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В настоящее время нет устоявшегося мнения по поводу лечения тромбоза центральной вены сетчатки и ее ветвей. Определенный 
клинический успех получен при интравитреальном введении кортикостероидов (триамцинолон ацетонид) и ингибиторов сосудистого 
эндотелиального фактора роста (бевацизумаб, ранибизумаб). Хирургические методы, такие как радиальная оптическая нейротомия и 
шитотомия, не подтвердили свою клиническую эффективность и более не используются. Многие исследователи подчеркивают эф-
фективность витрэктомии. Витрэктомия с отделением и удалением задней гиалоидной мембраны и кортикальных слоев стекловидного 
тела обеспечивает восстановление прозрачности витреальной полости, способствует удалению из нее медиаторов воспаления и сосу-
дистых факторов роста. Это положительно влияет на течение посттромботического макулярного отека. Интраоперационная лазерная 
коагуляция сетчатки увеличивает оксигенацию внутриглазных структур и снижает продукцию сосудистых факторов роста. Поиск на-
иболее эффективных и безопасных методов лечения исходов тромбозов ретинальных вен продолжается.
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Currently there is no established opinion concerning the treatment of thrombosis of central vein of retina and its branches. Some clinical 
success was achieved in intra-vitreal administration of corticosteroids (triamcinolone acetonide) and inhibitors of vascular endothelial growth 
factor (bevacizumab, ranibizumab). Surgical techniques, such as radical optic neurotomy and sheathotomy, do not proved their clinical efficacy 
and no longer used. Many researchers emphasize the effectiveness of vitrectomy. Vitrectomy with separating and removing the posterior 
hyaloids membrane and vitreous cortical layers provides the recovery of vitreal plane transparency and contributes to eliminating inflammatory 
mediators and vascular growth factors from it. It has positive effect on macula post-thrombotic edema. Intra-operative laser coagulation of 
retina increases oxygenation of intraocular structures and reduces production of vascular growth factors. The search of the most effective and 
safe modalities of treatment of retinal thromboses outcomes is being continued.      

Key words: thrombosis of central vein of retina, thrombosis of central vein branch of retina, vitrectomy.

Клиническая картина окклюзии центральной вены 

сетчатки впервые описана R. Liebreich в 1854 г. под 

названием «апоплексия сетчатки» [1]. Через 23 года 

Т. Leber опубликовал подобное описание состояния 

глазного дна с использованием термина «геморраги-

ческий ретинит» [2]. В настоящее время практически 

общепринятыми являются термины «тромбоз цент-

ральной вены сетчатки» (ТЦВС) и «тромбоз ветви цен-

Лечение тромбоза ретинальных вен



102  СТМ ∫ 2012 - 1

 ОБЗОРЫ 

тральной вены сетчатки» (ТВЦВС), которые подчерки-

вают наличие препятствия оттоку крови из сетчатой 

оболочки глаза.

Тромбозы ретинальных вен (ТРВ) в структуре сосу-

дистой патологии органа зрения стоят на втором месте 

(после диабетической ретинопатии) по частоте возник-

новения, тяжести поражения и прогноза, в 15% случа-

ев являются причинами инвалидности по зрению. ТРВ 

приводят не только к снижению остроты зрения (ОЗ), 

но и к развитию таких осложнений, как рецидивирую-

щие интравитреальные геморрагии, тракционная от-

слойка сетчатки, вторичная неоваскулярная глаукома, 

результатом чего является инвалидизация пациентов, 

приводящая к потере профессиональной пригодности 

у лиц трудоспособного возраста [3]. Немаловажным 

фактом является и то, что у 18,5% пациентов в тече-

ние 7 лет обнаруживается поражение сосудов сетчатки 

парного глаза [4].

По последним данным, примерно 16,4 млн взрослого 

населения всего мира страдают ТРВ, при этом 2,5 млн 

страдают ТЦВС (0,8 на 1000 человек), а 13,9 млн — 

ТВЦВС (4,42 на 1000 человек) [5]. Кроме того, в пос-

ледние годы отмечена тенденция к «омоложению» за-

болевания [6].

Для лечения ТРВ много лет применялись кортико-

стероиды. Интравитреальное назначение этих веществ 

привлекало особое внимание, потому что позволяло до-

стичь высокой концентрации лекарства и в то же время 

минимизировать отрицательные системные эффекты. 

В исследованиях in vitro показано, что кортикостерои-

ды подавляют работу гена, отвечающего за выделение 

сосудистого эндотелиального фактора роста (СЭФР) 

(vascular endothelial growth factor) [7].

Установлено, что интравитреальное введение три-

амцинолона ацетонида (Кеналог) успешно уменьшает 

толщину сетчатой оболочки в фовеа с повышением ОЗ 

при ТЦВС и ТВЦВС [8, 9]. При сравнении пациентов с 

ишемическим и неишемическим типами ТРВ выявле-

но статистически значимое уменьшение толщины сет-

чатой оболочки в фовеа, однако при неишемическом 

типе отмечено большее улучшение ОЗ [10].

Анализ данных показал, что повышение ОЗ и умень-

шение толщины сетчатой оболочки в фовеа начина-

ются менее чем через 3 дня после интравитреального 

введения 4 мг Кеналога. Повышение ОЗ сохраняется в 

течение 3–6 мес и постепенно снижается впоследствии 

в подавляющем количестве случаев, несмотря на пов-

торные инъекции. При сроке наблюдения 2 года у па-

циентов с неишемическим типом ТЦВС не достигнуто 

статистически значимого повышения ОЗ по сравнению 

с исходной [11].

Таким образом, можно утверждать, что интравит-

реальное введение триамцинолона ацетонида более 

эффективно при ТВЦВС при условии начала лечения 

в ранние сроки.

Негативными последствиями интравитреального 

введения кортикостероидов являются развитие ката-

ракты, глаукомы, интравитреальное кровотечение и 

отслойка сетчатки. Длительные наблюдения подтверж-

дают, что возникновение катаракты у пациентов, полу-

чавших интравитреальные стероиды, является ограни-

чивающим фактором их использования [11].

Ранибизумаб (Лицентис) и бевацизумаб (Авастин) 

являются рекомбинантными человеческими монокло-

нальными антителами, которые связывают СЭФР и 

препятствуют его взаимодействию с рецепторами эн-

дотелиальных клеток сосудов. Лечение пациентов с 

ТЦВС однократным введением 1,25 мг бевацизумаба 

может улучшить ОЗ на первой неделе с продолжитель-

ностью от 4 до 8 нед [12–14]. Данное улучшение часто 

соотносится с уменьшением толщины сетчатой оболоч-

ки в фовеа. При остановке лечения макулярный отек 

(МО) может вернуться и ОЗ впоследствии снизится, что 

потребует повторных инъекций. Из этих исследований 

видно, что терапия, направленная против СЭФР, безо-

пасна и эффективна в ходе лечения МО при ТРВ, одна-

ко остается открытым вопрос о количестве инъекций, 

интервале между ними и длительности лечения. Более 

того, необходимо клиническое исследование влияния 

анти-СЭФР-терапии на развитие коллатеральных сосу-

дов, которыми достигается перфузия. Возобновление 

МО делает остановку лечения проблематичной, что 

также требует продолжительных клинических исследо-

ваний.

Важным негативным моментом является и тот факт, 

что на данном этапе для интраокулярного введения 

Лицентиса показанием служит только возрастная ма-

кулярная дегенерация, а Авастин в РФ для интраоку-

лярного введения не разрешен.

Включение в комплексное лечение ТРВ лазерокоагу-

ляции сетчатки (ЛКС) считается патогенетически обос-

нованным при развитии кистозного МО, а также при 

образовании обширных ишемических зон и неоваску-

ляризации на поздних стадиях заболевания.

По результатам исследования Central Vein Occlusion 

Study [15] сделано заключение, что нет пользы в про-

ведении ранней панретинальной ЛКС при ишемичес-

ком типе ТЦВС и что она должна оставаться в резерве 

до развития неоваскуляризации радужной оболочки и 

угла передней камеры. Кроме того, выполнение адек-

ватной панретинальной ЛКС нередко является трудной 

задачей (необходимо учитывать наличие ретинального 

отека и геморрагий) [16]. Помимо этого в данном ис-

следовании сделан вывод, что при неишемическом 

типе ТЦВС в случае МО длительностью до 3 мес и зна-

чением ОЗ 0,4–0,1 нет различия в окончательной ОЗ 

между лечеными и нелечеными глазами через 1 год 

наблюдения при проведении ЛКС по типу «решетки».

Таким образом, можно сделать заключение, что про-

ведение ЛКС не позволяет повысить ОЗ пациентам с 

ТЦВС, а используется лишь для профилактики грубых 

осложнений на поздних стадиях ишемического типа 

ТЦВС.

По результатам Branch Vein Occlusion Study [17] ре-

комендовано проведение ЛКС при ТВЦВС на участке 

неоваскуляризации, если площадь неперфузируемого 

участка составляет более 5 площадей диска зритель-

ного нерва. При этом утверждается, что ЛКС по типу 

«решетки» должна выполняться пациентам с ТВЦВС 

при длительности заболевания от 3 до 18 мес, при ОЗ 
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ниже 0,5, если на флюоресцентной ангиографии под-

твержден МО как причина снижения зрительных функ-

ций без фовеолярных кровоизлияний [18]. Однако при 

сравнении эффективности бевацизумаба с ЛКС по 

типу «решетки» сделан вывод, что исходы в отношении 

ОЗ при использовании бевацизумаба лучше и достига-

ется более значительное уменьшение толщины сетча-

той оболочки в фовеа [19]. Таким образом, проведение 

ЛКС по типу «решетки» в большей степени способству-

ет стабилизации зрительных функций при ТВЦВС, а не 

повышению ОЗ.

Интересным является сообщение о транспупилляр-

ной лазерной индукции хориоретинальных венозных 

анастомозов (ХРВА) для сброса крови в систему сосу-

дистой оболочки у пациентов с неишемическим типом 

ТЦВС и прогрессирующим снижением ОЗ [20]. Аргоно-

вый сине-зеленый или зеленый лазер использовался 

для пункции венозной стенки и подлежащей мембраны 

Бруха. Функционирование ХРВА оценивали офталь-

москопически (прерывание хода вены и ее «соскаль-

зывание» в анастомоз) и по данным флюоресцентной 

ангиографии (ламинарное течение крови по дилати-

рованной вене, впадающей в анастомоз). Добиться 

функ ционирующих ХРВА удалось в 33% случаев, от-

мечено повышение ОЗ и отсутствие прогрессирования 

степени ишемии. В последующих публикациях авторы 

сообщают о 67% уровне успеха в формировании функ-

ционирующих ХРВА, однако другим исследователям не 

удалось получить таких результатов. Так, D. Browning et 

al. [21] достигли двух успешных ХРВА после 20 попыток 

на 8 глазах, Fekrat et al. [22] — на 9 глазах из 24 (38%). 

Осложнения, вызванные лазером, включали дисталь-

ное закрытие вены, фиброваскулярную пролиферацию 

с неоваскуляризацией, тракционную отслойку сетчатки 

и витреальный геморраж.

Теоретический интерес вызывает способ лечения 

тромбозов, предложенный в эксперименте С.Г. Торопы-

гиным [23]. Он представляет собой бесконтактное инт-

раваскулярное разрушение материала (человеческий 

волос), окклюдирующего просвет магистральной вены 

сетчатки с помощью низкоэнергетического фемто-

секундного лазера на модели ТЦВС, с немедленным 

восстановлением кровотока без повреждения стенки 

сосуда. По нашему мнению, точкой приложения дан-

ного способа в клинической практике в будущем могут 

являться преимущественно свежие ТРВ.

Недостаточная эффективность консервативной и 

лазерной терапии вызывает активные попытки хирур-

гического лечения ТРВ.

Предполагается, что стекловидное тело (СТ) играет 

важную роль в патогенезе неоваскуляризации и МО 

при ТЦВС и ТВЦВС. При ТРВ вследствие формирова-

ния острой ишемии сетчатки происходит нарушение 

функции полупроницаемости задней гиалоидной мемб-

раны СТ, возникает метаболический стресс, проявляю-

щийся в виде накопления в сетчатке и в СТ токсических 

продуктов метаболизма, дериватов крови. Интактное 

СТ накапливает ангиогенические факторы и является 

фундаментом для неоваскуляризации [24]. Ряд авторов 

указывают на то, что фибриллы СТ, берущие начало от 

его базиса, участвуют в образовании эпимакулярной 

сумки. Анатомически они тесно связаны с клетками 

Мюллера и внутренней пограничной мембраной имен-

но в макулярной области. За счет витреоретинальных 

тракций они способны также индуцировать прогресси-

рование рефрактерного кистозного МО [25–27].

Некоторые авторы [28] сообщают, что при обследо-

вании пациентов с ТРВ, по данным В-сканирования, 

полной отслойки задней гиалоидной мембраны не вы-

явлено ни в одном случае, частичная отслойка опреде-

лена в 10% наблюдений, в остальных случаях мембрана 

прилежала к сетчатой оболочке. По данным оптической 

когерентной томографии, задняя гиалоидная мембрана 

выглядела утолщенной, четко структурированной. В 13 

случаях наблюдалось полное ее прилежание к внутрен-

ней пограничной мембране, в 9 случаях определялось 

щелевидное пространство между ними с характерны-

ми локальными зонами фиксации.

Кроме того, имеются сообщения о значительном 

влиянии полной задней отслойки СТ в профилактике 

развития ретинальной и папиллярной неоваскуляриза-

ции и персистирующего кистозного МО как при ТВЦВС, 

так и ТЦВС [29, 30].

У 22 пациентов с ТВЦВС после микроинвазивной 

витрэктомии с удалением задней гиалоидной мемб-

раны без пилинга внутренней пограничной мембраны 

спустя 7–8 дней после операции толщина сетчатой обо-

лочки в фовеа уменьшилась в 2 раза, значения показа-

теля ОЗ повысились у 62% прооперированных больных 

на 0,05–0,3 [28].

Одна из предложенных теорий разрешения МО за-

ключается в повышении доставки кислорода к ишеми-

зированной сетчатке через «ток жидкости» в витреаль-

ной полости [31].

Очевидно, что при ТРВ витрэктомия с удалением зад-

ней гиалоидной мембраны — патогенетически обосно-

ванная методика.

В нескольких ретроспективных сериях исследований 

сообщается о повышении анатомических и функцио-

нальных исходов МО, связанного с ТЦВС, после прове-

дения витрэктомии. M. Mandelcorn и R. Nrusimhadevara 

ретроспективно изучили 14 последовательных случаев 

с МО вследствие ТЦВС (8 пациентов) и ТВЦВС (6 па-

циентов) с показаниями для выполнения ЛКС и лече-

ных витрэктомий с удалением внутренней пограничной 

мембраны сетчатки (internal limiting membrane pelling). 

Отмечалось статистически значимое улучшение ОЗ 

у 11 из 14 пациентов (78,6%). Не было статистичес-

ки значимой разницы в улучшении ОЗ у пациентов с 

ТЦВС и ТВЦВС, а также между ишемическим и неише-

мическим типами. Отмечена связь ОЗ с уменьшением 

толщины сетчатой оболочки в фовеа. В предложенном 

механизме этого улучшения значится, что данный спо-

соб обеспечивает дренаж остаточной экстрацеллюляр-

ной жидкости и крови в сетчатке, чем обеспечивается 

ее декомпрессия [32].

Радиальная оптическая нейротомия (РОН) в лече-

нии ТЦВС основывается на концепции «синдрома ней-

роваскулярного отсека», находящегося вокруг диска 

зрительного нерва в решетчатой пластинке склеры. 

Лечение тромбоза ретинальных вен



104  СТМ ∫ 2012 - 1

 ОБЗОРЫ 

РОН делает попытку снижения давления внутри скле-

рального выхода нейроваскулярного отсека. При РОН 

вначале выполняют стандартную трехпортовую витр-

эктомию и повышают внутриглазное давление для 

снижения риска кровотечения. Микровитреальным 

лезвием выполняют радиальный надрез с назальной 

стороны диска зрительного нерва, таким образом из-

бегают повреждения папилломакулярного пучка. Этот 

радиальный надрез доходит до центра склеральной 

пластинки и, думается, позволяет увеличить просвет 

центральной вены сетчатки и, параллельно, венозный 

отток крови [33].

Исследование The Radial Optic Neurotomy Study вклю-

чало ретроспективное изучение 11 последовательных 

пациентов с тяжелой ТЦВС неишемического типа, под-

вергнутых РОН. Исследователи сообщили, что 7 из 11 

пациентов (63,3%) с ОЗ�0,1 при первом исследовании 

после процедуры достигли ОЗ больше чем 0,1. Однако 

у 4 пациентов (36,6%) ОЗ стала хуже [33]. Еще более 

скромные результаты представлены в работе J. Garcia-

Aruni et al. [34], где только 43% достигли улучшения ОЗ 

на 2 и более линии по сравнению с исходной.

Улучшение ОЗ после РОН, думается, может быть 

связано непосредственно с эффектом витрэктомии. 

В дальнейшем гистопатологическое исследование об-

разцов не дало никаких обоснований, как РОН может 

улучшить ретинальный кровоток [35].

С данной манипуляцией связаны следующие ослож-

нения: повреждение центральной артерии сетчатки, 

перфорация глазного яблока, отслойка сетчатки и по-

явление дефектов в поле зрения. В настоящее время 

она широко в офтальмологической практике не исполь-

зуется.

M. Osterloh и S. Charles в 1968 г. были первыми, кто 

предложил рассечение адвентициальной оболочки 

(шитотомия) в месте артериовенозного перекреста 

при ТВЦВС для декомпрессии вены [36]. В этой про-

цедуре после выполнения стандартной трехпортовой 

витр эктомии проводится отделение кортикальных 

слоев СТ от диска зрительного нерва и сетчатки. Да-

лее осуществляется разрез сетчатки 100–500 мкм 

проксимальнее места артериовенозного перекрес-

та. Этот разрез распространяется параллельно ре-

тинальной артерии до общего адвентиционального 

ложа, где сосуды разъединяются каждый по отдель-

ности. Однако во время операции возможны некото-

рые осложнения: отслойка сетчатки, повреждение ар-

терии или вены с последующими интраретинальными 

геморрагиями.

E. Opremcak и R. Bruce [1] сообщили о результатах 

шитотомии у 15 пациентов с ТВЦВС. В этом исследова-

нии предоперационная ОЗ была ниже 0,3, у всех паци-

ентов достигнута декомпрессия, результатом явилось 

разрешение ретинальных геморрагий и восстановле-

ние ретинальной перфузии. В послеоперационном пе-

риоде ОЗ повысилась у 10 (67%) пациентов в среднем 

на 4 линии. Зрение не улучшилось у 3 пациентов, воп-

реки видимому хирургическому успеху и разрешению 

ретинальных изменений, что авторы связывают с по-

вышением внутриглазного давления.

Хотя предварительные результаты были ободряю-

щими, успех шитотомии может быть частично объяснен 

выполнением витрэктомии. Позже K. Kazuyki и F. Mariko 

[37] опубликовали результаты рандомизированной се-

рии из 36 пациентов с ТВЦВС. У этих пациентов МО 

после ТВЦВС был продолжительностью менее 8 нед, 

18 пациентам выполнена витрэктомия и 18 — сочета-

ние витрэктомии и шитотомии. В послеоперационном 

периоде ОЗ с коррекцией составляла от 0,03 до 0,7 

(средняя — 0,4). Период наблюдения до — 31 мес. Пос-

ле хирургии в обеих группах установлено статистичес-

ки значимое улучшение ОЗ в сроки 3, 6, 12 мес и при 

последнем визите. Однако это исследование позволи-

ло сделать вывод, что нет статистически значимой раз-

ницы в улучшении зрительных функций и уменьшении 

толщины сетчатой оболочки в фовеа между группами с 

витрэктомией и сочетанием витрэктомии и шитотомии.

D. Han et al. [38] после проведения шитотомии на 20 

глазах 20 пациентов с ТВЦВС сообщили, что в процес-

се отсепаровки артерии и вены отмечено сильное срас-

тание этих двух сосудов, что препятствовало их разде-

лению в 19 из 20 случаев.

Хотя в настоящее время использование хирурги-

ческих методов широко обсуждается, нет большого, 

контролируемого, рандомизированного исследования 

в поддержку проведения шитотомии при лечении МО 

после ТВЦВС.

G. Peyman [39] предположил, что ХРВА при ишеми-

ческом типе ТЦВС на ранних стадиях потенциально 

способен развернуть патологический процесс и спас-

ти зрительные функции. Зрение может не улучшиться, 

если ХРВА выполнен после длительного ишемического 

повреждения макулы, однако восстановление рети-

нальной перфузии, возможно, приведет к предотвра-

щению неоваскулярных осложнений. 

В ходе витрэктомии удаляли заднюю гиалоидную 

мембрану и микровитреоретинальным лезвием выпол-

няли щелевидный разрез рядом с главной ретинальной 

веной в каждом квадранте, маленький кусочек нити 

Мерсилен 5-0 накладывали поверх вены в разрез для 

формирования васкуляризации. Проводили панрети-

нальную ЛКС. Функционирующие анастомозы отмече-

ны в 10 из 16 попыток. Конечная ОЗ у трех из пяти глаз 

с успешными анастомозами была лучше доопераци-

онной, в одном глазу осталась такой же и в одном — 

ухудшилась. 

Авторами [40, 41] предложен способ формирования 

ХРВА после проведения витрэктомии с помощью эн-

долазера, что позволяет совместить эффект витрэк-

томии и ХРВА и, кроме того, увеличивает вероятность 

создания функционирующего анастомоза. При этом 

вполне реально избежать возможных осложнений, 

сопровождающих микрохирургическое его формиро-

вание. Для наложения анастомоза после витрэктомии 

с удалением задней гиалоидной мембраны витре-

альная полость заполняется жидким перфтороргани-

ческим соединением в объеме 3–3,5 мл, на короткий 

промежуток времени ирригационный резервуар под-

нимается на высоту 70–90 см (до момента появления 

видимой пульсации центральной артерии сетчатки на 
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диске зрительного нерва). По ходу главных венозных 

стволов после второй бифуркации ретинальной вены 

(ветви центральной вены сетчатки третьего порядка) 

последовательно в 4 квадрантах к одной из ветвей 

ретинальной вены подводится наконечник эндолазе-

ра с длиной волны 514 нм на расстояние около 1 мм, 

подается один импульс лазерной энергии с диаметром 

пятна — 50 мкм, плотностью мощности излучения — 

500 мВт/cм2, длительностью импульса — до 1 с. Крите-

рием успешного выполнения ХРВА является видимое 

«вскипание» крови в момент аппликации лазерного 

луча на вену (пунктирование мембраны Бруха) с обра-

зованием белого пятна диаметром 100–150 мкм и ви-

димое прекращение кровотока в вене. Данный способ 

требует дальнейших клинических испытаний.

Заключение. В структуре сосудистых заболеваний 

органа зрения тромбоз центральной вены сетчатки и 

ее ветвей занимает второе место. В настоящее время 

нет устоявшейся точки зрения на лечение этой пато-

логии. Определенный клинический успех получен при 

интравитреальном введении кортикостероидов (триам-

цинолон ацетонид) и ингибиторов сосудистого эндоте-

лиального фактора роста (бевацизумаб, ранибизумаб). 

Ряд хирургических методик, таких как радиальная оп-

тическая нейротомия и шитотомия, не подтвердили 

свою клиническую эффективность, в настоящее время 

не применяются и представляют только исторический 

интерес. Многочисленные публикации подчеркивают 

эффективность витрэктомии в лечении исходов тром-

бозов ретинальных вен. Проведение ее с отсепаровкой 

и удалением задней гиалоидной мембраны и корти-

кальных слоев стекловидного тела обеспечивает вос-

становление прозрачности витреальной полости, спо-

собствует удалению из нее медиаторов воспаления и 

сосудистых факторов роста. Это положительно влияет 

на течение посттромботического макулярного отека. 

Интраоперационная лазерная коагуляция сетчатки, 

по данным многих исследователей, повышает оксиге-

нацию внутриглазных структур и снижает продукцию 

факторов роста сосудов. Несмотря на многочисленные 

исследования в этой области, поиск наиболее эффек-

тивных и безопасных методов лечения исходов тром-

бозов ретинальных вен продолжается. 
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