‑8 30 0,018 2

γ-ИФН 30 0,01 2

Таблица 1. 

Концентрация цитокинов в слёзной жидкости пациентов основной группы, пг/мл

*М – среднее арифметическое
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является уровень MCP‑1 0,245 пг/мл при 100% чув-

ствительности, 50% специфичности, показатель AUC — 

0,976 (95% ДИ 0,947–1,0) (рисунок 1А).

Определение концентрации VEGF-A в слёзной жид-

кости позволило установить, что средний уровень в ос-

новной группе составил 151,45±13,14 пг/мл, в группе 

контроля — 25,05±2,74 пг/мл (Табл. 3). Различия зна-

чений между группами достоверны (p<0,00001).

Проведенный анализ ROC-кривых сравнительного 

исследования содержания VEGF-A в слёзной жидко-

сти продемонстрировал, что у пациентов основной 

группы в сравнении с группой контроля I оптималь-

ное пороговое значение концентрации VEGF-A соста-

вило 18,25 пг/мл при 100% чувствительности, 50% спе-

цифичности (рисунок 1Б), при этом показатель AUC 

составил 0,971 (95% ДИ= 0,938–1,0).

Для определения взаимосвязи показателей мор-

фофункционального состояния сетчатки и исследуе-

мых биомаркёров проведен расчет коэффициентов 

ранговой корреляции. В основной группе была вы-

явлена сильная обратная корреляция при исследова-

нии МКОЗ и содержания VEGF-A в слёзной жидко-

сти (r
s
= –0,802), МКОЗ и толщины сетчатки в fovea 

centralis (r
s
= –0,823). Корреляционные взаимосвязи 

между другими показателями выявлены не были или 

были статистически не значимы.

Пациенты основной группы находились под кли-

ническим наблюдением в течение 3 месяцев от начала 

развития заболевания. У 20 пациентов (62,5%) наблю-

дался благоприятный клинический исход в виде регрес-

сии макулярного отека и повышения МКОЗ, у 12 паци-

ентов (37,5%) — неблагоприятный клинический исход 

в виде персистенции макулярного отека. В соответствии 

с клиническим исходом пациенты были разделены на 2 

группы — группа A (благоприятный исход) и группа B 

(неблагоприятный исход). Пациентам группы B требо-

валось дополнительное хирургическое лечение — ин-

травитреальное введение препарата-ингибитора ангиоге-

неза для уменьшения толщины сетчатки в fovea centralis 

и стабилизации зрительных функций.

Таблица 2. 

Концентрация MCP-1 в слёзной жидкости, пг/мл

Таблица 3. 

Концентрация VEGF-А в слёзной жидкости, пг/мл 

*М- среднее арифметическое, m – ошибка среднего арифметического 

**Me – медиана

*М- среднее арифметическое, m – ошибка среднего арифметического 

**Me – медиана 

Группа пациентов M±m* Разброс (min-max) Me**
Основная группа 118,28±6,10 54,96–185,24 119,435
Группа контроля I 18,08±5,66 0,67–86,62 0,245

Группа пациентов M±m* Разброс(min-max) Me**

Основная группа 151,45±13,14 31,0–259,31 185,47
Группа контроля I 25,05±2,74 10,01–71 18,25

Рисунок 1А.

Анализ ROC-кривых MCP-1 слезной жидкости  
у пациетов основной группы в сравнении с кон-
трольной группой I

Рисунок 1Б.

Анализ ROC-кривых VEGF-A слезной жидко-
сти у пациентов основной группы в сравнении 
с контрольной группой I
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Через 3 месяца наблюдения были проведены визо-

метрия и ОКТ макулярной зоны с измерением тол-

щины сетчатки в fovea centralis. Было выявлено, что 

у пациентов группы A средняя толщина сетчатки со-

ставила 359,95±44,35 мкм, при этом МКОЗ повы-

силась и в среднем составила 0,615±0,18. У пациен-

тов группы B толщина сетчатки в среднем составила 

597,67±35,74 мкм, МКОЗ — 0,2±0,11 (Табл. 4).

В связи с тем, что интравитреальное введение инги-

биторов ангиогенеза является высокотехнологичной ме-

дицинской помощью, экономически затратной и инва-

зивной хирургической процедурой, целью данного этапа 

исследования явилась оптимизация подходов к лечению 

пациентов с окклюзией сосудов сетчатки путем разра-

ботки патогенетической модели, основанной на инстру-

ментальных и лабораторных методах. По результатам 

проведенных исследований было установлено, что в диа-

гностике можно применять показатели концентрации 

VEGF-A слёзной жидкости, концентрации MCP‑1 слёз-

ной жидкости. В связи с удовлетворительной чувстви-

тельностью и невысокой специфичностью не представ-

лялось возможным предложить только один наиболее 

эффективный маркёр.

Для оценки прогностической значимости силы связи 

исследуемых показателей с исходом (благоприятным или 

неблагоприятным) была оценена AUC — площадь под 

ROC-кривой для исследуемых показателей с оценкой их 

достоверности (Табл. 5). Была обнаружена связь исхода 

с такими показателями как концентрация VEGF-A в слёз-

ной жидкости, значение МКОЗ и его изменение, показа-

тель толщины сетчатки в fovea centralis и его изменение. 

Прогностической значимости силы связи исхода заболе-

вания с концентрацией MCP‑1 в слёзной жидкости вы-

явлено не было.

Для улучшения прогнозирования исхода и алгоритма 

лечения при использовании метода логистической ре-

грессии была разработана модель, которая включала ис-

следуемый показатель — содержание наиболее значимого 

МКОЗ Толщина сетчатки в fovea centralis, мкм

Срок  
от начала 
заболевания

Группа M±m*
Разброс

(min-max)
Me** M±m*

Разброс
(min-max)

Me**

1–7 сутки
Основная 
группа

0,37±0,22 0,07–0,8 0,3 528,75±42 467–629 520,5

3 месяца
Группа A 0,615±0,18 0,3–0,9 0,6 359,95±44,35 284–421 375

Группа B 0,2±0,11 0,05–0,4 0,2 597,67±35,74 538–671 598,5

Таблица 4. 

Значения МКОЗ и толщины сетчатки в fovea centralis в период до 7 дней и через 3 меся-
ца от начала заболевания 

Таблица 5. 

Оценка прогностической силы связи исследуемых показателей с исходом

Площадь под 
ROC-кривой

p 
(достоверность)

Примечание

Концентрация VEGF-A в слёзной жидкости 0,808 0,004 Выявлена связь

Концентрация MCP‑1 в слёзной жидкости 0,429 0,508
Отсутствие 

связи

МКОЗ1 (исследование в течение 1 недели) 0,185 0,003 Выявлена связь

МКОЗ2 (исследование через 3 месяца) 0,021 <0,001 Выявлена связь

Толщина сетчатки в fovea centralis (исследование 
в течение 1 недели) — ОКТ1

0,971 <0,001 Выявлена связь

Толщина сетчатки в fovea centralis (исследование через 
3 месяца) — ОКТ2

1 <0,001 Выявлена связь

Изменение МКОЗ 0,123 <0,009 Выявлена связь

Изменение ОКТ 1 <0,001 Выявлена связь

*М- среднее арифметическое, m – ошибка среднего арифметического 

**Me – медиана
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биомаркёра VEGF-A в слёзной жидкости, морфофункцио-

нальное состояние макулярной зоны сетчатки — величину 

МКОЗ и результат инструментального метода обследова-

ния ОКТ — толщину сетчатки в fovea centralis (Табл. 6).

На основании применения логистической регрессии 

была получена следующая формула модели:

Y = –6,948 + 0,01227´A + 1,333´B + 0,00226´CY = –6,948 + 0,01227´A + 1,333´B + 0,00226´C

где: Y — рассчитанный коэффициент, A — толщина 

сетчатки в fovea centralis в течение 1 недели от начала 

заболевания, B — величина МКОЗ в течение 1 недели 

от начала заболевания, C — результат лабораторного ис-

следования содержания VEGF-A слёзной жидкости в те-

чение 1 недели от начала заболевания.

Результаты прогнозирования можно трактовать сле-

дующим образом: при Y менее 0,45 наблюдается благо-

приятный прогноз исхода (т. е. хирургическое лечение — 

интравитреальное введение ингибиторов ангиогенеза 

не требуется, так как наблюдается регрессия отека), при 

Y более или равно 0,45 наблюдается неблагоприятный 

прогноз исхода (т. е. персистенция отека, что потребует 

дополнительного хирургического вмешательства). Про-

гностическая ценность положительного прогноза соста-

вила 91,67% (95% ДИ: от 73,54% до 97,91%), прогно-

стическая ценность отрицательного прогноза составила 

95% (95% ДИ: от 83,16% до 98,77%).

Таким образом, полученная в результате примене-

ния метода логистического регрессионного анализа мо-

дель прогнозирования исхода неишемической ОЦВС, 

основанная на анализе показателей, имевших досто-

верные отличия между группами, является наиболее 

достоверно значимой, а также имеет более высокие по-

казатели клинической информативности и более вы-

сокие значения площади под ROC-кривой, что позво-

ляет использовать её для персонализации алгоритма 

лечения и прогнозирования исхода заболевания.

Для проверки эффективности разработанная модель 

логистической регрессии была апробирована на паци-

ентах контрольной группы II. У 24 пациентов из 25 

(96%) исход заболевания соответствовал прогнозу, ос-

нованному на модели. У 1 пациента (4%) исход не со-

ответствовал предполагаемому прогнозу. Таким обра-

зом, разработанная модель позволяет получить более 

высокие показатели клинической информативности.

На разработанную модель логистической регрес-

сии был получен патент RU2826788C1 «Способ про-

гнозирования исхода неишемической окклюзии цен-

тральной вены сетчатки» (17.09.2024) [20].

Клинический пример 1. Пациент М., 64 года, с диа-

гнозом OD неишемическая окклюзия центральной 

вены сетчатки. У пациента по истечении 3 месяцев на-

блюдения наблюдался неблагоприятный исход забо-

левания в виде персистенции макулярного отека, сни-

жения зрительных функций.

Клинические данные: Visus при первом обследо-

вании: 0,2 sph –1,0 D = 0,5, Visus через 3 месяца:  

0,05 sph –0,5 D = 0,1. Концентрация VEGF-A в слёз-

ной жидкости: 249,24 пг/мл. Данные ОКТ (толщина 

сетчатки в fovea centralis): при первом исследовании: 

507 мкм (Рис. 2), через 3 месяца: 578 мкм (Рис. 3). 

Значение критерия Y составило 0,503, что соответ-

ствует неблагоприятному прогнозу и исходу (Y>0,45).

Таблица 6. 

Характеристика клинической информативности исследуемых показателей

Показатель/исследуемый маркер Чувствительность Специфичность
Площадь под кривой AUC

Величина 95% ДИ р

VEGF- A слёзной жидкости 100% 50% 0,808 0,646–0,971 0,004

MCP‑1 слёзной жидкости 100% 50% 0,429 0,223–0,635 0,508

Разработанная модель Y 91,67% 95% 0,979 0,935–1,0 <0,001

Рисунок 2.
ОКТ центральной зоны сетчатки при первом 

исследовании

Рисунок 3.
ОКТ центральной зоны сетчатки через  

3 месяца
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Клинический пример 2. Пациент А., 75 лет, с диа-

гнозом OD неишемическая окклюзия центральной 

вены сетчатки. У пациента по истечении 3 месяцев 

наблюдения отмечался благоприятный исход забо-

левания в виде регрессии макулярного отека, повы-

шения зрительных функций. Клинические данные: 

Visus при первом исследовании: 0,3 sph +1,25D=0,5, 

Visus через 3 месяца: 0,5 sph +1,0D=0,7. Концен-

трация VEGF-A в слёзной жидкости: 118,01 пг/мл. 

Данные ОКТ (толщина сетчатки в fovea centralis): 

при первом исследовании 290 мкм (Рис. 4), через 3 

месяца 233 мкм (Рис. 5). Рассчитанный критерий Y 

составил –2,457, что соответствует благоприятному 

прогнозу и исходу (Y<0,45).

Клиническая апробация способа показала, что 

он позволяет эффективно и с высокой точностью 

определять исход неишемической окклюзии цен-

тральной вены сетчатки и прогнозировать выбор 

оптимальной тактики лечения — консервативного 

или хирургического, что оптимизирует тактику ве-

дения и персонализирует лечение. Таким образом, 

способ является простым, доступным, обоснован-

ным, достоверным и может использоваться в кли-

нической практике.

На основании модели логистической регрессии 

разработан алгоритм тактики ведения и прогнозиро-

вания исхода неишемического типа окклюзии цен-

тральной вены сетчатки (Рис. 6).

Заключение

Результаты проведенного исследования показы-

вают, что анализ биомаркёров дисфункции эндотелия, 

хемокинов, факторов роста эндотелия с условием вы-

сокой клинической информативности является пер-

спективным направлением для использования в диф-

ференциальной диагностике сосудистой патологии 

сетчатки, которое можно применять в практической 

офтальмологии. Разработка алгоритма ведения па-

циентов на основе модели логистической регрессии 

у пациентов с неишемической окклюзией централь-

ной вены сетчатки позволяет повысить эффектив-

ность прогнозирования исхода заболевания и пред-

ложить оптимальную персонализированную тактику 

ведения данной группы пациентов.

Рисунок 4.

ОКТ центральной зоны сетчатки, фото глазного дна при первом исследовании

Рисунок 5.

ОКТ центральной зоны сетчатки, фото глазного дна через 3 месяца наблюдения
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